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Prélogo

Desde la primera publicacién del Atlas del Tabaco, hace una década, el nimero global de muertes
por tabaquismo practicamente se triplicé (2,1 millones a casi 6 millones por afio). En el mismo perio-
do, cincuenta millones de personas en todo el mundo han muerto por enfermedades tabaco depen-
dientes. Si continlan las tendencias actuales en este siglo, mil millones de personas morirdn por
consumo o por exposicion al humo ambiental.

El tabaquismo es una enfermedad de caracteristicas adictivas, discapacitante y mortal, que afecta la
salud publica, la salud personal y la familiar, pero el concepto de tabaquismo excede el &mbito de la
salud, constituyéndose como un grave problema social, cultural y econdmico. Margaret Chan,
Director General de la OMS, en 2008 afirmd: “Tenemos en nuestras manos la solucicn a la epidemia
global del tabaco. La cura de esta devastadora epidemia no es dependiente de medicamentos o vacu-
nas, sino de las acciones concertadas por los gobiernos y la sociedad civil”.

Sin embargo, hay sélo dos maneras de reducir el consumo de tabaco: impedir que nifos, jévenes y
adultos comiencen a fumar; y alentary asistir a los fumadores a dejar. Para lograr una reduccion sig-
nificativa de las muertes relacionadas con el tabaquismo, deben dejar de fumar los fumadores
actuales. Sino lo logramos, las muertes por tabaco aumentaran dramaticamente durante los siguientes
40 afos, independientemente de si se reduce el inicio de consumo durante la juventud (Atlas 2012).

En los Ultimos 30 afos fuimos testigos de importantes progresos en el tratamiento de la dependen-
cia a la nicotina pero, a pesar de contar con mas y mejores recursos farmacoldgicos y con mayor
experiencia asistencial, la mayoria de los pacientes fumadores que reciben apoyo intensivo multi-
componente no logra dejar de fumar al afo de iniciar el intento.

En este contexto desalentador, la buena noticia es que con la suma de acciones muy simples
podemos cambiar esta lamentable realidad. Es imperioso entonces, comprometer a cada uno de los
profesionales de salud a desarrollar mayores esfuerzos para enfrentar la epidemia, son necesarios
nuevos farmacos y nuevas alternativas no farmacoldgicas, mas investigacion y también optimizar los
actuales recursos.

Pero un fumador no es sélo alguien que fuma, es ademds un ser humano en su contexto (cultural,
social, politico y de salud) y en ambos (fumador y contexto) estan las causas y las consecuencias de
su tabaquismo. Muchas personas cambian sus conductas de salud facilmente, mientras otros
luchan con su adiccién por un ciclo dificil.

Desde que se iniciaron las acciones médicas para asistir el tabaquismo, multiples paradigmas del
tratamiento fueron cambiando. Es asi como hoy contamos con evidencias de efectividad de estrate-
gias que antes eran impensadas; conceptos como: “el traje a medida”, refuerzos contingentes, quit
lines, mensajes de texto, gratuidad, tratamientos mas prolongados, duracidn flexible, disminucién de
dano, aumento de motivacion, TRN a no motivados, reduccién progresiva hasta dejar, TRN ad libitum,
TRN precesacion, combinacién de farmacos o auto titulacion de las dosis por intolerancia, son
buenos ejemplos de estos cambios.

La experiencia asistencial nos confronta diariamente con las dificultades del proceso de dejar de
fumary con la frecuente asociacion entre la dependencia a la nicotina y la comorbilidad psiquiatri-
ca. Estos pacientes fumadores que padecen un trastorno psiquiatrico de mayor o menor gravedad,
muchas veces sub diagnosticados, representan un desafio para los profesionales que asistimos la
cesacion tabaquica.

Ante esta realidad los compiladores de este libro, con el apoyo del laboratorio Pfizer Argentina, ini-
ciamos en 2010 una serie de encuentros entre médicos psiquiatras, especialistas en adicciones de
la Asociacion de Psiquiatras Argentinos [APSA), integrantes del capitulo de "Drogadependencias y
Alcoholismo”, en busqueda de mejores posibilidades de éxito para los fumadores con enfermedad
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mental, con la idea de sumar la experiencia de estos profesionales en el tratamiento de las adic-
ciones al tratamiento del tabaquismo.

Estos encuentros resultaron muy enriquecedores y permitieron no sélo aprovechar la experiencia
de los adicciondlogos sino también, la posibilidad de descubrir al tabaquismo como un desafio
pendiente para estos profesionales. El sélo hecho de reunirnos a intercambiar experiencias permi-
tid “correr el teldn” y descubrir multiples estrategias para desarrollar en el campo del tabaquismo y
la enfermedad psiquiatrica.

Muy pronto surgieron diferentes ideas y se logré incorporar al tabaquismo como parte del capitulo
de APSA, que actualmente cambié su nombre por: “Drogadependencias, Alcoholismo y Tabaquismo”,
se aumentaron los espacios dedicados al tema en congresos, cursos y todo tipo de actividades
académicas y docentes, y se iniciaron investigaciones relacionadas con el tabaquismo y la salud
mental.

Mientras los Estados y los gobiernos cuentan con el recurso de desarrollary aplicar las politicas de
control del tabaquismo, el recurso de la medicina frente a la enfermedad es la educacién médica con-
tinua. Sélo se trata lo que se diagnostica, sélo se diagnostica lo que se busca y sélo se busca lo que
se conoce.

La medicina cuenta con el privilegio de compartir el conocimiento y la suma de experiencias y
habilidades que son esenciales para la lucha contra el tabaquismo, fue asi que convocamos a los
protagonistas a participar de este proyecto y sumamos a colegas de gran prestigio internacional,
quienes nos sorprendieron y honraron con el entusiasmo de su participacion.

Este libro, que pretende ser una herramienta practica para actuar con mayor efectividad, es también
resultado de esos encuentros y esta dedicado a los profesionales de salud que intervienen en la asis-
tencia clinica de la cesacién tabaquica. La capacidad y experiencia de 19 colegas, sumadas para
mejorar las posibilidades de una poblacidn que fue injustamente postergada, es un buen ejemplo de
la mas efectiva herramienta en la lucha contra la enfermedad, la educacion médica continua, como
principal estrategia para cambiar los devastadores pronésticos de los préximos afnos.

Con la finalidad de respetar los estilos de cada participante los términos Enfermedad Psiquiatrica,
Enfermedad Mental, Trastorno Psiquiatrico o Patologia Psiquiatrica, tienen en nuestro libro el mismo
significado.

Queremos agradecer a todos y cada uno de los colegas amigos coautores de esta obra que motiva-
dos por el desafio hicieron posible este trabajo.

Débora Serebrisky
Fernando Miiller
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Primera Parte
Introduccion y contexto



CAPITULO 1

Marco legal para el control del tabaquismo en
instituciones psiquiatricas

Elba Inés Esteves Di Carlo

Introduccion

En tanto el consumo de tabaco sigue
siendo la principal causa prevenible de
enfermedad y muerte en la poblacién
general, los pacientes con enfermedad
mental (EM] son una poblacién particular-
mente vulnerable. El consumo de tabaco en
esta poblacién es uno de los principales
factores determinantes de su mayor mor-
talidad, menor calidad de vida y contribuye
a la inequidad en el cuidado de su salud.

Como cada uno de los capitulos de este
libro documentara, la prevalencia de fuma-
dores entre las personas con EM es mucho
mayor que en la poblacion general. Segun
la patologia asociada se puede duplicar o
cuadruplicar, cuando el consumo en pobla-
cién general se calcula globalmente en un
tercio de los adultos (1, 2). Adicionalmente,
la magnitud del consumo y el grado de

adiccién de los fumadores con EM suelen
ser muy altos (3, 4).

El mayor consumo en pacientes con EM u
otra adiccion se ha vinculado a factores psi-
cosociales: menores habilidades sociales,
mayor tiempo de ocio y soledad, mayor
consumo entre sus pares, asi como menor
nivel socioeconémico y cultural (5, 6).
También se suman factores neurobioldgi-
cos y farmacoldgicos, entre los que se des-
taca el uso del tabaco para disminuir los
efectos secundarios de algunos psicofar-
macos y el efecto levemente antidepresivo
de la nicotina (5, 7-9). Todos estos elemen-
tos determinan mayor susceptibilidad para
el inicio del consumo y mayor dificultad
para dejar de fumar.

Estd ampliamente demostrado el dafo
que causa el consumo de tabaco a la salud
de fumadores activos y pasivos. La magni-
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tud del dano suele ser proporcional a la del
consumo (afos de fumador y cantidad de
cigarrillos/dia), la mayor exposicion de los
enfermos mentales a los téxicos y carciné-
genos del tabaco, resulta en un grave dano
también a su salud fisica. Se ha encontrado
una elevada prevalencia de enfermedades
tabaco dependientes y una disminucion
significativa de la expectativa de vida por
esta causa (1, 10). La prevalencia de cance-
res, enfermedades cardiovasculares y res-
piratorias en los pacientes con esquizofre-
nia, que son el grupo con mayor consumo,
llega a duplicar la prevalencia hallada en
los controles de igual edad (11]. Los
pacientes con esquizofrenia u otras EM
graves tienen una expectativa de vida 20-25
anos menor que la poblacién general, la
mitad de estos anos perdidos son adjudica-
bles al tabaco (1). Casi la mitad de las
muertes por enfermedades tabaco depen-
dientes ocurren en personas con EM (6).

A las consecuencias directas del consu-
mo de tabaco sobre la salud y deterioro de
la calidad de vida se agregan el costo eco-
nomico, para el individuo, la familia y la
sociedad en su conjunto, que se suma y
potencia el deterioro en la calidad de vida
de los pacientes psiquiatricos (6).

Inequidad

La principal causa de desigualdad en la
salud de las personas con EM es su mayor
consumo de tabaco (). Las politicas de
control de tabaco que deben proteger la
salud de toda la poblacién, alcanzan en
menor medida a esta poblacidén, ya que las
mencionadas particularidades de su con-
sumo son argumentos para excluir el con-
trol y, por lo tanto, los beneficios en este
grupo. Por ejemplo, al establecer ambien-
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tes libres de humo de tabaco en algunos
paises se excluyen explicitamente las insti-
tuciones encargadas del cuidado de la
salud mental. En otros casos aunque la ley
no los excluya, no disponen del conoci-
miento y los recursos necesarios para su
implementacién, que son diferentes a los
de otras instituciones sanitarias.

La falta de capacitacion del equipo de
salud en herramientas de prevenciény tra-
tamiento del tabaquismo, adecuadas a las
necesidades especificas de esta poblacidn,
es otro elemento determinante de inequi-
dad en la asistencia a la salud de los
pacientes con EM (7, 8).

Situacion actual

El consumo de tabaco en los pacientes
psiquiatricos es considerado “normal”, no
solo por el propio paciente y su familia, sino
por el sistema de salud y la sociedad en su
conjunto (7, 9). Esta estigmatizacién del
individuo limita su posibilidad de recibir
ayuda, o de realizar los cambios necesarios
para superar su adiccion.

En general, los profesionales encargados
de cuidar la salud de las personas con EM
no perciben el consumo de tabaco como un
problema importante y carecen de la moti-
vacion y la capacitacion necesaria para su
abordaje, dejando que el consumo de taba-
co constituya parte de la “cultura” de las
instituciones de salud mental (5, 7, 9).

Una encuesta realizada a trabajadores de
25 unidades de cuidados de salud mental
del Reino Unido, publicada en 2009, mostrd
que menos de la mitad de los profesionales
(42 %) consideraba que abordar el taba-
quismo de los pacientes era su responsabi-
lidad (8). Otros estudios han mostrado que
la prevalencia de consumo de tabaco en los
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trabajadores de las instituciones psiquiatri-
cas es mayor que la de los trabajadores de
otras instituciones de la salud, particular-
mente entre las enfermeras, y que la pro-
babilidad de que se opongan a la imple-
mentacién de ambientes libres de HAT es 3
veces mayor que los trabajadores de otras
areas de la salud (29 vs. 10 %) (9, 14). Como
ha sido ampliamente demostrado, el esta-
tus de fumador de los integrantes del equi-
po de salud influencia sus actitudes hacia
el tratamiento del tabaquismo de sus
pacientes y su apoyo a las medidas de con-
trol de consumo de tabaco en las institucio-
nes de salud (7, 8).

Es habitual que en paises de Latinoamérica
los pacientes fumen en centros de trata-
miento y hospitales psiquiatricos, pero
también lo hacen los familiares y funciona-
rios, considerando que estas instituciones
estan excluidas de las leyes que protegen
del humo de tabaco ajeno. Por esto,
pacientes y trabajadores estan permanen-
temente expuestos al Humo Ambiental de
Tabaco (HAT) o Humo de Segunda Mano. Es
alarmante y contradictorio que pacientes
con indicacion de una internacién por dete-
rioro de su salud mental, se enfermeny a
veces mueran, como consecuencia del
humo de tabaco al que estan “obligatoria-
mente” expuestos.

En 2006, Uruguay fue el primer pafs de
las Américas en convertirse en 100 % libre
de humo de tabaco, con un nivel de acata-
miento muy elevado (15). La ley no incluye
ninguna excepcion, sin embargo aln hoy, la
realidad de cumplimiento en las institucio-
nes de salud mental es muy heterogéneay
en pocos casos se ha logrado implementar
la prohibicidn total. Son necesarias estrate-
gias especialmente disenadas para estas ins-

tituciones si se quiere alcanzar el objetivo de
ambientes 100 % libres de humo de tabaco.

Para lograr que no se fume en las insti-
tuciones de salud mental es imprescindible
que esta politica se acompane del apoyo
necesario para el tratamiento de la depen-
dencia de los pacientes y los funcionarios
que decidan dejar de fumar. Esto implica
capacitacién del equipo de salud en el
abordaje del tabaquismo y servicios espe-
cializados para tratar a los pacientes con
mayor dificultad.

Es necesario disponer de todos los trata-
mientos especificos para la dependencia
nicotinica. Se recomienda incluso, el uso
preventivo de sustitutos nicotinicos para
facilitar el cumplimiento de la reglamenta-
cidén institucional, cuando se detecta al
ingreso del paciente un nivel de dependen-
cia nicotinica elevada (1, 5). Si bien el trata-
miento del tabaquismo en los pacientes
con EM es en general dificultoso, hay evi-
dencia de que es posible y tiene buenos
resultado cuando se implementan inter-
venciones adecuadas (16).

El control del consumo de tabaco en las
instituciones de salud mental es un tema
que ha sido postergado a pesar del indiscu-
tible perjuicio a la salud que ocasiona y la
explicita intencién de algunos pacientes de
dejar de fumar (5).

Aspectos legales y éticos

La libertad y los derechos individuales
han sido esgrimidos como argumentos en
contra de la prohibicién de fumar en luga-
res cerrados. Usar el término “libertad” o
“eleccion” para referirse al consumo de
tabaco, es desconocer el potencial de
abuso de la nicotina. Los fumadores conti-

ndan fumando a pesar de reconocer el
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dafio que ello les causa, siendo éste uno de
los elementos que define la adiccion. Pero
aun sin considerar este aspecto, el derecho
individual queda supeditado a la obligacién
del Estado de proteger el derecho a la vida
y la salud de toda la poblacion. Permitir el
consumo de tabaco en las instituciones de
salud mental se transforma en un avasa-
llamiento de los derechos del conjunto de
pacientes y trabajadores.

Estos conceptos estan claramente expre-
sados en los siguientes parrafos de las
Directrices del Articulo 8 del Convenio
Marco de la OMS para el control del Tabaco
(FCTC) (17):

“El deber de proteger contra la exposi-
cion al humo de tabaco, consagrado en el
texto del articulo 8, esta basado en las
libertades y derechos humanos fundamen-
tales. Habida cuenta de los peligros que
entrana el inhalar humo de tabaco ajeno, el
deber de proteger contra la exposicion de
humo de tabaco esta implicito, entre otros,
en el derecho a la vida y el derecho al dis-
frute del mas alto nivel posible de salud,
reconocidos en numerosos instrumentos
juridicos internacionales (entre ellos la
Constitucion de la Organizacién Mundial de
la Salud, la Convencion sobre los Derechos
del Nino, la Convencion sobre la elimina-
cién de todas las formas de discriminacion
contra la mujer y el Pacto Internacional de
Sociales y
Culturales)], incorporados oficialmente en

Derechos  Econdmicos,
el Preambulo del Convenio Marco de la
OMS y reconocidos en las constituciones de
muchos paises.”

“El deber de proteger a las personas
contra el humo de tabaco se corresponde
con la obligacién de los gobiernos de pro-
mulgar leyes que las protejan frente a las
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amenazas a sus derechos y libertades fun-
damentales. Esa obligacidn se hace exten-
siva a todas las personas, y no se limita a
determinadas poblaciones.”

“Esto crea una obligacién de proporcio-
nar proteccion universal asegurando que
todos los lugares publicos cerrados, todos
los lugares de trabajo interiores, todos los
medios de transporte publico y, posible-
mente, otros lugares publicos [exteriores o
cuasi exteriores), estén libres de la exposi-
cién al humo de tabaco ajeno. No hay exen-
cion alguna que se justifique sobre la base
de argumentos sanitarios ni juridicos.”

El Convenio Marco promueve, basado en
la evidencia y la experiencia de varios pai-
ses, una legislacién amplia y sin excepcio-
nes con respecto a la proteccion de toda la
poblacién, del humo de tabaco ajeno. En
cada pais la legislacion sobre ambientes
libres de humo de tabaco tiene sus particu-
laridades, pero en la mayoria se ha seguido
la recomendacién del Convenio Marco. Sin
embargo, algunos paises incluyeron excep-
ciones, permitiendo zonas separadas,
senalizadas y con dispositivos de ventila-
cién independientes en los establecimien-
tos penitenciarios, centros psiquiatricos de
media y larga estancia y centros residen-
ciales de mayores, para que los residentes
fumen dentro del edificio, ademas de
hacerlo al aire libre. En ningun caso la
legislacion habilita a fumar a familiares o
funcionarios de los centros en los que se
establecen estas excepciones, quienes lo
hacen incumplen con la ley. En el caso de
los profesionales de la salud, agregan un
componente ético a su falta, ya que su rol
modélico ante la sociedad y particularmen-
te ante sus pacientes es ineludible (18, 19).

No hay argumentos sanitarios validos
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para estas excepciones, el hecho de que se
trate de una adiccién no es un argumento
admisible, especialmente en los centros
asistenciales cuyo objetivo es cuidar la
salud fisica y mental de sus residentes. Por
el contrario, si se tomara este argumento,
por qué no permitir el consumo de alcohol
u otras drogas a las personas adictas a
estas sustancias cuando ingresan a las
mismas instituciones. Las instituciones tie-
nen la responsabilidad de ocuparse de la
asistencia de las adicciones de sus pacien-
tes como un problema mas de su salud.

Tan importante es este aspecto que el
Royal College of Psychiatrists considera
que el tratamiento del tabaquismo en los
pacientes psiquiatricos es la medida aisla-
da mas efectiva para disminuir la inequidad
en la salud de esta poblacién (6).

Desde el punto de vista ético, los servi-
cios de salud deben promover la salud y
prevenir la enfermedad, en el mas amplio
sentido de estos conceptos. Es por esto que
la existencia de humo de tabaco en las ins-
tituciones sanitarias es una grave falta no
solo legal sino ética.

Aun considerando todos estos aspectos,
se puede aceptar que algunos pacientes no
estén dispuestos a tratar su adiccidn,
igualmente durante su internacion el equi-
po de salud debe tomar todas las medidas
necesarias para que los pacientes puedan
cumplir con la prohibicion de fumar dentro
de la institucion.

Las prohibiciones parciales, es decir los
lugares habilitados para fumar, han
demostrado crear mas dificultades vy
menor beneficio que la prohibicidn absolu-
ta (1, 5, 9, 20). Las prohibiciones parciales
en general implican que el personal debe
administrar los cigarrillos y muchas veces

acompanar a los fumadores fuera de las
areas de seguridad a la que estan confina-
dos. Considerando el elevado nimero de
pacientes fumadores en las instituciones
psiquidtricas, el tiempo destinado a esta
tarea en general es considerable. ;j Es ético
que una institucion de salud destine recur-
sos a promover una conducta danina para
la salud? Los mismos recursos humanos
se deberian destinar a promover activida-
des saludables, recreativas y educativas.
Por otra parte, la Unica forma de evitar el
dafio causado por la exposicion al HAT es la
prohibicion total (21).

Tratdndose de instituciones sanitarias, la
prohibicién de fumar debe ser absoluta y
alcanzar incluso a los lugares abiertos de
la institucion, sin excepcion. Se debe acom-
panar de un adecuado plan de tratamiento
de la dependencia y prevencién del sindro-
me de abstinencia nicotinico.

Rol del tabaco en las instituciones de
salud mental

Para abordar el control del consumo de
tabaco en las instituciones de salud mental
es imprescindible comprender el rol que
cumple el cigarrillo en estos ambientes y
su vinculo con el tratamiento de la enfer-
medad psiquiatrica.

Durante la internacién, muchos pacien-
tes cambian su patron de consumo: algu-
nos lo disminuyen por las restricciones,
otros lo aumentan por los permisos, y
paradojicamente hay pacientes que se ini-
cian en esta adiccidn en estas circunstan-
cias. La disminucién del consumo por falta
de acceso al tabaco determina que los sin-
tomas de abstinencia sean frecuentes en
estos pacientes (fumadores intensos con
alta dependencia a la nicotinal, potencian-
dose los sintomas propios de la patologia
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psiquiatrica (ansiedad, dificultad de con-
centracidn, insomnio, disforia) (5).

El cambio en la magnitud del consumo
también influye en la farmacocinética de
algunos psicofdrmacos (antipsicéticos,
antidepresivos y ansioliticos] haciendo
necesario el ajuste de dosis durante la
internacién y luego del alta (1, 5).

Es frecuente atribuir al humo de tabaco
acciones que mejoran algunos efectos
secundarios de los medicamentos que uti-
lizan estos pacientes. Sin embargo, hay evi-
dencias de que el consumo de tabaco se
asocia a un aumento del nivel de ansiedad,
aumento del riesgo de sufrir crisis de pani-
coy, en pacientes con trastorno bipolar, un
aumento de la severidad de la enfermedad
y del riesgo de psicosis (5, 22, 23). El con-
sumo de tabaco también se ha asociado a
mayor indice de suicidios y mayor prevalen-
cia de enfermedad psiquiatrica en general
(5, 22, 23).

Fumar tiene un importante rol en la
interaccion social de los pacientes durante
la internacion. En un estudio realizado en
una unidad de internacién psiquiatrica en
EE.UU. el 80 % de las interacciones socia-
les de estos pacientes estaban centradas
en el cigarrillo (5). Suele ser la Unica herra-
mienta conocida por estos pacientes para
afrontar la soledad y el aburrimiento (5, 9).
Adicionalmente, el cigarrillo es usado por
el equipo de salud como recompensa al
“buen comportamiento”, incrementando
los mecanismos de reforzamiento de esta
adiccion. Esta accion puede incluso ser
motivo de violencia cuando el paciente
exige cigarrillos fuera de los momentos
estipulados. jEs ético que los pacientes
sean manipulados por el sistema de salud
a través de su adiccion”?
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Cuando se investiga la opinion de los tra-
bajadores de las instituciones psiquiatricas
con respecto a la prohibicion de fumar, la
actitud inicial suele ser resistencial, de
incredulidad, particularmente, entre los
fumadores. Las respuestas mas frecuentes
son: “es muy dificil, causarg mayor consu-
mo de drogas a demanda y aumento de los
episodios de violencia, tendrd ademas
efecto adverso en la relacion entre los
pacientes y el equipo de salud.” Se pronos-
tican problemas relacionados con la trans-
gresion de la prohibiciéon, como aumento
del riesgo de incendios por fumar a escon-
didas (debajo de la cama, por ejemplo) (12,
14). Estos problemas son atribuidos al ele-
vado porcentaje de pacientes fumadores, a
la pérdida de los “efectos beneficiosos” de
fumar y al riesgo de descompensacion de
la enfermedad psiquiatrica, demostrando falta
de conocimiento sobre los verdaderos vinculos
del tabaco con la EM y su tratamiento.

Sin embargo, y tal como sucede en otros
ambitos, el nivel de apoyo a las politicas de
control suele ser alto (82.6 %) desde antes
de suimplementaciony en general aumen-
ta (90.1 %) luego de esta. Como cabe espe-
rar, quienes menos apoyan estas medidas
son los miembros del personal médico y no
médico de sectores de internacién y en
particular los enfermeros que fuman (14).

La reaccion inicial de los pacientes de un
centro de Salud Mental de Canadad que
establecié en 2003 la prohibicién de fumar
en toda la institucion, inclusive los alrede-
dores del edificio, fue de enojo y reclamo de
su “derecho a fumar”. Reclamaban por su
derecho a la “autodeterminacion”. Los
familiares incluso senalaron que “fumar
era su Unico entretenimiento” (20).

En todas las encuestas, luego de la
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implementacién de los ambientes 100 %
libres de HAT en los hospitales psiquiatri-
cos, tanto pacientes como trabajadores
manifestaron que era mas facil de lo que
habfan previsto. Las dificultades fueron
menores y los beneficios méas evidentes,
siendo la expresion mas frecuente la de
“liberacion” (14, 20). En cuando al impacto
en el comportamiento de los pacientes, el
registro de episodios “cédigo rojo” (incen-
dios) y “cddigo blanco” (violencial no
aumentaron al ano ni a los 2 anos de imple-
mentada la reglamentacion (14).

Conclusiones

Las politicas de control del tabaco deben
incluir especialmente a las instituciones de
implementacién de
ambientes 100 % libre de HAT crea el entor-

salud mental. La

no mas favorable para tratar la dependencia
al tabaco en los pacientes con EM. La inter-
nacion o el tratamiento ambulatorio repre-
sentan oportunidades valiosas para asistir
esta adiccion.

Hay evidencia de que el tratamiento es
posible y efectivo. El tratamiento simulta-
neo del tabaquismo y la EM, mejora la
salud en general del paciente y contribuye
a estabilizar su salud mental. Se debe
tener especial cuidado en evitar el sindro-
me de abstinencia.

El tratamiento del tabaquismo en los
pacientes institucionalizados, debe necesa-
riamente incluir cambios en el sistema
asistencial y en la relacion profesionales -
pacientes, de forma que ofrezca a los inter-
nados actividades gratificantes, que esti-
mulen los vinculos sociales y los alejen del
ocio y la soledad.

Herramientas para la accion

Se resumen algunas recomendaciones
de varios autores que recogen las experien-
cias positivas y negativas en varios paises
(Canada, Inglaterra, Australia y Nueva
Zelanda). Estas recomendaciones son una
guia que debera ser adaptada a la realidad
de cada institucién (1, 9, 14, 20, 23, 24).

1. Concepto de ambiente 100 % libre de
humo de tabaco. El objetivo debe ser imple-
mentar la prohibicién completa del consu-
mo de tabaco en todas las instalaciones,
abiertas o cerradas, de las instituciones
sanitarias. Se puede considerar como paso
intermedio lograr el objetivo en los ambien-
tes cerrados y luego extenderlo a toda la
institucion.

2. Integracién de politicas de control de
tabaco y tratamiento de la adiccién. Para
lograr ambientes saludables para pacien-
tes y trabajadores, el respeto de la norma-
tiva debe ir acompanada de herramientas
terapéuticas adecuadas para pacientes y
funcionarios. No s6lo promover y apoyar el
tratamiento en quienes estan preparados
para dejar de fumar, sino implementar
terapias de sustitucion nicotinica en todos
los pacientes que presentan elevada
dependencia para facilitar el cumplimiento
de la normativa.

3. Compromiso institucional. Es impres-
cindible que las autoridades de la institu-
cién estén amplia y explicitamente compro-
metidas con la politica de control de taba-
co. Incluyendo el establecimiento de medidas
preventivas para evitar las transgresiones.

4. Liderazgo de las acciones. Es recomen-
dable contar con un lider (o grupo de refe-
rencia] sensibilizador y motivador, para
proveer apoyo, entrenamiento y educacién
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a todo el personal. Podréa actuar como refe-
rente para resolver situaciones conflictivas
y controlar la evolucion de la implementa-
cion y mantenimiento de la politica.

5. Comunicacién clara, amplia y motivadora.
Es imprescindible un proceso de prepara-
cion previo a la implementacién de la regla-
mentacién que incluya comunicacién a
todos los involucrados. Se deberd divulgar
y discutir objetivos y medios a implementar
para que trabajadores, pacientes y familia-
res se involucren en el proceso. Deben
quedar claramente establecidas las reglas
y las sanciones en caso de transgresion.
Luego de implementado es necesario un
sistema de comunicacién permanente para
informar sobre la normativa a los funciona-
rios, usuarios y familiares que llegan por
primera vez a la institucion. Es recomenda-
ble tener material impreso y carteleria
ampliamente distribuidos.

6. Capacitacién y compromiso del personal.
Es necesario un intenso entrenamiento del
personal como parte del proceso de prepa-
racion antes del inicio de la reglamenta-
cion. Se recomienda entrenar el personal
en el uso de herramientas motivacionales,
ya que la motivacion e involucramiento de
los fumadores es fundamental. Capacitar
en estrategias para implementar y mante-
ner los ambientes libres de humo de taba-
co con los pacientes internados y ambula-
torios. También se debe involucrar al per-
sonal de seguridad para apoyar la prohibi-

cion de fumar.

7. Capacitacién profesional continua. Todo
el equipo de salud, en particular los médi-
cos y personal de enfermeria, necesitan
educacion continua para identificar y eva-
luar adecuadamente a los fumadores e
implementar medidas comportamentales y
farmacoldgicas actualizadas para su trata-
miento. Deben ser consideradas las dificul-
tades de los trabajadores fumadores y pro-
veer servicios de tratamiento para quienes
quieren dejar de fumar.

8. Promover actividades recreativas, edu-
cativas y socializadoras. Es imprescindible
generar espacios y personal capacitado
para promover actividades recreativas para
pacientes institucionalizados, con el objeti-
vo de mitigar el ocio y el aburrimiento. Es
recomendable utilizar estos dmbitos para
actividades saludables, educacion para la
salud y fomentar habilidades sociales de
los pacientes, los familiares y el personal
de la institucion.
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CAPITULO 2

Profesionales de salud mental y tabaquismo.
Relevancia, actitudes y conocimientos del profesional de
salud mental en el tratamiento del tabaquismo

Fernando W. Miiller

Introduccion y antecedentes

El tabaquismo es una enfermedad créni-
ca sostenida por una triple dependencia,
quimica, psicoldgica y social. La padece la
tercera parte de la poblacién mundial vy
afecta a nifos, jovenes, adultos y ancianos
de ambos sexos. Es responsable de graves
consecuencias para la salud de “fumado-
res” y de “no fumadores”, y provoca danos
con altos indices de morbimortalidad vy
gastos billonarios en délares (1).

La conducta de fumar se instalé en el
mundo como una actitud natural logrando
que, en determinados sectores de la pobla-
cién y en diferentes culturas, mas del 80 %
de sus individuos haya probado alguna vez
fumar (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8).

Pero un fumador no es sélo alguien que

fuma, es ademas un ser humano en su
contexto [(cultural, social, politico y de
salud) y en ambos (fumador y contexto)
estan las causas y las consecuencias de su
tabaquismo.

Rol de los profesionales de salud

Los profesionales de la salud son los
principales responsables de promover el
cambio cultural que permita modificar la
“tergiversada” percepcion social del taba-
quismo como algo natural y deseado.

Hay evidencia de la relevancia que tienen
las acciones de los profesionales de salud
que se involucran en la problematica (9). La
prevalencia de tabaquismo de una pobla-
cién cae significativamente cuando sus
profesionales de salud dejan de fumar (10,
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11,12, 13, 14).

Fumar influye negativamente en las acti-
tudes de médicos y estudiantes de medicina
respecto de conocimientos, practicas y opi-
niones relacionadas al tabaquismo (15, 16).

Tabaquismo y enfermedad psiquiatrica

En la practica clinica de asistir la cesa-
cién tabaquica, la comorbilidad psiquiatrica
representa una de las principales dificulta-
des (17,18, 19, 20, 21).

Los fumadores con enfermedad psiquia-
trica (EP) muestran importantes diferen-
cias respecto de los fumadores que no la
tienen expresadas en tasas de prevalencia,
intensidad de consumo, nivel de dependen-
cia a nicotina, sindrome de abstinencia e
impacto de enfermedad tabaco dependien-
te (22, 23).

Pero, ;qué sucede con la salud mental de
los fumadores de poblacién general?

Un estudio sobre 80.000 fumadores de
poblacion general, que buscaron ayuda
para dejar de fumar en servicios de aten-
cion primaria, evidencié que el 63 % tenia
una historia de EP (24].

Cada fumador deberfa ser evaluado psi-
colégicamente en cualquier contexto de su
consulta al sistema de salud, ya que la pro-
babilidad de que padezca un trastorno
mental duplica a la de un no fumador.

Existe una relacion directa entre depen-
dencia al tabaquismo y EP. A mayor grave-
dad de la clinica psiquiatrica mayor grave-
dad del cuadro de tabaquismo (25, 26, 27).

En sintesis, cuanto mas grave es el tras-
torno psiquiatrico mayor es la prevalencia
de tabaquismo, mayor la dependencia a la
nicotina, més grave el sindrome de absti-
nencia y mayor el riesgo de enfermar vy
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morir por enfermedad tabaco dependiente.
Estas estadisticas, conocidas durante
anos, indican una enorme desigualdad
para la salud del fumador con EP y un fra-
caso multiple de los responsables involu-
crados: administradores de salud, investi-
gadores, profesionales de salud mental,
instituciones psiquiatricas, etc. (28).

Prevalencia de tabaquismo en profesionales de salud mental
Estudios Fumar en APSA 2005 & 2009

Para la OMS las encuestas de consumo
constituyen la base de la evidencia y reco-
mienda investigar prevalencia en tres gru-
pos en particular: Poblacién general, Nifios
y Trabajadores de la Salud Publica” (29).

Como ya describimos, los profesionales
de salud cumplen un rol fundamental en el
control y tratamiento del tabaquismo pero
el profesional de la salud que fuma, condi-
ciona su conducta en la intervencién contra
el tabaquismo (30, 34).

Conociendo la asociacion entre tabaquismo
y EP, los profesionales de la salud mental
(PSM) resultan un grupo de particular interés
para el control global de la enfermedad.

Tomando en cuenta estas recomendacio-
nes, el area de investigacion de Proyecto
MEDEF con el apoyo de la Asociacion
Argentina de Medicina Respiratoria (AAMR)
y de la Asociacién de Psiquiatras Argentinos
(APSA] se propuso investigar Epidemiologia
de Tabaquismo en el marco del XXI
Congreso Argentino de Psiquiatria de APSA
que se desarrollé en la Ciudad de Mar del
Plata, Argentina, durante los dias 21 al 24
de abril de 2005.

El estudio Fumar en APSA 2005 fue pre-
sentado en diversos medios académicos y
aceptado en la reunion anual 2006 de la



Sociedad Internacional de Investigacién en
Nicotina y Tabaco (SRNT] (7).

Sus principales objetivos fueron:

1. Estudiar la prevalencia de fumar entre
los PSM asistentes al XXI Congreso
Argentino de Psiquiatria.

2. Estudiar el status tabaquico de fumado-
res y ex fumadores encuestados, investigan-
do situacién actual, pasada y expectativas.

3. Evaluar nivel de conocimientos y edu-
cacion de pre o posgrado sobre el tabaquis-
mo y humo ambiental de tabaco (HAT).

En el Cuadro 1 se exponen los principales
hallazgos.

El estudio concluye mencionando el evi-
dente potencial de morbimortalidad a la
que se expone esta poblacion de PSM vy
destaca la necesidad de una urgente inter-
vencion para motivar conductas que permi-
tan el cambio. Finalmente, sugiere pensar
e investigar las causas de la asociacion de
tabaquismo con la practica de la especiali-
dad, prestando atencién a fendmenos vin-
culados al estrés laboral [burn out).

Los resultados de Fumar en Apsa 2005
dejaron al grupo de investigadores con mas

CUADRO 1

Principales resultados de Fumar en APSA 2005

Elevada prevalencia de consumo de tabaco entre los
PSM, 34,17 (n = 342)

Dependencia a nicotina Alta o Muy alta. 17.2% (n = 57)

96,9% (n = 958) consideré HAT como perjudicial para la
salud.

55,5% (n = 182) de los PSM fumadores, No piensa dejar
de fumar dentro de los préximos 6 meses.
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preguntas que respuestas:

1. ;Por qué los PSM fuman mas que los
de otras especialidades médicas?

2. ;Por qué las mujeres PSM fuman més
que los hombres PSM?

3. ;Por qué mas de la mitad de los PSM
fumadores, no esta dispuesta a dejar?

4. ;jPor qué el 70 % de los PSM fumado-
res considera que puede dejar sin ayuda?

5. ;Cémo generar conciencia de riesgo?
. Como generar actitud de cambio?

6. iComo recuperar a los PSM como
agentes de salud contra el tabaquismo?

En abril de 2009, 4 afos después del pri-
mer estudio, el Proyecto MEDEF repite la
encuesta en la misma poblacion, con el
mismo numero de entrevistados (1.000).
Las consideraciones que llevaron a esta
decision fueron las siguientes:

1. los PSM de Argentina se encuentran al
tope de los indices de prevalencia de taba-
quismo (2, 4, 7)

2. la poblacién que consulta a estos pro-
fesionales se caracteriza por un tabaquis-
mo de alto de riesgo

3. preocupacion por la salud de los PSM

4. conocer la evolucion de la situacion
luego del tiempo transcurrido.

Durante el periodo 2005 - 2009, en
Argentina hubo cambios en politicas de
control del tabaquismo, en la difusidn
sobre los efectos del HAT, en la valoracion
social de la figura del NO fumador y multi-
ples intervenciones (cursos, conferencias, publi-
caciones) en diferentes espacios académicos.

Un ejemplo de estos cambios es que en
2005 estaba permitido fumar en todos los
ambientes del hotel donde se desarrolld el
congreso, mientras que en 2009 era par-
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CUADRO 2

Principales objetivos de Fumar en APSA 2009
1. Prevalencia de fumar entre PSM en Argentina

3. Identificar conocimientos sobre el tabaquismo y
actitud de los PSM frente a su propio tabaquismo y el
de sus pacientes en la consulta asistencial.

5. Comparar los resultados con el trabajo realizado en
el mismo medio en 2005.

cialmente libre de HAT por una disposicién
de la Municipalidad de la Ciudad de Mar del
Plata.

En el Cuadro 2, vemos los principales
objetivos de Fumar en Apsa 2009.

Material y métodos

Encuesta CORE de la OMS (www.who.org]
mas 4 preguntas para investigar actitud:

1. ;Fuma o ha fumado alguna vez duran-
te la consulta / sesion?

2. iPermite que sus pacientes fumen
durante la consulta / sesiéon?

3. ;Realiza algun tipo de intervencién
para que sus pacientes dejen de fumar?

4. iEstd pensando seriamente en dejar
de fumar?

Descripcion de la muestra

Se encuestaron a 1000 de los 4650 asis-
tentes al Congreso de APSA 2009. Del total
de la muestra 37,1 % eran hombres (n=371)
y 62,9 % [n= 629) mujeres. La edad prome-
dio fue 43,05 + 12 afos (rango = 19 a 76).

De los encuestados: 57,2 % (n=572) eran
médicos psiquiatras (PSQ); 24,1 % (n=241)
licenciados en psicologia [PSI); 3,6 % médi-
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cos de otras especialidades; 1,1 % médicos
residentes de psiquiatria; 2,1 % estudiantes
de psicologia; 1,1 % estudiantes de otras
carreras; 5,7 % recibidos de otras profesio-
nes relacionadas con la salud; 1,8 % recibi-
dos de otras profesiones no relacionadas
con la salud y 1,9 % no eran profesionales.

De los médicos psiquiatras (n =572, 47,3
% (n=270) eran hombres (PSQM) y 52,7 %
(n=302) mujeres (PSQF). De los profesiona-
les psicélogos (n=241), 19,4 % [n =46) eran
hombres (PSIM] y 81,3 % (n=195) mujeres
(PSIF).

Principales resultados

Los resultados del estudio se publican al
final del capitulo pero rescatamos los datos
mas relevantes para plantear la discusion.

EL 82 % (n=820) de la poblacién encuesta-
da probo alguna vez fumar, sin diferencias
significativas por género o profesién.

Una importante proporciéon de los PSM
(71,3 %) calificé como alguna vez fumador
y, aunque no se observan diferencias signi-
ficativas por género o profesion, las muje-
res psicdlogas (PSIF] mostraron los mas
altos porcentajes de este item (76,8 %).

La prevalencia de “fumador”, segun cri-
terio de la OMS, fue para el total de la
muestra de 40,8 % (n=408), 31,3 % (n=313)
dijo fumar diariamente (FD: al menos un
cigarrillo por dia en los Ultimos 6 meses),
95 % (n=95) dijo fumar ocasionalmente
(FO: no diariamente) y el 59,2 % (n=592) dijo
no fumar actualmente (NFJ.

La edad de inicio en el total de la mues-
tra oscild entre los 6 y los 42 afos: Media
edad= 17,46 DE= 4,31, Mediana = 17.

Eldiagnostico de fase se realizé mediante el
cuestionario sugerido para investigar etapa de



tabaquismo, segun el esquema de comporta-
miento de Prochaska y Di Clemente (34, 35).

Se consideraron preparados a aquellos
encuestados que reportaban estar dis-
puestos a dejar de fumar en los siguientes
30 dias, contempladores a los que reporta-
ban estar pensando en dejar de fumar en
los proximos 6 meses y pre contemplado-
res a los que reportaban no estar pensando
en dejar de fumar en los siguientes 180 dias.

Del total de los PSM fumadores (N=408),
16,4 % (N=67) calificd como “preparado”,
32,1 % [n=131) como “contemplador”y 51,5
% (n=210) como “pre contemplador”.

La dependencia a nicotina fue explorada
mediante una escala ajustada al tiempo
transcurrido entre despertar y fumar, con-
siderando fumador con dependencia muy
alta a aquel que referia fumar dentro de los
5 minutos posteriores al despertar, alta a
los que respondian de 5 a 30 minutos,
moderada a los que reportaban hacerlo
entre 30 y 60 minutos y baja a los que lo
hacian después de una hora de levantarse.
La dependencia nicotinica en PSM resulto
muy alta en el 7,5 %, alta en el 9,4 %,
moderada en el 14,4 % y baja en el 68,7 %.
El 20,2 % de los PSQM cumplié con crite-
rios de dependencia alta o muy alta.

Entre los PSM fumadores, el 68,7 % refie-
re “poder dejar de fumar solo, sin ninguna
ayuda”. EL 73,5 % de los PSQM fumadores
reporta los mayores niveles de autocon-
fianza (creencia de poder dejar de fumar
sin ayudal.

La “permisividad con el tabaquismo” se
explord con el criterio de evaluar si el PSM
fuma durante la consulta y/o si permite que
sus pacientes lo hagan. El 25,4 % de los
PSM consultados reportéd fumar o haber
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fumado durante la consulta. El 33,2 % de
los PSM consultados refiere permitir que
sus pacientes fumen durante la consulta.
El grupo de PSIF alcanzé los mayores nive-
les de permisividad (36,1 %).

EL 92,6 % consider¢ al tabaquismo como
una adiccién y el 97,7 % considerd a la
exposicion al HAT o fumar pasivamente
como perjudicial para la salud, sin diferen-
cias significativas para profesiény género.

EL 43,1 % reconocid haber recibido informa-
cion sobre procedimientos basicos en taba-
quismo durante sus estudios universitarios.

Se considerd “intervencion” a préacticas
profesionales para que los pacientes dejen
de fumar como: aconsejar, averiguar esta-
tus de tabaquismo, indicar no fumar o asis-
tir la cesacion tabaquica.

Del total de los PSM el 24,3 % reporté que
nunca interviene para que sus pacientes
dejen de fumar (consejo, pregunta, asisten-

CUADRO 3

Principales resultados de Fumar en APSA 2009
PSM: Profesional de Salud Mental — PSQ: Psiquiatra

1. Prevalencia
40,8 % de los PSM y 39,1% de los PSQ son fumadores

3. Dependencia a nicotina
7.5 % de los PSM: DEPENDENCIA ALTA - 9,4 %:
MUY ALTA

5. Permisividad

29,9% Fuma o fumo en consulta

32,3% Permiten fumar en consulta

7. Intervencién
25,1% Reporta nunca intervenir en CT
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cial; el 25,2 % dijo realizarlo ocasionalmen-
te; el 11,4 % realizarlo con frecuencia; el
8,8 % realizarlo casi siempre; y el 30,4 %
siempre. Mientras que el 16,2 % de los PSQ
afirma no intervenir nunca, el 44,4 % de los
PSI refiere lo mismo.

Otros estudios

Una revision internacional de Tabaquismo
en la Profesion Médica (36) de 81 estudios
mostré dos tendencias:

1. declinacion constante del tabaquismo
en médicos durante los afos recientes en
la mayoria de los paises desarrollados.

2. en algunos paises desarrollados y en
desarrollo todavia mantienen altos niveles
de tabaquismo.

Estados Unidos, Australia y el Reino
Unido tienen la prevalencia mas baja de
tabaquismo en médicos (2-3 %). Nigeria (3
%) y Hong Kong (5 %) Italia y Francia (>25
%). En China, Estonia, Bosnia/Herzegovina
y Turquia la prevalencia aumenta. Los mas
altos niveles se reportan en Grecia (49 %),
China (45 %), Japdn (43 %) Kuwait (38 %),
Emiratos Arabes Unidos (36 %), con franco
predominio masculino. El 48 % de los
médicos hindles masculinos fuma.

Entre los especialistas con mayor preva-
lencia se encuentran psiquiatras, cirujanos
y obstetras. (36)

En un estudio de Prevalencia de Tabaquismo
en los Trabajadores de los
Nacionales de Salud en México (37), Sansores

Institutos

y col. describian que mientras la prevalen-
cia media en trabajadores de salud era de
28 %, en el Instituto Mexicano de Psiquiatria
alcanzaba el 39 %.

En Venezuela, Sanchez Bello (38) con la
direccion de Proyecto MEDEF, replicd el
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estudio Fumar en APSA con la misma herra-
mienta en asistentes a las VI Jornadas
Nacionales del Colegio Venezolano de
Neuropsicofarmacologia (CVNP] 2009. Se
estudiaron 229 PSQ de un total de 459 asis-
tentes: la prevalencia de fumar fue de 27,3
%, 37,2 % de los PSQ fumadores permitia
fumar en consultay 31,4 % reporté no estar
dispuesto a dejar de fumar en los siguien-
tes 6 meses.

Varios autores senalan la mayor preva-
lencia de tabaquismo entre miembros del
staff de servicios de abuso de sustancias 'y
salud mental, (30 a 40 % frente a 22 % en
poblaciéon general] (39, 42) (Bernstein &
Stoduto 1999: Bobo & Hoffman 1995: Bobo
& Davis 1993: Bobo & Gilchrist 1983). En
algunos programas especificos de trata-
miento, tales como Methadone Maintenance
Programs, aparecen incluso tasas mayo-
res. Sin embargo, la prevalencia de taba-
quismo varia por disciplina. Médicos, den-
tistas e higienistas dentales, tienen tasas
muy bajas (3-5%) (4] (Goldstein et al.,
1998:2004).

Discusidn

Los pacientes fumadores con EP tienen
caracteristicas especiales respecto de
niveles de consumo, prevalencia, depen-
denciay dano tabaco dependiente. Se trata,
por lo tanto, de una poblacién vulnerable y
de alto riesgo.

Los PSM, a los que los pacientes con EP
naturalmente consultan, reportan en dife-
rentes estudios perfiles de consumo y acti-
tud que también los exponen a potenciales
danos por tabaquismo activo o pasivo. Los
profesionales de salud fumadores intervie-
nen con menor compromiso en la CT de



sus pacientes.

Este verdadero “vacio asistencial” para
fumadores con EP constituye un serio pro-
blema para la salud publica.

En Fumar en APSA 2009 el 24,3% del
total de PSMy el 44 % de los PSl reporta no
intervenir nunca en CT. La falta de interven-
cién es aln méas significativa al comparar
intervencion entre PSM fumador vs. PSM
no fumador. Estas cifras sugieren que buena
parte de los PSM estaria considerando al
tabaquismo como un sintoma asociado a EPy
no como un problema de salud en si mismo.

Que los PSM conozcan y valoren los
danos de la exposicion al HAT les permitiria
generar un ambiente laboral saludable
para ellos mismos y para sus pacientes.
Contradictoriamente, y aunque mas del 90
% reconoce los perjuicios del HAT, 25,3 %
del total de los PSM fuma o fumd en con-
sulta, 29,9 % de los PSQ fuma o fumo en
consulta y 21,5 % de los PSI fuma o fumé
en consulta. Las cifras resultan aun mas
elocuentes al valorar “permiso de fumar en
consulta”: 33,2 % del total de los PSM per-
mite fumar en consulta, 32,3 % de los PSQ
permite fumar en consulta, 36,0 % de los
psicdlogos permite fumar en consultay 10
% de los PSM admiten permitir siempre o
casi siempre fumar en consulta.

Vale la pena destacar que mientras el
46,3 % de los PSM fumadores permite a
sus pacientes fumar en la consulta (14 %
de ellos siempre), el 30,9 % de los PSM no
fumadores permite fumar en consulta. Esta
diferencia, significativa (p < 0,0001), avala la
afirmacion de que los profesionales de
salud fumadores intervienen con menor
compromiso en la CT de sus pacientes. Sin
embargo, resulta sorprendente que un ter-
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cio de los PSM no fumadores permita que
sus pacientes fumen durante la asistencia.
Estos datos vuelven a sugerir que muchos
PSM entienden al tabaquismo como un sin-
toma y contradicen sus propios reportes
sobre la valoracion del HAT como perjudi-
cial para la salud.

Seguramente la actitud de los PSM no
serfa la misma si la sustancia fuera alco-
hol, cannabis u otra. Esto expresa la falta
de relevancia del tabaquismo para una
buena parte de los PSM, tal como sucede
con la poblacién general.

Otro aspecto importante de Fumar en
APSA 2009 fue examinar algunas caracte-
risticas del tabaquismo de los PSM fuma-
dores como: disposicion para el cambio,
nivel de dependencia a nicotina y autosufi-
ciencia para la CT.

Mas de la mitad de los PSM fumadores
no estaba dispuesta a dejar de fumar en los
siguientes seis meses. Este porcentaje de
precontempladores supera a los valores
que presenta la poblacion general. Por otra
parte, 16,4 % de los PSM se mostré prepara-
do para dejar de fumar en el préximo mes.

La dependencia nicotinica en los PSM fue
muy alta (fumar antes de los 5 minutos de
despertar] en el 7,5 % vy alta (fumar entre
los 6 y los 30 minutos de despertar] en el
9,4 %, el grupo de los PSQM reportd los
mayores niveles [muy alta= 9,7 % vy alta=
10,5 %). 20,2 % de los PSQM fuma antes de
los 30 minutos.

Otro dato preocupante surgido del estu-
dio, es el que consideramos como “auto
suficiencia para la CT", 68,7 % de los PSM
fumadores reportd “pensar que podia dejar
de fumar solo, sin ninguna ayuda.” Este
porcentaje alcanza entre los PSQM fuma-
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CUADRO 4

Sintesis de Fumar en APSA 2009
PSM: Profesional de Salud Mental — PSQ: Psiquiatra

1. Alta prevalencia de tabaquismo entre PSM en
Argentina.

3. Alto nivel de conocimiento respecto de la condicion
adictiva del tabaquismo y de los dafios ocasionados
por el HAT.

5. Autosuficiencia para la CT.

7. Llamativo nimero de fumadores en la etapa de Pre

contemplacion.

9. Importante riesgo de enfermar por tabaco.

dores alcanza el 73,5 %. La creencia de
“poder dejar de fumar solo” del fumador no
comprometido con la CT lo aleja del éxito ya
que la evidencia indica que sélo lo logra el
2 0 3 % de los que lo intentan.

Conclusiones

Las observaciones del estudio Fumar en
APSA permiten recomendar un rapido y
profundo cambio en relacién al tabaquismo
en buena parte de los PSM argentinos, por
la salud de sus pacientes y la suya propia.

Los datos recabados sirvieron, ademas,
para la comparacion con el trabajo realiza-
do en 2005 en el mismo medio y con la
misma herramienta. La evolucién de la
prevalencia en un mismo grupo poblacional
luego de 4 anos, en los que cambiaron nor-
mas y politicas de control del tabaquismo
en el pais, pondrian a prueba la efectividad
de las acciones desarrolladas.

Lamentablemente, los indices de preva-
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lencia en la encuesta APSA 2009 mostraron
un aumento significativo, en comparacién
con los valores de 2005, sin que pudiéra-
mos explicarnos este fenémeno por dife-
rencias metodologicos.

En todo caso, vale la pena comentar que
para mejorar la dificil situacion que plantea
el tabaquismo en pacientes y profesionales
de la salud, haria falta nuevas y mas efecti-
vas medidas para lograr cambios, ya que
inmediatos,
demuestran nuestros trabajos 2005 - 2009.

Los pocos datos mundiales y regionales
sobre tabaquismo en la especialidad que
logramos reunir (36, 38) sugieren un sub-
diagnostico de tabaquismo en esta poblacién
ya que algunos de los resultados reportados
por nuestro trabajo (Fumar en APSA] se
repetirian en profesionales de otros paises.

éstos nunca son como lo

Un estudio en 25 Centros del Servicio de
Salud Mental del Reino Unido (UK] que
investigé conocimientos y actitudes rela-
cionadas con tabaquismo en profesionales
y personal, evidencié que en todos los gru-
pos falta de conocimientos sobre: depen-
dencia a nicotina, tratamiento del tabaquis-
mo y la relacion entre tabaquismo y EM.
Concluyendo que el soporte para pacientes
fumadores con EP hospitalizados en el UK
estaria gravemente comprometido por los
bajos niveles de conocimiento y conciencia
de la dependencia del tabaco (39).

Los hallazgos descriptos refuerzan la
importancia de abordar el tema como pri-
mer paso para el cambio.

Herramientas para la accion

Los PSM necesitan transitar un proceso
que los lleve a considerar al tabaquismo
desde otra perspectiva para cuidarse tanto



a ellos mismos como a sus pacientes de las
consecuencias de la enfermedad. Recién
entonces podremos ver resultados mas
alentadores. Todo cambio se inicia a partir
del conocimiento.

e Realizar encuestas de prevalencia per-
mite un adecuado diagndstico de situacién
y son en si mismas una intervencion util
para motivar el cambio.

e Difundir las evidencias y los resultados
da relevancia a la situacion.

e Comprometer a los PSM con politicas de
ambientes laborales libres de humo de tabaco.

e Aumentar la capacitacion y supervision
de los PSM y del personal institucional:
ateneos, workshops, jornadas, intercambio
de experiencias. Participar en cursos de
diversos niveles orientados a la asistencia
del fumador con EP.

e Cambiar las creencias existentes:
incorporar el tema en todos los eventos
cientificos de la especialidad. Desarrollar
lineas de investigacion clinicay epidemioldgica.

e Practicar Intervencion Breve sistemati-
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zada por todo el equipo de salud mental a
todo paciente con EP fumador.

e Desarrollar servicios a medida de las
instituciones y promover tratamiento con-
ductual a medida de los pacientes.

e No centrarse so6lo en la CT, sino tam-
bién en apoyo a la recaida. No obligar a la
gente a dejar de fumar. Apoyar a los que
desean reducir. Integrar las actividades de la
CT con actividades de promocién de la salud
(ejercicio, nutricion y manejo del estrés).

e Indicar farmacoterapia especifica para
la CT en dosis adecuadas y monitorear los
medicamentos psiquiatricos.

GLOSARIO

PSM Profesional de Salud Mental
PSMF Profesional de Salud Mental Femenino.
m Psiquiatra Masculino

st | pooooo |

PSIF

Psicélogo Femenino

ANEXO |

Tablas de resultados de Fumar en APSA 2009

TABLA 1

Descripcion de la muestra / Asistentes al XXII Congreso APSA 2009

4650

N de Asistentes:

TABLA 2

Prevalencia / Prevalencia de tabaquismo en PSM (n=693)
PSQ: Psiquiatras; PSI: Psicélogos; M: Masculino; F: Femenino

| EdadMedia | 4305 | [TotalPSM | 313% [9.5%  [40.8% |59.2%
TotalPSQ_ | 30.3% [88%  [39.1% |609%
PSQM 299% [9.1%  [39.0% |60.9%
PSQF 30.8% |8% 38,8% | 61.2%
TotalPSI | 37.6% |10.4% |48.0% |52.0%
PSIM 265% |147%  |412% |58.8%
Total PSM 81.3% PSIF 403% |94%  |49.7% |50.4%
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TABLA 3

TABLA 4

Etapa de cambio segiin Prochaska — Di Clemente (n=408)

Preparado: dispuestos a dejar de fumar en los préximos

30 dias

Contemplador: dispuestos a dejar en los siguientes 180 dias
Precontemplador: NO dispuesto a dejar de fumar en 180 dias

Autosuficiencia

Reporte de “Autosuficiencia para dejar de fumar” (n=408)
Autosuficiencia: dejar de fumar sin ayuda = Sl

Total PSM 68,7%

Total PSQ 67,2%
Total PSM 16,4% 32,1% 51,5% PSQM 73,5%
PSQM 13,5% 20,8% 66,7% PSQF 60,8%
PSQF 14,7% 40,0% 45,3% Total PSI 67,9%
PSIM 25,0% 50,0% 25,0% PSIM 68,8%
PSIF 17,7% 35,5% 46,8% PSIF 67,8%
TABLA 5
Dependencia
Reporte de grado de dependencia a nicotina (n=408) TABLA 8
Segun tiempo transcurrido entre levantarse de dormir .

Permisividad

y fumar

Fumar antes de 5": muy alta; fumar entre 6y 30" alta; fumar
entre 31"y 60": moderada y fumar después de 61": baja.

Reporte de “permitir fumar en consulta” en PSM fumador vs. PSM NO

fumador

PSM Fumador que permite fumar en consulta
46.3% de los PSM — 14% Siempre

Total PSM | 7,5% 9,4% 14,6% | 68,7%
PSQ M 9,7% | 10,5% 185% | 61,3%

PSQF 6,2% | 10,8% 16,2% | 66,9% 0 < 0,0001
PSIM 53% | 10,5% 0% 84,2% .
PSIF 8,6% 6,5% 9,7% 75,3%

TABLA 6

Permisividad

Reporte de “permitirse fumar en consulta” (n=599)
iFuma o fumé en consulta/sesion?

Total PSM 74,6% 13,4% 3,9% 3,2% 4,8%
PSQM 67,3% 14,3% 4.,8% 4,8% 8,9%
PSQF 73.5% 16,0% 3,7% 3,1% 3.7%
PSIM 70,0% 20,0% 3,3% 6,7% 0%
PSIF 80,5% 10,2% 5,5% 0,8% 3.1%
TABLA 7

Permisividad

Reporte de “permiso para fumar en consulta (n=897)
i Permite fumar en consulta/sesion?

PSM Total 66,8% 20,5% 2,0% 2,1% 8,6%
PSQM 65,0% 20,0% 1,9% 1,.9% 11.2%
PSQF 69,9% 20,3% 1.7% 1,0% 7.0%
PSIM 64,4% 22,2% 4,4% 2,2% 6.7%
PSIF 63,9% 241% 21% 2,6% 7.3%
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TABLA 9
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Intervencion
Reporte de “Intervencion para la CT” (n=902)
(Consejo, pregunta, indicacién, asistencia)

Total PSM 24,3% 25,2% 11,4% 8,8% 30,4%
Total PSQ 16,2% 26,2% 13,3% 11,8% 32,4%
PSQM 17.3% 22,7% 14,2% 17.7% 33,1%
PSQF 15,3% 29,6% 12,2% 10.8% 32,1%
Total PSI 44,4% 26,0% 8,2% 2,6% 17.9%
PSIM 53,3% 20,0% 8,9% 0% 17.8%
PSIF 42,3% 28,6% 7,9% 3,2% 18,0%

Los PSM fumadores realizaron menos intervenciones en sus pacientes que los no fumadores y la diferencia es

estadisticamente significativa (p=0,001).

TABLA 10

Evolucion de la prevalencia de tabaquismo en PSM

Congreso de APSA 2005 vs. Congreso de APSA 2009 Mar del Plata. Argentina
FD: Fumador Diario; FO: Fumador Ocasional; TOTAL FUM: Total de Fumadores

2005 (n=1032] - 2009 (n=1000].

TOTAL PSM

31.3% 9,5%

40,8 %

24,4, 9.7% 34,1%
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CAPITULO 3

Tabaquismo: adiccion o eleccion

Susana Reznik

Introduccion

Este trabajo surge de la observacién cli-
nica de pacientes fumadores, realizada
durante mas de quince anos.

Basandonos en los conceptos desarrolla-
dos por Washton y Boundy sobre el deno-
minado “Sistema de creencias adictivo” (1),
explicaremos por qué el tabaquismo es aln
considerado por muchas personas como
una eleccioén.

Analizaremos la mayoria de las creencias
de los adictos descriptas por los autores,
explicando de qué forma se manifiestan en
el pensar y sentir de los fumadores.
Examinaremos como esta forma de inter-
pretar y sostener la realidad incide de
manera negativa en la salud de la pobla-
cion al impedir que los fumadores abando-
nen la adiccion. Los mitos y creencias le
sirven al fumador para justificar y continuar
su consumo Yy cuando intenta dejar de
fumar (por decisién o por obligacién],
queda enganado por éstos. Prefiere hacer-

lo solo, sin ayuda y sin farmacos. De esta
manera, aumenta el riesgo de fracasary de
recaer. Un intento fallido produce una gran
frustracién que posterga a veces por mucho
tiempo el volver a intentar la cesacion.

Explicaremos por qué el hecho de fumar,
sostenido por falsas creencias a lo largo de
la vida, se relaciona con la identidad. Por lo
tanto, dejar de fumar implica necesariamen-
te un “cambio esencial” en dicha identidad.

Se describird para cada creencia una
“herramienta para la accién”; recursos
practicos que permitan el abordaje de los
pacientes que se rigen por este “sistema de
creencias”.

En un parrafo final, analizaremos qué es
lo que ocurre cuando el terapeuta también
es fumador y qué se recomienda para que
pueda, de todos modos, ayudar a su paciente.

Sistema adictivo de creencias

En la actualidad, cuando hablamos de
tabaquismo, la mayoria de los profesiona-
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les sabe que nos estamos refiriendo a una
enfermedad adictiva (2. La evidencia cien-
tifica se ha encargado de demostrarlo, de
manera incuestionable. S6lo vamos a men-
cionar que la nicotina relne todos los crite-
rios del DSM IV para ser catalogada como
sustancia capaz de generar dependencia
(3) y muchas de sus caracteristicas quimi-
cas, metabolicas, sociales y culturales la
sitGan como el “paradigma de las sustan-
cias adictivas” (4).

Sin embargo, aun cuando no se trate de
un tema “opinable”, nos encontramos a
diario con opiniones diversas. Los fumado-
res, aun teniendo acceso a la informacién
general creen, o prefieren creer, que fumar
es una eleccion: “yo tengo derecho a
fumar”, “las personas eligen cémo viven y
qué hacen”.

Algunos ex fumadores, después de dejar
su adiccidn tabaquica, en el corto, mediano
y hasta largo plazo, continlan pensando de
esta forma: "Yo no voy a decirle a nadie lo
que tiene que hacer”, “a mi no me molesta
el humo y no quiero persequir a nadie”, “yo
fui fumador y sé lo que es que te estén pre-
sionando”...

Algunas personas, habiendo o no renun-
ciado al tabaco, y pese a la evidencia, con-
tindan pensando de esta manera. Podemos
decir que conservan lo que hemos denomi-
nado la “identidad del fumador” (5).

Washton y Boundy (1], al referirse a la
psicologia de las adicciones, realizan una
detallada descripcién del concepto de
“Sistema de creencias adictivo”:

“Constituyen un conjunto de creencias,
decires basicamente referidos a como
deberian ser el mundo y uno mismo”...
“Estas creencias por lo general no son
conscientes. Son creencias profundas que
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impulsan a las personas a comportarse de
cierto modo, aunque no tengan conciencia
de la motivacion de fondo”...

Analizaremos cada una de las creencias
(Cuadro 1) destacando su incidencia en la
adiccion al tabaco y como alejan y/o dificul-
tan la decision de dejar de fumar.

Perfeccionismo y sobreexigencia

El perfeccionismo y la sobreexigencia se
refieren a una manera idealizada e irreal de
enfrentar las cuestiones de la vida, que
suele llevar a una sensacion de fracaso.
Nunca la realidad se acerca a la imagen
ideal. Esto produce una disminucién de la
autoestima y genera pensamientos de
autodescalificacion. El cigarrillo es utiliza-
do para intentar paliar esos sentimientos:
con su compania se salvaguarda la fantasia
de omnipotencia, si tuvieran que dejar de
fumar, deberian lograrlo con solo decidirlo
y resolverlo.

La nicotina actla alterando el estado de
animo, y ayudando a ver la realidad de la
siguiente manera: ‘Estd todo bien”, “Yo
estoy bien”. Al menor atisbo de angustia o
de cansancio, fumar produce el efecto
deseado en segundos (2).

CUADRO 1

Sistema de creencias adictivo

e |dealizacion

¢ Fantasia de omnipotencia

¢ |Intolerancia a la frustracion

e Dificultad con los limites

® Pensar en extremista (en blanco y negro)

Modificado de Washton y Boundy.




Las personas que se rigen por esta forma
de pensamiento, generalmente son resis-
tentes a recibir ayuda. Sus pensamientos
mas profundos le dicen: “lo voy a hacer
solo, es facil”.

Herramientas para la accidn:

Cuando tenemos la oportunidad de inter-
venir es muy importante que el paciente
comprenda que aun con ayuda farmacolo-
gica y seguimiento profesional intensivo, el
logro de dejar de fumar serd suyo y que le
adjudique relevancia a ese logro. De esta
manera y sutilmente su “omnipotencia”,
que es irreal, va siendo reemplazada por la
verdadera sensacién de “poder” [puedo
lograrlo, lo estoy logrando).

Durante la abstinencia, debe brindarse
acompanamiento estrecho, con indicacio-
nesy recursos para paliar cualquier males-
tar que llevaria a frustrarlo muy rapida-
mente y fracasar en el intento.

Felicitar y estimular los progresos hara
que valore su esfuerzo y aumente su moti-
vacion.

Idealizacion

Esta creencia se encuentra en la raiz del
modo de pensar adictivo: “La vida deberia
estar libre de dolor y no requerir esfuerzo
alguno”.

En el caso del fumador, cada vez que
surja un sentimiento penoso, buscara evi-
tarlo fumando compulsivamente.

También relacionado con la idealizacion
(0 negacidn de la realidad), el fumador dice:
“Yo elijo fumar”, sin advertir que lo que esta
logrando es anestesiar ("fumarse’] los
dolores y las angustias, todo aquello que no
encaja en el mundo ideal.

Esto explica también porque, con el

S Reznik // Tabaquismo: adiccion o eleccién

correr de los anos, el fumador siente que
“fumar” es muy importante en su vida. Algo
de lo que nunca podré “ni querra” liberarse.

Hay una idealizacién del cigarrillo. Es un
elemento con que el que maneja su estado
de dnimo y atenua los sentimientos negati-
vos (depresidn, frustracidn, vulnerabilidad).

Si en algiin momento busca dejar, inten-
tard hacerlo a través de soluciones magi-
cas. Aceptara a las propuestas de algunos
inescrupulosos que ofrecen dejar de fumar
“en un minuto y sin dolor”. Obviamente se
trata de métodos no avalados ni basados en
la evidencia. Con esta propuesta lo mas
probable es que no lo logre o que recaiga
rapidamente. Es la “mejor”manera de con-
tinuar fumando.

Herramientas para la accién

En estos casos resulta de utilidad que el
paciente “idealice” su accién de dejar de
fumar y ayudarlo a que reconozca la deci-
sién como propia. Asi como antes decia
“elijo fumar”, intentar que sienta que ahora
elije “"no fumar”.

Aln logrando estos cambios es frecuente
que este tipo de pacientes, durante la etapa
de abstinencia, tengan un escaso registro
de lo que sienten, tanto del malestar, como
del logro. Por lo general, dicen: “estoy per-
fecto, no siento nada especial”. Si realizan
un tratamiento grupal, se veran beneficia-
dos por el relato del registro de sensacio-
nes y sentimientos de sus compaferos (6,
7). Si no es asi, el terapeuta podré interve-
nir diciendo que aunque no registre cam-
bios, estd haciendo un gran esfuerzo para
lograrlo.

Registrar y manifestar sentimientos vy
momentos dificiles durante la abstinencia,
es una de las estrategias para evitar las
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recaidas. El paciente comienza a vivenciar
como un logro lo que estd haciendo, al
superar con éxito los momentos criticos.
Esto lo estimula a continuar (4, 5).
Transcurrido un tiempo de la cesacién,
ante la “tentacién” de fumar, el recuerdo
del esfuerzo ayuda a superarla al pensar:
‘después tendré que pasar por todo esto
nuevamente”. Paralelamente, el ir viendo su
logro como algo muy importante, le permiti-
ra darse cuenta que desea conservarlo (8).

Fantasia de omnipotencia y sensacién de impotencia

Representan las dos caras de la misma
moneda. La ambivalencia, los sentimientos
encontrados y las contradicciones, estan
presentes en forma casi permanente en el
discurso del fumador.

Es frecuente que un fumador que lleva
muchos afios en la adiccién, diga: “Yo lo
puedo controlar” o A mi no me hace
nada”. Ambas frases provienen de la fanta-
sfa de omnipotencia. Y frente a la posibili-
dad de dejar el cigarrillo, es frecuente que
crea que debe hacerlo solo, sin ayuda.
Actuaria movido por la culpa: “me meti en
esto solo y tengo que salir solo”. Realiza
entonces intentos solitarios e impulsivos.
El famoso relato de: “Un dia tiré los cigarri-
llos y no fumé mas”. Cuando la realidad
demuestra que de esta manera se sufre
més y rara vez se logra, solo alrededor el 3
% de los fumadores que dejan de fumar sin
ayuda siguen sin fumar al afio (9).

Entonces surge la sensacién de impoten-
cia: "No puede ser que no pueda”. Esto
produce la creencia de que es “un caso
raro, unico, especial”. Esta sensacién de
impotencia se asocia a los estados depresi-
vos que acompafan a un elevado porcenta-
je de los fumadores crénicos. El fumador
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se siente abatido por los reiterados inten-
tos frustrados. Presionado por médicos y
familia, frente a una nueva propuesta de
ayuda, siente desconfianza y temor a un
nuevo fracaso.

Herramientas para la accién

Generalmente, estos pacientes concu-
rren a una entrevista motivacional sumidos
en la ambivalencia. Tienen dos voces en su
interior: una (razonable) que le dice que
haga el tratamiento, que es lo mejor y que
podré lograrlo; la otra (la voz de la omnipo-
tencial, le dice: “ypara qué? si tanto no
fuma, él lo puede controlar y los sintomas
que tiene no se relacionan con su tabaquis-
mo”. Todo este discurso resistencial escon-
de el gran temor que padecen: miedo, tanto
al fracaso como al éxito (cambio).

“El asesor facilita la expresion de la pos-
tura ambivalente y guia al cliente hacia una
resolucion que lo conduzca al cambio” (10).

Es importante facilitar en estos pacientes la
expresion de sus sentimientos. Lo més proba-
ble es que sientan culpa y desvalorizacion.

La empatia ["sé de lo que me estds
hablando ], junto con la explicacién médica
de su recaida, ayudan a que el paciente se
sienta comprendido y no censurado. De
esta manera, podrd motivarse a realizar un
nuevo intento. Esta vez con guia y acompa-
namiento profesional.

Llamamos “explicacion médica” de la
recaida a ensefar de manera muy simple el
mecanismo neurobiolégico de la adiccién a
la nicotina. Cuando los pacientes compren-
den que las recaidas se deben al gran poder
adictivo de esta droga y no a que ellos son
“ineptos” o “un caso raro” (como en lo més
profundo, creen), se tranquilizan (11).

Comenzar a vivir la cesacién como un



logro [y no una pérdida), hace que estas
personas mejoren rapidamente su estado
animico, favoreciendo la concrecion del
objetivo y su mantenimiento a lo largo del
tiempo. La psicologfa positiva investigd esta
emocion autoconsciente y la denomind
Orgullo Auténtico, sentimiento capaz de
ampliar capacidades y potenciar facultades
(8, 11,12].

Intolerancia a la frustracion y deseos de gratificacion
inmediata

Tanto la intolerancia a la frustracion
como los deseos de gratificacion inmediata
son rasgos que denotan cierto grado de
inmadurez en la estructura de la persona-
lidad. El fumador busca, frente a la frustra-
cién de la vida cotidiana, un elemento que
le provea de gratificacién inmediata. Algo
que, de alguna manera, oculte su dolor.
Nada “mejor” para ello que un cigarrillo,
tan al alcance de la mano, tan econdémico,
tan adaptable a las necesidades.

La accion inmediata de la nicotina en el
circuito dopaminérgico de la recompensa
es uno de los motivos por el cual el fuma-
dor evita quedarse sin cigarrillos. Es real la
anécdota que muchos cuentan, tratando de
mostrar el nivel de descontrol de su adic-
cidn, acerca de como salieron a la madru-
gada o bajo condiciones climaticas adver-
sas a comprar cigarrillos.

Cuando, urgidos por un problema médico
0 por una decisién impulsiva resuelven
dejar de fumar, tiene que ser jahora! jhoy!:
“iLa idea es ahora o nunca!”, “Ya lo decidi'y
lo dejo hoy” Sin mediar un proceso de
reflexion ni preparacion. Esto se denomina
“arreglo rapido”, caracteristico de la con-
ducta adictiva. La misma impulsividad que lo
hara volver, ni bien surja un buen argumento.

S Reznik // Tabaquismo: adiccion o eleccién

Herramientas para la accién

Un argumento para frenar la impulsivi-
dad de estos pacientes es plantear que se
estd frente a una “decisién de vida”de gran
importancia y que se necesita tiempo para
prepararse. Si el terapeuta se deja seducir
por los argumentos del paciente, (...que él
ya sabe, que ya probd y que por su cuadro
necesita dejar con urgencia) fracasaran
ambos, también rapidamente.

La preparacién es parte de la interven-
cién conductual, implica educar acerca de
los sentimientos que apareceran durante la
abstinencia. Es importante que el terapeu-
ta conozca muy bien a su paciente, que
haga un diagndstico preciso del nivel de
adiccion y que comprenda diferentes aspec-
tos relacionados con el tabaquismo del
fumador (ritos, gestos, disparadores emo-
cionales, entorno, etc.) (13). De esta forma
podra adoptar medidas farmacolégicas que
faciliten la cesacion.

Acompanar durante el proceso, tranquili-
zar frente a la frustracion de los sintomas'y
ofrecer recursos para atenuarlos, resulta
tan importante como la medicacion.

Asimismo, es conveniente indicar la rea-
lizacion de alguna actividad que le resulte
gratificante, como reemplazo del acto de
fumar. Retomar la actividad deportiva, si la
habia abandonado por motivos de salud o
tiempo, podria ser una de ellas. Ayudarlo a
reconocer los signos de mejoria en su esta-
do fisico, también resulta reforzador en el
corto plazo.

En sintesis, todo aquello que le permita a
nuestro paciente atravesar el proceso de la
cesacion con el menor sufrimiento posible
y conectarse con los beneficios, mejora la
motivacion para el cambio y es una forma
de prevenir la recaida.
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Dificultad con los limites

Los limites y las adicciones se encuen-
tran en franca contraposicion.

Cuando el fumador, en su vida real y coti-
diana, se enfrenta con limites que no puede
resolver, rompe los limites fumando. No
puede hacer algo, se siente impotente, se
va a fumar un cigarrillo. En la actualidad,
debido a las restricciones impuestas por
las politicas de control y al cambio en la
valoracién social de la figura del fumador,
el limite con el que tendrd que lidiar se
hace presente de forma externa al fumador.
Pero el cigarrillo es en si mismo un ele-
mento de ruptura de limites.

Es interesante observar las reacciones
que producen en los fumadores las normas
de regulacion de los espacios donde no se
permite fumar.

Afortunadamente, la aplicacién de estas
politicas provoca un cambio social positivo.
El nivel de cumplimiento que tienen las
leyes, tanto en los espacios publicos como
en los lugares de trabajo, favorecen la toma
de conciencia respecto a los perjuicios del
humo de tabaco ambiental (HTA).

Sin embargo hasta hace poco tiempo,
algunos fumadores reaccionaban de mane-
ra muy agresiva frente a estas medidas: *; Por
qué no se ocupan de cosas mas importan-
tes?” "Son medidas dictatoriales” (14).

Algunos fumadores, durante el proceso
de dejar de fumar, manifiestan el temor a
transformarse en un “ex fumador funda-
mentalista”. Se refieren a la persona que
después de dejar, ha tomado conciencia del
dano provocado por el consumo de tabaco
en su vida y en la de los demas, que desea
que todo el mundo deje también de fumar.
Le molesta estar en ambientes contamina-
dos con HTA, haciéndoselo saber a los
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fumadores.

Muchos pacientes manifiestan este temor:
desean dejar de fumar pero no cambiar la
ideologia que lo sostiene. Esto esta relacio-
nado con la “identidad del fumador”, de la
que hablaremos més adelante.

Herramientas para la accién

La estrategia mas conveniente para el
tratamiento de este tipo de pacientes, es
desarrollar un trabajo previo y minucioso
de preparacion con el objetivo de que el
paciente reconozca el “limite” autoimpues-
to de no fumar.

Deberd percibir el apoyo terapéutico
como una gufa para cumplir con su “pro-
pio” objetivo.

Estratégicamente, el abordaje de la cues-
tién “ideoldgica” de no querer modificar la
forma de pensar luego de haber dejado de
fumar, lo dejamos para la etapa de mante-
nimiento de la abstinencia. Para una perso-
na que tiene dificultades con los limites
pensar que ademas de dejar de fumar ten-
drd que modificar su forma de pensar,
resulta excesivo.

En algunos pacientes, ese cambio se pro-
duce espontdneamente cuando comienzan
a sentir los beneficios de no fumar. En
otros, serd necesario estimularlo, pero lo
dejamos para la etapa de mantenimiento,
siempre teniendo en cuenta que si sigue
negandose a dicho cambio, es muy proba-
ble que recaiga. Advertir que esto puede
ocurrir es la préctica indicada.

De acuerdo con nuestra experiencia la
persona que esta orgullosa de ser “toleran-
te” frente al humo ajeno (Yo dejé de fumar,
pero no me molesta que otros lo hagan en
mi presencia”] dejé de prender y apagar
cigarrillos pero sigue siendo ideoldgica-



mente un fumador. De ahi a la recaida, hay
un pequeno paso.

Por el contrario, las personas que se per-
miten un cambio de opinidn, comienzan a
pensar: “Hice un gran esfuerzo para sacar
el humo de mi vida y ya no quiero contami-
narme mas, ni que mi familia lo haga”. Este
modo de pensar lo alejara de situaciones
de riesgo, aceptando y fortaleciendo una
forma distinta de pensar y de actuar. En
algunos casos se requiere un largo segui-
miento o, quizas, varias recaidas, hasta que
se produce este cambio interior.

Anestesia emocional

Todas las adicciones, y el tabaquismo no
es la excepcién, producen atenuacién de
los sentimientos.

Durante el proceso de cesacién tabaqui-
ca, después de los dias mas criticos de la
abstinencia, los recientes ex fumadores van
observando en si mismos algunos cam-
bios: mejor capacidad de respuesta ante la
adversidad, mayor claridad respecto a lo
que desea o no desea hacer, mayor cohe-
rencia entre lo que dice y lo que hace.
Algunos celebran este cambio aunque
otros le temen. Es entonces cuando
comienzan a darse cuenta de qué cosas ‘se
fumaban” mientras fumaban.

Llamamos a este proceso: ‘salir de
detras de la nube de humo”. Ver con mayor
claridad y quizas con mayor dureza lo que
no nos gusta.

Esta
incluye también los aspectos positivos de la

vida: logros, alegrias, amor (15).

‘mayor intensidad emocional”,

Herramientas para la accion
Durante todas las etapas del proceso de
cesacion e incluso antes, en las reuniones
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informativas y motivacionales, debemos
aclararle a los fumadores (futuros pacien-
tes) que estan frente a una importante deci-
sion y que al concretarla se van a producir
cambios en su manera de ver la realidad.

Los fumadores generalmente lo hacen a
toda hora del dia y en todo momento. Estan
bajo los efectos de la “nube” permanente-
mente y durante muchos anos. El recurso
recomendable es el de anticiparles que se
veran (autoimagen] y sentiran diferente
después de dejar de fumar.

Durante la etapa de abstinencia, algunos
pacientes refieren irritabilidad y falta de
tolerancia. Siempre aclaramos que estos
sintomas son transitorios pero otros son
parte del cambio.

Al dejar de fumar mejora la autovalora-
cion y el nivel de felicidad (15, 16).

Aparece mayor claridad acerca de lo que
se deseay lo que no se desea (hacer, decir,
etc.). A partir de éste cambio puede ser
mas claro y més firme al expresarse. Esta
transformacién puede generar rechazo en
las personas de su entorno mas cercano.
Los terapeutas podemos acompanar ese
cambio y connotarlo positivamente: si
alguien no desea hacer algo y lo dice, eso
es mejor y més coherente que hacer lo con-
trario y fumar para tolerarlo. Resulta muy
importante este senalamiento para que el
paciente pueda reconocer estos nuevos
rasgos y aceptarlos; ayudarlo a compren-
der que salir de la “anestesia emocional”
es mas genuino y saludable.

Aislamiento (Adiccion secreta)

Aunque la nicotina es una de las drogas
legales, socialmente aceptada, muchas
personas fuman a escondidas. Las perso-
nas que viven solas consumen frecuentemen-
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te la mayoria de los cigarrillos en sus hogares.

Hay personas que dejan de fumar forza-
das por razones de salud, frecuentemente
durante una internacién. Si no reciben la
ayuda que les permita sostener la decisién
que tomaron obligados, pueden recaer. En
estos casos, es tal la verglienza que les
produce ese fracaso, que contindan un
tiempo haciéndolo a escondidas. Se trata
de personas adultas, con sus facultades
mentales intactas, que no toleran enfrentar
la realidad. Sin embargo, esconderse para
fumar impacta directamente en la autoes-
tima, generando sentimientos negativos vy
desvalorizantes.

Algunas veces los colegas que han trata-
do la enfermedad cardiaca o respiratoria
aguda, son parcialmente responsables de
esta situacion. No se ha tratado al taba-
quismo como una enfermedad. Se ha mini-
mizado el alto riesgo de recaida que tienen
estos pacientes, que con una precisa inter-
vencién se podria evitar.

Herramientas para la accién

Para las personas que fuman a escondi-
das, dejar de hacerlo es una liberacion.
Algunos se creen suicidas, aun sabiendo
que corre riesgo su vida, no pueden dejar.

Si la familia sabe que estd fumando es
recriminado como un nino, lo cual proba-
blemente favorezca el desarrollo de sinto-
mas depresivos.

Estos pacientes padecen enfermedades
tan importantes que si logran dejar, recu-
peran rapidamente su autoestima y mejo-
ran sustancialmente su estado animico.

Como primera medida es necesario que
reciban informacion tranquilizadora acerca
de la adiccion y junto con ello, tratamiento
de su “enfermedad” tabaquismo.
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Hay protocolos muy efectivos para estos
pacientes en los que la vulnerabilidad de su
salud aumenta la motivacion para dejary
propicia el cambio. Deben recibir apoyo far-
macoldgico y psicoldgico especializado e
intensivo, impartido por alguien experi-
mentado. Aunque estos pacientes corren
menor riesgo de recaida que otros, ya que
recuperaron autoestima, libertad y cohe-
rencia, es preciso trabajar con ellos la pre-
vencion de recaidas.

Identidad del fumador

Identidad es “el conjunto de caracteristi-
cas, datos, ideas e informaciones que son
propios de una persona y que permite dife-
renciarlos del resto” (17).

Acompanar durante anos a fumadores en
su proceso de dejar de fumar, nos ha per-
mitido observar, a modo de ejemplo, que
para un paciente de 55 afos de edad (pro-
medio de la edad de consulta en nuestro
medio) que lleva fumando 40 afios en forma
ininterrumpida, el cigarrillo forma parte de
su ‘identidad”. “Yo soy fumador”, es algo
que lo define. Por eso cuando un tabaquis-
ta dice: “fumar es una eleccién”, la afirma-
cion forma parte de los mitos y creencias
que constituyen la ideologia del fumador.

Estas son explicaciones racionales que el
fumador le da a su acto de fumar. Muchos
anos de lucha entre fumar y no fumar.
Conflicto entre la ldgica irrefutable acerca
de los perjuicios que tiene para la saludy la
bisqueda desesperada de “motivos” que
justifiqguen seguir haciéndolo. Estas creen-
cias, por un lado lo tranquilizan y por otro le
permiten sostener su adiccién, alejandolo
de la posibilidad de la abstinencia.

Robert West habla de identidad profunda
en su trabajo: “Los mdultiples aspectos de



la adiccidn al cigarrillo y lo que ellos signi-
fican para estimular y ayudar a los fumado-
res a dejar”. West desarrolla la teoria
PRIME de la motivacién humana para com-
prender por qué la gente fumay cémo ayu-
darla a dejar (18).

“.. sin embargo, para que la regla sea
capaz de generar suficientemente fuertes
deseos y necesidades de no fumar, ella
debe estar conectada con lo que se podria
llamar identidad profunda: ideas y atributos
propios con los que el individuo se siente
emocionalmente comprometido”....

Durante la mayor parte de su vida, los
fumadores han pasado todos los momen-
tos importantes, buenos o malos, fumando.
Han sufrido, gozado, festejado, trabajado y
descansado, siempre con un cigarrillo en la
mano. Por ello, decimos que el fumar
forma parte de la identidad (de lo que esa
persona hace, de lo que esa persona es...].
Ese mismo es el motivo por el cual el ciga-
rrillo tiene para el fumador tantos signifi-
cados, tantas justificaciones y genera tanto
esfuerzo mental para seguirlo aceptédndolo
y queriéndolo, aun después de haberle pro-
ducido mucho dano.

Tener en cuenta estos sentimientos per-
mite comprender por qué dejar de fumar
significa mucho mas que no encender ciga-
rrillos. Se trata de una decisién de vida que
va a modificar la identidad.

Ya vimos que al dejar de fumar [“salir de
detras de la nube de humo”] desaparece la
“anestesia emocional”. Se percibe la reali-
dad de manera mas clara, se siente mas
intensamente y se producen cambios en las
respuestas a estimulos externos. Recordemos
que antes fumaba frente a la mas minima
frustracion.

A esto se le agrega, como consecuencia
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del logro, una mejoria en la autovaloracion
reflejada en su conducta como una mayor
seguridad y autoafirmacion.

Como podemos ver, los cambios son muy
importantes. Sin embargo, podrian ser el
origen de una recaida si la persona no esté
advertida con anticipacion, y no esta prepa-
rada para aceptarlos (19).

Estos cambios trascendentes pueden
ser, a su vez, origen de una recaida por lo
que deben ser advertidos con anticipacién.

El proceso de “recuperacion” implica
lograr el cambio de identidad. Aceptar esa
nueva identidad actla como factor deter-
minante en la prevencién de recaidas

Un ejemplo clinico reciente: una paciente
de 66 anos consulta por temor a la recaida,
pese a estar sin fumar durante dos meses.
Habia dejado de fumar como consecuencia
de un diagndéstico médico relacionado con
el tabaquismo. Al preguntarle los motivos
por los cuales en cincuenta ahos no habia
hecho ni un solo intento por dejarlo -lo cual
es muy poco frecuente-, respondié rapida-
mente: “Lo que pasa es que yo fui toda mi
vida una rebelde...”. Como advertimos que
se trataba de una respuesta defensiva,
basada en una creencia antigua, volvimos a
preguntarle, agregando: “; Quizas crefia que
no iba a poder lograrlo?” A lo cual respon-
dié: “Lo que yo creia era que no iba a poder
sostener mi vida sin fumar”.

Se trata de una persona estable, con
familia y con una ocupacién importante vy
que no tenfa ningun antecedente psiquiatri-
co de relevancia.

El ejemplo nos permite ver como la adic-
cion va formando una parte tan importante
en la vida de un fumador, hasta el extremo
de creer que “no podria vivir sin eso”.
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Sistema de creencias del terapeuta

Los trabajos de Miller y col., evidencian
que los profesionales de salud mental en
Argentina tienen mayor prevalencia de
tabaquismo que la poblacién general y que
20 % de ellos reporta alto o muy alto nivel
de dependencia a nicotina (20, 21).

En este contexto, ;qué podria suceder si
ademas de fumar el paciente, fumara el
terapeuta?

“En general, ellos al igual que otros
agentes de salud, incluidos médicos de
todas las especialidades, se ocupan muy
poco del tema, adn cuando el paciente lo
traiga como problema” (22).

Los mismos mitos, creencias y resisten-
ciasy el “sistema de creencias adictivo” (1),
dificultarén que el profesional pueda ayu-
dar a su paciente en relacién al tabaquismo.

Serfa importante que el terapeuta reco-
nozca sus limitaciones, que acepte que no
estd en condiciones de ayudarlo. Incluso
que su opinién podria confundirlo. Es fre-
cuente, lamentablemente, que algunos
terapeutas desalienten a los pacientes a
intentar dejar de fumar, argumentando
problemas mas importantes para resolvery
que no es “el momento adecuado”. Es muy
probable que estas opiniones estén influi-
das por las propias resistencias (del tera-
peuta) a abordar el problema. Contundentes
evidencias destacan las dificultades en las
acciones médicas para el tratamiento del taba-
quismo de profesionales fumadores (23, 24).

De la misma manera que lo hace ante
otro tipo de conflictos que tocan su propia
realidad, es importante que el terapeuta
fumador comprenda que es necesario lograr
una minima disociacion, que le permita ope-
rar adecuadamente y proteger a su paciente
de las consecuencias del tabaquismo.
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Siempre se debe alentar al paciente a
dejar de fumar y orientarlo a consequir la
ayuda necesaria para lograrlo.

También se debe acompanar a los
pacientes que abandonaron el cigarrillo a
aceptar y procesar su ‘cambio de identi-
dad”, de la misma manera que lo haria
frente a cualquier otro logro en su vida.

Conclusiones

El fumador padece una enfermedad: la
adiccién a la nicotina.

Las adicciones son sostenidas a través de
los anos por un sistema de creencias adic-
tivo (1). Se trata de una serie de pensa-
mientos acerca de cémo debe ser la vida de
las personas. Dicho sistema de creencias
“ayuda” al fumador a perpetuarse en la
accion de fumar. En el contexto de este siste-
ma de creencias, explicamos por que el fuma-
dor cree realmente que fumar es su eleccién.

Si tuviera que dejar, trataria de hacerlo
sin ayuda y sin mediar un proceso de cam-
bio. Como de esta manera fracasara reite-
radamente, aumenta su frustracion. Esto
origina la creencia que él es “un caso raro”
y que nunca lo lograra, con lo cual “es pre-
ferible no intentarlo mas”.

Para ayudar a los fumadores es esencial
comprender vy advertirles que dejar de
fumar es un cambio de vida tan significati-
vo que incide hasta en la identidad.

Todos los agentes de salud deben alentar
a los fumadores a dejar, informar acerca de
las caracteristicas adictivas del tabaquis-
mo, asi como de los aspectos psicoldgicos
y sociales del problema. Afirmando que si
bien no es facil, se puede dejar de fumar
con el apoyo terapéutico y farmacoldgico
adecuado.



Herramientas para la accién

Cuando tenemos la oportunidad de inter-
venir es muy importante que el paciente
comprenda que aun con ayuda farmacolo-
gica y seguimiento profesional intensivo, el
logro de dejar de fumar serd suyo y que le
adjudique relevancia a ese logro. De esta
manera y sutilmente su “omnipotencia”,
que es irreal, va siendo reemplazada por la
verdadera sensacién de “poder” [puedo
lograrlo, lo estoy logrando).

Durante la abstinencia, debe brindarse
acompanamiento estrecho, con indicacio-
nesy recursos para paliar cualquier males-
tar que llevaria a frustrarlo muy rapida-
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mente y fracasar en el intento.
Felicitar y estimular los progresos haréa que
valore su esfuerzo y aumente su motivacion.
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CAPITULO 4

Tabaquismo y adolescencia

Manuel Vilapriiio Duprat

Introduccion

La adolescencia se puede describir como
la etapa evolutiva de la vida que tiene su ini-
cio en la pubertad y se extiende hasta
aquella edad en la cual la persona puede
autovalerse y desenvolverse en funcidon de
las habilidades y capacidades que ha desarro-
llado a lo largo de los anos. Blos y De
Ajuriaguerra (1) afirman que la “pubertad
es un acto de la naturaleza”, mientras que
la adolescencia “un acto del hombre inser-
tado en una sociedad dada”. Estas concep-
ciones tendran significativo valor para
entender mas adelante los aspectos que
dispondrian en el adolescente cierta vulne-
rabilidad a las adicciones en general y al
tabaco en particular. Existen muchas otras
definiciones en torno al concepto adoles-
cencia, coincidiendo parte importante de
ellas, en que el inicio se relaciona con el
advenimiento de la pubertad pero difiriendo
en lo relacionado a los pardmetros a tener
en cuenta al momento de considerar que
ese adolescente dejé de serlo, para trans-

formarse en un sujeto adulto. Sabemos en
forma bastante clara cuando comienza la
adolescencia pero no cuando termina; es
mas, a medida que pasan las décadas
parece terminar cada vez mas tarde. Esto
se relaciona con la capacidad de autovaler-
se, cosa que en décadas pasadas se logra-
ba a edades mas tempranas. Asimismo,
resulta de interés mencionar el “estigma”
que significa para parte de la poblacion el
ser adolescente:

a) El término adolescencia deriva del
latin adolescens (joven] y adolescere [cre-
cer), aludiendo a la transicidn entre nifiez y
adultez. Sin embargo, adolescencia se aso-
cia frecuentemente con adolecer, buscando
relacionar ciertas conductas de los j6venes
con dicho significado.

b] Se sitia en un mismo segmento la
ninezy la adolescencia, aunque las diferen-
cias, tanto en la salud como en la enferme-
dad, son notables. De hecho, al hablar de la
ancianidad la denominamos la “tercera
edad”, pero si tuviésemos en cuenta a la
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adolescencia, dicha etapa seria la cuarta.

c) Persiste la tendencia (afortunadamen-
te, no en la bibliografia actualizada) a
transferir a la edad adolescente un “colori-
do” psicopatolégico propio, corriéndose de
esa forma de los criterios que marcan la
normalidad de este proceso evolutivo.

d) Basta mencionar la palabra adoles-
cente, para que se asocie con una sensa-
cién de dificultad, que obviamente se pre-
senta y que no deja de presentarse tampo-
co en las restantes etapas. Sin embargo, no
es habitual relacionarla, con otras caracte-
risticas que la enaltecen como: apego a los
ideales, defensa de sus valores, sensibili-
dad incorruptible, creatividad y vitalidad
que contagia.

El mundo adolescente

Esta introduccién nos permite ingresar
en el mundo adolescente, ese mundo de
cambios constantes que genera fortalezas
y debilidades a cada paso. Tales modifica-
ciones son visibles en todas las areas del
ser. Expondremos las de mayor importan-
cia a los fines de esta publicacion:

e Emocional: la inestabilidad que se le
atribuye va de la mano de los diferentes
fendmenos que lo acechan: blsqueda de
afirmacién de su autoimagen y autoestima,
modificaciones en su estructura corporal,
necesidad y deseos de enamorarse, apren-
der a tolerar la frustracion y a autocontro-
larse. Prevalece en el joven el sentimiento
a la razon, adquiriendo su vida afectiva un
matiz apasionado que se refleja en las rela-
ciones con sus amigos y con el sexo opues-
to, como asi también en la ambivalencia
que caracteriza la relacion con sus padres.

e Intelectual: en este campo la principal
modificacion, que impactard en forma
rotunda en su funcionamiento global, es la
sustitucién de un pensamiento concreto
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(nifiez) por un pensamiento hipotético -
deductivo. Este cambio le permite comen-
zar a insertarse en un mundo “distinto” al
que vivid en su ninez, con las implicancias
afectivas y psicosociales que esto tiene,
tanto en lo educativo - laboral como a nivel
familiar y social. Es capaz ahora de pensar
en forma abstracta y de entender plena-
mente (2).

¢ Relacion con sus pares: el adolescente
adquiere la capacidad de lograr relaciones
de mayor profundidad que comienzan a
impregnarse de los valores que regiran su
vida. Las modificaciones descriptas en las
demas areas confluyen aqui, generando
situaciones de crisis con los padres al ser-
les necesario consolidar su autoimagen,
por lo que tienden a fortalecer los vinculos
con otros jévenes y a buscar la integracion
a grupos que los contengan. De esto ulti-
mo, se desprende la importancia que habi-
tualmente damos en la evaluacién de la
biografia del joven al grupo de amigos que
lo rodea, debido a la influencia que él
mismo genera. Sin embargo, no todos los
adolescentes logran tal integracion, consi-
guiendo diferenciarse de los adultos solo
“parcialmente”, sin poder identificarse a
nivel grupal. Esto los expone a cierta fragi-
lidad en relacién a su funcionamiento psi-
cosocial, lo cual puede dar lugar [sumado a
otros factores) a la génesis de una patolo-
gfa determinada.

De lo expuesto se deduce que el transcu-
rrir adolescente representard un periodo
de cambios que involucran al sujeto todo y
que forma parte de un desarrollo evolutivo
normal, buscando en el contexto de esas
modificaciones fisioldgicas, el ingreso a la
adultez. Son multiples los factores que
intervienen y promueven en el joven un cre-
cimiento sano. Los componentes genético
- biolégicos, psicoldgicos individuales,



familiares y sociales, que no encajen en
forma adecuada, representaran un aumen-
to del riesgo para el crecimiento patologi-
co. Precisamente, a la profundizaciéon de
una de esas formas de perturbacion del
desarrollo adolescente, el tabaquismo, se
dedicaran las préximas péaginas.

Adolescencia y tabaquismo

En el contexto del notable y progresivo
incremento de los trastornos adictivos en la
poblacion general, resultan de especial
interés las tasas de incidencia y prevalencia
de estos cuadros en los adolescentes, al
igual que el descenso que se observa en la
edad de inicio del consumo de sustancias,
con su consiguiente repercusion somatica,
sanitaria y social. La adolescencia repre-
senta globalmente el mayor periodo en el
cual se produce el consumo experimental
de tabaco, alcohol y otras drogas, ademas
de ser un momento clave en la “adopcion
de pautas de uso de sustancias adictivas”
(3). A esto se suman los factores de riesgo
que predisponen, en forma mas marcada, a
algunos adolescentes a su ingreso a la
carrera adictiva en general y tabaquica, en
particular.

La gravedad de la problematica relacio-
nada al consumo de tabaco en jévenes no
se focalizard Unicamente en la experimen-
tacion, sino también, en la consolidacién de
ese patrén de consumo y la probabilidad de
conformarse una dependencia a la nicotina
propiamente dicha, que puede establecerse
en pocos dias de iniciado el consumo de
cigarrillos (4, 5).

Diferentes estudios afirman que los ado-
lescentes pueden desarrollar dependencia
a la nicotina mas rapidamente que los
adultos, observandose pérdida de la auto-
nomia en relacién al tabaco al primer o
segundo dia y sintomas de abstinencia
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nicotinica e intentos frustrados de abando-
nar el consumo, alin antes de transformar-
se en fumadores diarios (5, 4). Sobra la evi-
dencia que senala a la dependencia a la
nicotina en adolescentes como la puerta de
entrada al consumo de otras drogas (9,
palpable en la realidad cotidiana de los
pacientes adictos.

Conociendo la interaccién de factores
bioldgicos y psico - socio —ambientales que
se conjugan para que el adolescente decida
experimentar con tabaco, se comprende el
empeno de las tabacaleras por captar a los
jovenes, como “clientes precoces” de su
negocio. En este contexto se entiende por
qué la prevalencia de fumadores jévenes no
evidencia descensos significativos (10)
(como si ocurre con los adultos). El mensa-
je que vincula el fumar con el éxito, el
hedonismo y cierta “magia espiritual” llega
a la poblacion joven, el “cliente ideal” dadas
sus necesidades de consolidarse, desafiar
a los mayores y pertenecer al grupo de
iguales mostrandoles su “valentia, inde-
pendencia y rebeldia”. Ocho de cada diez
fumadores adultos se inician siendo ninos
o jovenes (11).

Edad de inicio

La edad de inicio en el consumo de taba-
co, ha sido estudiada por numerosos inves-
tigadores de diferentes paises del mundo,
manteniéndose llamativamente en un
rango etario uniforme, que varia entre los
12 y 15 anos de edad (12, 13). Al comienzo
mismo de la etapa adolescente se produce
el primer contacto con una sustancia
demoledora, tanto desde lo adictivo como
desde su impacto organico. Es esencial
considerar la edad de inicio al disenar pro-
gramas de prevencion del consumo de
tabaco, ya que lo adecuado seria que se
aplicaran a los 9 o 10 anos de edad, previo

57

EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky, F Miiller // Tabaquismo & Enfermedad Psiquitrica. Herramientas para la accion

alinicio de consumo. La primera experien-
cia con el cigarrillo suele ser desagradable
(tos, mareos y nduseas) (10) a pesar de lo
cual, factores sociales, culturales y perso-
nales hacen que los adolescentes continu-
en con el consumo.

Prevalencia

La prevalencia del consumo de tabaco es
variable en funciéon de los distintos paises
donde se estudie, sin embargo, resulta evi-
dente que el consumo de tabaco en sus dis-
tintas formas es significativo en todos ellos.

El Global Youth Tobacco Survey (GYTS),
realizado en estudiantes de 131 paises,
entre 13 a 15 anos, reportd que la tasa de
consumo de tabaco en los pasados treinta
dias fluctuaba entre el 11,4y 22,2 % de los
estudiantes (14).

En EE.UU., el National Youth Tobacco
Survey (CDC, 2006) (15) sobre estudiantes
de la secundaria encontré que la tasa de
consumo de tabaco en los Ultimos treinta
dias fue de 30.2 % en hombres, 21,3 % en
mujeres, 28,4 % en blancos, 15,7 % en
negros, 24,7 % en hispanosy 9,2 % en asia-
ticos. Welte y col. evaluaron poblacién ado-
lescente dentroy fuera del sistema escolar,
reportando las siguientes estadisticas: 26
% utilizd alguna forma de tabaco en el ulti-
mo afio, 25 % fumé alguna forma de taba-
co, 7 % fumo 10 o mas cigarrillos por diay
7 % tuvo dos o mas sintomas de dependen-
cia al tabaco. (16)

En la Argentina, la Encuesta Nacional en
Poblacidn General (12 a 65 anos) sobre el
consumo de sustancias psicoactivas reali-
zada por el Observatorio Argentino de
Drogas durante el 2010 (17), revela una
prevalencia de vida de consumo de tabaco
del 47,3 %, siendo mayor ese consumo en
varones (52,1 %), que en mujeres (43 %).
Asimismo, el consumo de tabaco, alguna
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vez en la vida, en la poblacién de 12 a 17
anos, es de 15 %, mientras que en jévenes
de 18 a 24 anos la prevalencia de vida
asciende drasticamente al 48,4 %, valores
que van aumentando conforme aumenta la
edad estudiada. El 7,9 % de los adolescen-
tes de 12 a 17 anos, ha fumado tabaco en
los Ultimos treinta dias, mientras que entre
los de 18y 24 la prevalencia asciende a 33,1
%. Nuevamente, las estadisticas aumentan
significativamente al aumentar la edad
medida. De todas formas, y teniendo en
cuenta que tal diferencia puede solapar la
gravedad que tiene el dato observado, es
crucial hacer hincapié en que casi el 8 % de
los adolescentes, segun la encuesta, con-
sumio tabaco en el Ultimo mes con toda la
significacidon que esto tiene.

Mientras que las tasas de incidencia para
el consumo de tabaco fueron de 1,9 % en
poblacién general, en la poblacion joven
llegan a 4,7 % (12 a 17 anos), ya 2,6 % (18
a 24 anos). Dado que la tasa de incidencia
en una poblacion refleja la celeridad con
que se presenta el consumo, resulta claro
que la vulnerabilidad de los jévenes es
determinante para su ingreso a la carrera
adictiva. Es importante mencionar la dis-
minucion en la prevalencia e incidencia de
tabaquismo en los adolescentes respecto
de la encuesta nacional 2008, aunque los
valores actuales siguen siendo preocupantes.

En cuanto a la dependencia a la nicotina
y su etiopatogenia, puede decirse, que al
igual que ocurre con otras drogas, son
varios los factores intervinientes que inter-
actlan entre si promoviendo el inicio, con-
solidacién y mantenimiento del consumo.
Entre estos factores encontramos:

- Genéticos y neurobioldgicos

- Psicolégicos individuales

- Familiares

- Socio econdmicos y culturales



- Inherentes a la droga

La adiccion tabaquica es multicausal y
los diversos factores enunciados interactu-
an entre si, potencidndose mutuamente.

Factores genéticos y neurobioldgicos
La adiccién es un trastorno poligénico
que no se limita a una simple transmision
mendeleiana sino que presenta moderada-
alta heredabilidad. Existen algunos logros a
partir de estudios en gemelos, adopcidén y
familias, que identifican variables genéticas
predisponentes a la adiccidon (susceptibili-
dad a padecer el trastorno) (18]).
Interactlan factores genéticos con facto-
res ambientales (incluyendo aspectos psi-
colégicos, sociales, familiares, culturales 'y
econdémicos) de manera tal que los factores
ambientales “gatillan” la matriz genética pre-
dispuesta para que a partir de la codifica-
cién proteica surjan modificaciones estruc-
turales y funcionales del cerebro que den sus-
tento a la necesidad de consumir la droga.
En el joven se suman otros aspectos neu-
robiolégicos que aumentan dicha vulnera-
bilidad, como la incompleta maduracién de
la corteza prefrontal (6). Las cortezas fron-
tal y prefrontal moderan y coordinan las
reacciones emocionales, regulando sena-
les del cerebro limbico y planificando accio-
nes especificas sobre la base de situacio-
nes emocionales determinadas. La madu-
racion de las mencionadas zonas favorece-
r4 el control de la conducta y de los impul-
sos, lo que seria un recurso vital en el ado-
lescente, que por naturaleza tiende a expo-
nerse al riesgo en sus diferentes formas.
La exposicion del adolescente a la nicotina
interfiere con el desarrollo de la corteza
prefrontal (19), y tal interferencia tiene con-
secuencias en la posterior perfomance
cognitiva del sujeto (20, 21).
Adicionalmente, la nicotina actua interfi-
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riendo la neurotransmision a diferentes
niveles (22, 23):

a) Serotonina - mejoria del humor vy dis-
minucion del apetito

b) Dopamina - efecto estimulante y dis-
minucién del apetito

c) Noradrenalina - mayor entusiasmo e
iniciativa y disminucion del apetito

d) Acetil colina - mejoria cognitiva

e] Beta endorfinas - disminucién de la
ansiedad y la tensidn, aumento del bienestar.

En sintesis, el consumo de drogas ly de
tabaco en particular] por parte del joven es
solamente la punta del iceberg: interfiere
en la maduracion cortical, en el desarrollo
de la capacidad cognitiva y en una variedad
de emociones involucradas en la accion de
los neurotransmisores.

Aspectos psicoldgicos individuales

Las caracteristicas propias del adoles-
cente que van conformando su personali-
dad, lo exponen a experimentar en el uso
de la droga. En comparacion con los adul-
tos (6, 24), los adolescentes tienden a pre-
sentar mayor impulsividad, agresividad,
exposicion a los riesgos y su minimizacion,
con mayor labilidad emocional y menor
tolerancia a la frustracién. Los fendmenos
psicopatolégicos observables en los ado-
lescentes, en asociacidn con las adiccio-
nes, provocan lo que llamamos patologia
dual. Si bien no es el objetivo especifico de
este capitulo, existen desde el punto de
vista clinico (25), tres formas distintas de
asociar los trastornos psiquiatricos con el
consumo de sustancias (incluido el tabaco):

1. Trastorno psiquidtrico primario y tras-
torno por consumo de sustancias secunda-
rio: en este caso fumar puede considerarse
una forma de automedicacion para dismi-
nuir manifestaciones del trastorno de base,
0 como un mecanismo de afrontamiento.
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2. Trastorno primario por uso de sustan-
cia y trastorno psiquiatrico secundario: los
cuadros psiquiatricos gatillados por el con-
sumo de sustancias pueden hacerse pre-
sente de las siguientes formas:

a. Manifestaciones agudas de la intoxica-
cion por la sustancia.

b. Manifestaciones agudas de la abstinencia.

c. Manifestaciones por uso prolongado.

3. Dualidad primaria - trastorno psiquia-
trico y trastorno por consumo de tabaco
primario: ambos trastornos funcionan
independientemente, aunque pueden inter-
actuar potencidndose entre ellos. Es la
menos probable de las tres hipétesis.

Entre los cuadros psiquiatricos que pue-
den coocurrir en el adolescente que consu-
me tabaco se destacan los Trastornos
Disruptivos, de Ansiedad, del Animo y el
Trastorno por Déficit Atencional con o sin
Hiperactividad (TDAH). En relacién a esto,
se considera que el TDAH es un factor de
riesgo para el inicio de la carrera adictiva
por diferentes razones, como ser (32):

- Las caracteristicas del trastorno expli-
can, la tendencia frecuente al uso de la sus-
tancia como una forma de automedicarse.

- La impulsividad, manifestacién muy fre-
cuente de este trastorno, ademas de ser un
factor que lo acerca al adolescente al con-
sumo de drogas es un condicionante claro
de su funcionamiento global.

- En funcién de las implicancias que
genera el TDAH y las subsecuentes frustra-
ciones que motiva, como ser el abandono
escolar y todo lo que esto significa, lo expo-
ne al joven a un mayor riesgo de iniciarse
en el consumo.

En el sentido estricto de la relacién del
TDAH con el tabaquismo, podemos decir
que la bibliografia avala la relacién existen-
te entre el TDAH con el consumo de drogas,
como asi también el postulado que tal
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patologia es un predictor significativo para
el inicio temprano del consumo de tabaco
(32, 33] lo cual es ratificado en el estudio
realizado por Lara Munoz, Romero Ogawa y
cols. en el ano 2006 (32), donde ademés
infieren, a partir de los resultados obteni-
dos, que el consumo de nicotina tendria
relacion con la necesidad de favorecer la
concentracion.

Factores socioecondmicos, culturales y familiares

Evaluar estos aspectos que tienden a
exponer en forma riesgosa al joven en rela-
cion al consumo de sustancias, es de vital
importancia, entre otras cosas, para el
desarrollo de programas preventivos.

El entorno familiar y el grupo de pares
juegan un rol clave en el inicio, consolida-
cién y mantenimiento del tabaquismo (10).

Existe estrecha relacion entre el consu-
mo de tabaco del adolescente y la presen-
cia de fumadores en su entorno inmediato
(padres, hermanos mayores y amigos) (26,
27), confirmada por la practica clinica de
quienes trabajamos en la atencién de ado-
lescentes.

Para los nifos, que sus referentes mas
cercanos y admirados fumen, es determi-
nante de su postura frente al tabaco,
tomando el fumar como una conducta a
imitar, posible y adulta. Ademas, los padres
fumadores suelen tener mayor tolerancia a
que sus hijos fumen. La separacion de los
padres, tan comun en el presente, aumen-
ta la posibilidad de que el adolescente fume
(10], ya sea por el impacto del distancia-
miento de sus progenitores o por la mayor
permisividad que pudiese existir en rela-
cién a las conductas del joven. Por supues-
to, que otros factores inherentes al funcio-
namiento familiary al actuar de los padres,
influyen en la etiopatogenia de los trastor-
nos adictivos; las relaciones conflictivas en



la familia primaria del joven (falta de armo-
nia y comunicacion] constituye una de las
“grietas” por donde se filtrara la sustancia,
con todos los atributos, imaginarios y rea-
les impactando en el psiquismo del adoles-
cente. Resulta importante que el vinculo
con los padres se base en didlogo, com-
prension, contencion y limites, como expre-
sién de afecto, responsabilidad y compro-
miso, y no como medidas restrictivas y
autoritarias. Los limites y el didlogo franco
y profundo, constituyen los pilares de la
prevencion.

La interaccion con el grupo de pares y su
constitucion, resulta trascendente en muchos
aspectos de esta etapa vital y, especificamen-
te, en relacién al riesgo o no de desarrollar un
trastorno adictivo. Conociendo los fendme-
nos psicoldgicos comunes a todos los ado-
lescentes, entenderemos el sustento que
tiene para su crecimiento emocional la
posibilidad de sentirse parte de un grupo,
valorado y reconocido por los que él consi-
dera, a partir de este momento, sus nuevos
referentes. Su autoestima se nutre y su
auto afirmacion se refuerza, alejado de su
entorno familiar. Queda claro entonces, que
el pertenecer a un grupo de amigos es un
elemento necesario para que ese “yo” crez-
ca fuerte y sano, siempre y cuando tales
amigos se encuentren insertos en lo que
consideramos una adolescencia normal. La
presencia de influencias negativas dentro
del grupo de pertenencia, no significa
necesariamente el comienzo de una adic-
cion. Pero las caracteristicas propias del
adolescente, combinadas con familias dis-
funcionales, podrian constituir un terreno
propicio para que esas influencias negati-
vas resulten un factor determinante en el
inicio del consumo. La ausencia de redes
sociales [instituciones escolares, deporti-
vas, religiosas), de indudable importancia
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en la formacién de valores y habitos salu-
dables, son otro factor de peso.

La industria tabacalera hace uso de los
medios de comunicacion masivos para
captar nuevos clientes para su negocio
multimillonario. De tal manera que desde
el punto de vista epidemiolégico se la con-
sidera el vector de la enfermedad. Siendo
la franja etaria de los adolescentes la de
mayor vulnerabilidad, se constituye en el
segmento de poblacién mas codiciado por
esta industria. A ellos va dirigido el mensa-
je publicitario cargado de “neo” valores que
vinculan al tabaco con estandartes como la
belleza, moda, éxito, distinciéon, audacia y
ambicion, vinculando el fumar con la
ausencia de conflictos y el hedonismo. El
80 % de los fumadores adultos se iniciaron
siendo jévenes o nifios (11).

Prevencion y tratamiento

Ante la dificultad del joven en lograr la
abstinencia, una vez consolidada la depen-
dencia tabaquica (28], sin duda la preven-
cion es la herramienta esencial en la lucha
contra el tabaquismo. Las bajas tasas de
cesacién tabaquica entre adolescentes son
mostradas por diferentes estudios. El
Center for Disease Control and Prevention
(CDCJ (29) report6 en 2007 que del 61 % de
los adolescentes que fumaban sélo el 12 %
logré la abstinencia. Un meta anélisis (28)
que incluyo a 816 adolescentes fumadores
(12 a 20 afos) el éxito del tratamiento
alcanzé una cifra semejante al del CDC, de
11,5 %.

El tratamiento del tabaquismo adoles-
cente no resulta sencillo, y al igual que en
el adulto el abordaje debe incluir diferentes
estrategias: tratamiento farmacologico,
psicoterapia y psicoeducacién. El trata-
miento farmacolégico para jévenes que
quieren dejar de fumar incluye, como en el
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adulto, los farmacos de primera linea: tera-
pia de reemplazo nicotinico (TRNJ, bupro-
pién y vareniclina. TRN y bupropién son
seguros en cuanto a su uso en esta pobla-
cioén, sin embargo, su efectividad en el logro
de la abstinencia a largo plazo no esta
demostrada (30). Respecto a vareniclina, su
indicacion en adolescentes es objeto ya de
estudios de investigacién que revelan su
seqguridady su perfil de efectos adversos simi-
lar al que se observa en adultos (31) sin poder
evidenciar, al momento actual, su eficacia.

Reafirmando lo expuesto, las mayores
tasas de abstinencia se obtienen con pro-
gramas que incluyen componentes motiva-
cionales, técnicas cognitivo conductuales,
abordajes sociales e intervenciones farma-
coldgicas.

Herramientas para la accion

La solucion al problema del tabaquismo
no se encontraré en los laboratorios de
investigacion, ni en los quirdfanos de los
hospitales, sino en los parlamentos de las
naciones democraticas.

Sir George Young, 1979 (35)

Como fue desarrollado en este capitulo, y
en funcion del riesgo y severidad que impli-

TABLA 1

ca el tabaquismo adolescente, todo lo con-
cerniente a la prevencion del consumo de
tabaco en esta franja etaria, debe ser prio-
ritario. Sin embargo, las siguientes herra-
mientas proponen medidas y actitudes con
el fin de favorecer tanto el abstenerse del
fumar como la cesacion del consumo. Tales
intervenciones pueden ser:

1. Aumento de los impuestos al tabaco.
Una herramienta esencial y tal vez la prin-
cipal para el control del tabaquismo en
jovenes.

2. Atenuar los factores de riesgo y poten-
ciar los factores protectores.

3. Desarrollar modelos sociales de "no
fumador” atractivos para los jévenes.

4. Prohibir la venta de tabaco a menores (35).

5. Reducir el contenido de sustancias
nocivas en los cigarrillos, con el fin de dis-
minuir el impacto nocivo del tabaco en
aquellos jévenes que todavia no logran la
cesacion (35).

6. Instrumentar campanas de “contra
publicidad”, donde el mensaje esté dirigido
a contrarrestar aquel que instala la indus-
tria tabacalera.

7. Informar y divulgar las realidades del
tabaquismo, “las razones para usar tabaco
y las razones para no usar tabaco” (34),
adaptando el discurso a los intereses del

Factores de riesgo Factores protectores

Relacién familiar conflictiva

Relacién familiar armonica y marcada por el didlogo

Comunicacion defectuosa con los padres o padres
sobreprotectores

Padres contenedores y que sepan cuidar

Padres y hermanos que fuman

Modelos de padres y familiares No fumadores

Grupo de pares que fumen o consuman otras drogas

Grupo de pares sanos

Ausencia de instituciones que contengan

Instituciones educativas y deportivas formadoras y
contenedoras

Infancia con antecedentes psicotraumaticos

Infancia sin antecedentes de conflicto o con conflic-
tos resueltos adecuadamente

Patologia psiquiatrica de base

Ausencia de patologia psiquiatrica

Facil acceso al tabaco

Acceso no facilitado al tabaco
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joven y evitando advertencias que no sean
relevantes para la edad. Tal divulgacion
debe llevarse a cabo en los diferentes
admbitos comunitarios formales e informa-
les (establecimientos escolares, institucio-
nes deportivas, hospitales, centros de
salud, organizaciones barriales, etc.).

8. Promover el no consumo por parte de
los padres, profesores y todas aquellas per-
sonas que sean referentes del adolescente.

9. Crear programas que permitan un
abordaje integral del tabaquismo en jéve-
nes, considerando el consumo de otras
sustancias y comorbilidades psiquiatricas.

10. Utilizar los medios de prensa, princi-
palmente aquellos cuya programacion esta
destinada al publico joven, para transmitir
mensajes y recomendaciones acerca de:
los perjuicios del tabaco, el cuidado de la
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salud y la calidad de vida.

11. Aprovechar otros medios de comuni-
cacién ampliamente utilizados por los jéve-
nes (internet, telefonia movil, redes socia-
les, etc.) para transmitir el mensaje deseado.
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CAPITULO 5

Tabaquismo en pacientes psiquiatricos:
epidemia ignorada

Débora Serebrisky

Introduccion

El tabaquismo es la principal causa pre-
venible de muerte en el mundo y ha llegado
a constituir una pandemia, que representa
un gravisimo problema sanitario global. El
tabaquismo es la Unica adiccion que enfer-
ma de las mismas enfermedades al adicto
y a quienes lo rodean, fendmeno conocido
por el nombre de “fumadores pasivos” o
“tabaquismo secundario”, lo que hace
especialmente relevante e indispensable la
aplicacién de politicas publicas que apun-
ten a la prohibicion de fumar en espacios
publicos, como se ha explicado en el pri-
mer capitulo de este libro.

Desde el reporte del Departamento de
Salud de los Estados Unidos publicado en
1988 (1), sobre las consecuencias a la salud
producidas por el consumo de tabaco y la
adiccién a la nicotina, se le ha empezado a
prestar mas atencién a los aspectos adicti-
vos del consumo de las variadas formas de
tabaco. A pesar de ese importante descu-

brimiento, gran parte de la poblacion gene-
ral y de los profesionales de la salud,
siguen considerando al tabaquismo como
una eleccién y una conducta totalmente
controlable. Este libro cuenta con la impor-
tante contribucion de la Dra. Susana
Reznik sobre este tema.

Eltabaco es el Unico producto que mata a
la mitad de sus consumidores. Conseguir
que un paciente deje de fumar incrementa
la esperanza de vida tres veces mas que el
control de su hipertensién y casi diez veces
més que la reduccién de su colesterol. (2)
Si los fumadores no dejan de fumar, las
muertes relacionadas con tabaco aumen-
taran drasticamente en los préoximos 50
anos. En la siguiente figura podemos apre-
ciar las muertes estimadas por el consumo
de tabaco desde 1950 hasta 2050, segun la
estrategia de intervencion. Si el porcentaje
de adultos jovenes que empieza a fumar se
reduce a la mitad para el ano 2020 las
muertes estimadas disminuirian de 520 a
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500 millones. Pero si 50 % de los fumado-
res adultos dejaran de fumar para el 2020
moririan 180.000.000 personas menos.

Si todo lo expuesto no fuera motivo sufi-
ciente para que los profesionales de la
salud mental nos ocupemos del tabaquis-
mo, es importante resaltar que existe una
alta prevalencia de comorbilidad psiquiatri-
ca entre tabaquistas y alta prevalencia de
tabaquismo entre pacientes psiquiatricos,
como veremos en este capitulo. Los fuma-
dores con enfermedad psiquidtrica presen-
tan importantes diferencias respecto de los
fumadores que no la tienen en términos de
prevalencia, intensidad de consumo, nivel
de dependencia a nicotina, sindrome de
abstinencia e impacto en cuanto a enfer-
medades tabaco dependientes (3, 4). En
promedio, las personas con enfermedades
psiquiadtricas mueren 25 anos antes que la
poblaciéon general, y muchos de los anos

perdidos, se deben a enfermedades taba-
co-dependientes (5).

A pesar de que todas estas conclusiones
fueron publicadas y difundidas por los
organismos responsables de la salud
publica y otros, los psiquiatras, y hasta los
especialistas en adicciones, venimos igno-
rando el problema del tabaquismo en
nuestros pacientes. Nuestros pacientes
tienen caracteristicas especiales y quiénes
mejor que nosotros, los profesionales de la
salud mental, para ayudarlos a superar sus
dificultades para que logren una mejor
calidad de vida. Esto hace que el abordaje
del tabaquismo en la poblacién general, y
en la poblacion con patologia psiquiatrica
en particular, sea de fundamental impor-
tancia. Dejar a nuestros colegas neumond-
logos o clinicos solos en el abordaje del
tabaquismo, es como dejar el tratamiento
del alcoholismo en manos de los hepatélo-
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gos Unicamente, implica perderse de
sumar experiencias y habilidades especifi-
cas de la especialidad.

El tabaquismo, una adiccion

La gente fuma tabaco por los mismos
motivos que se consumen otras sustan-
cias: para sentirse bien - tener nuevos sen-
timientos, sensaciones, experiencias vy
compartirlas - o para sentirse mejor; en un
intento de disminuir la ansiedad, las preo-
cupaciones, los miedos, la soledad, la
depresién o la desesperanza y como pasa-
tiempo. El National Institute on Drug Abuse
(NIDA) define la drogadicciéon como una
enfermedad cronica del cerebro, a menudo
con recaidas, caracterizada por la busque-
day 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 decisidn inicial de
consumir sustancias es voluntaria en el
caso de la mayoria 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 anali-
zar esta definicion en funcién del tabaquis-
mo. Que el tabaquismo es crénico, no cabe
dudas. La mayoria de los fumadores prue-
ban el cigarrillo por primera vez en su ado-
lescencia y contintan fumando por afos,
obviamente, a pesar de conocer por lo
menos algunos de sus efectos daninos
para la salud. También hay sobradas evi-
dencias de que, habiendo logrado dejar de
fumar, son muy frecuentes las recaidas.
Los estudios demuestran que sélo un bajo
porcentaje (entre 2y 8 %) de quienes inten-
tan dejar de fumar sin ayuda, logran soste-
ner la abstinencia al afo (6). O sea, que el
tabaquismo es una enfermedad crdnica y
recurrente. En cuanto a las consecuencias

D Serebrisky // Tabaquismo en pacientes psiquiatricos: epidemia ignorada

nocivas para la persona adicta y para quie-
nes lo rodean, nada tan nocivo como el
humo ambiental del tabaco. Por Ultimo, fal-
taria referirnos a la pérdida del autocontrol
ante el consumo de cigarrillos. Los estudios
de Joseph DiFranza (7) de la Universidad de
Massachusetts han demostrado disminu-
cién de la autonomia habiendo fumado muy
pocos cigarrillos. Utilizando una encuesta
auto-administrada (Hooked on Nicotine
Checklist], que fue completada por 367
fumadores adolescentes en Massachusetts,
DiFranza corroboro¢ los hallazgos acerca de
la pérdida de la autonomia frente al cigarri-
llo en jévenes norteamericanos. Sus datos
confirman los resultados del estudio de
Nueva Zelanda, mostrando autonomia dis-
minuida entre los sujetos que habian fuma-
do solo uno o dos cigarrillos. Esto se debe
en gran parte a la accién de la nicotina, que
es la droga mas rapida y adictiva que se
conoce.

Bases genéticas del tabaquismo

Existen numerosos estudios que ponen
en evidencia que el componente genético
contribuye en gran medida al riesgo a
desarrollar adicciéon a la nicotina. Los
estudios realizados por medio de la estra-
tegia de gen funcional proporcionan una
idea acerca de los genes clasicos que par-
ticipan en el proceso de adiccion.

Los estudios de asociacion de genoma
completo GWAS (del inglés Genome-Wide
Association Studies), han revolucionado la
forma de estudiar patologias complejas en
las que una gran cantidad de genes inter-
accionan entre si, directamente o a través
de mediadores secundarios; sumandose al
efecto de factores ambientales desencade-
nantes ofrecen una manera rapida y efecti-
va de evaluar miles de variantes del geno-
ma humano.
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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 2Aé del citocromo P450
(CYP2A6), el receptor de dopamina D
(DRD1), el receptor de dopamina D2
(DRD2J), el receptor de dopamina D4
(DRD4), el gen transportador de la dopami-
na y el gen transportador de la serotonina
(5HT). Se sospecha que podrian estar
implicados otros genes, pero todavia no hay
estudios concluyentes que avalen estas
hipdtesis. En estudios mas recientes se ha
intentado dividir estos genes segun la fun-
cion que puedan asumir en la conducta de
consumo de tabaco, encontrando que: unos
intervendrian en el proceso del inicio de la
conducta (CYP2A6, DRD2, DRD4), otros lo
harian en el mantenimiento del habito
(transportador de 5HT, transportador de la
dopamina, DRD2, DRDA4), y otros lo harian
en el grado de consumo (tirosina hidroxila-
sa, transportador de 5-HT, dopaminabeta-
hidroxilasa, MAO A, MAO B). Esta linea de
investigacion es muy prometedora, y debe-
rén realizarse mas estudios para esclare-
cer definitivamente cudles son y de qué
forma estan implicados los diferentes
genes en el tabaquismo. Hasta ahora la
asociacion mas fuerte es la encontrada con
los receptores de dopamina (8).

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

Tabaquismo y trastornos mentales

La primera pregunta que podriamos
hacernos, considerando que la adiccién a la
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nicotina guarda similitudes con otros cua-
dros por abuso de sustancias, seria jpor
qué coocurren los trastornos mentales y el
abuso de sustancias? Las teorias mas acep-
tadas en la actualidad son las siguientes:

1. Automedicacién: el abuso de sustan-
cias comienza para aliviar los sintomas de
un trastorno mental preexistente.

2. Efectos causales: el abuso de sustan-
cias podria aumentar la vulnerabilidad a
padecer un trastorno mental, para el cual
determinados sujetos tiene una predisposi-
cion genética.

3. Causas comunes o correlacionadas:
los factores de riesgo de enfermedad men-
tal y abuso de sustancias podrian estar
relacionados o superpuestos.

De hecho, sea cual fuera la hipétesis, la
prevalencia de tabaquismo en la poblacién
psiquiatrica es significativamente mayor
que en la poblacion general. La probabili-
dad que una persona que padece un tras-
torno mental consuma tabaco es aproxima-
damente el doble de la que presenta la
poblacion general (3, 4, 9, 10). Los datos del
National Comorbidity Survey [NCS), admi-
nistrado en los EE.UU. entre septiembre de
1990 y febrero de 1992, a 8098 personas de
las cuales 4411 respondieron preguntas
sobre tabaco, confirmaron esta hipétesis.
Este estudio incluyé en la categoria de
enfermedad mental uno o mas de los
siguientes cuadros: depresién mayor, tras-
torno bipolar, distimia, trastornos de pani-
co, agorafobia, fobia social, fobia simple,
trastornos de ansiedad generalizada (TAG),
abuso o dependencia al alcohol, abuso de
otras sustancias, personalidad antisocial,
trastornos de la conducta o psicosis no
afectivas. Los sujetos fueron categorizados
en tres grupos: 1) haber padecido un tras-
torno mental (en cualquier momento de la
vida), 2] trastorno psiquiatrico activo



(durante el Ultimo mes) o 3] sin trastorno
psiquiatrico.

Por otro lado, se defini6 la categoria de
“alguna vez fumador”, como: sujetos que
fumaron al menos 100 cigarrillos, 20 pipas
0 20 cigarros en toda su vida y que Lo hicie-
ron diariamente durante un mes o mas, y
se considerd “fumador actual” a: sujetos que
habiendo fumado al menos 100 cigarrillos
o 20 pipas o 20 cigarros en toda su vida,
fumaron diariamente durante el dltimo mes.
Los participantes con historia de trastorno
mental tenian mayores tasas de tabaquis-
mo, que aumentaban aln mas entre el
grupo de trastorno psiquiatrico activo
(durante el Ultimo mes]. Las tasas de taba-
quismo a lo largo de la vida para los tres
grupos fueron: 39.1 % en el grupo sin tras-
tornos psiquiatricos, 55.3 % para el grupo

FIGURA 1
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con trastorno psiquiatrico en algin momen-
to de laviday 59.0 % para el grupo con tras-
torno psiquiatrico activo, siendo la diferencia
estadisticamente significativa (P<.001) (4).

El consumo de tabaco es mas prevalente
en casi todo tipo de patologia psiquiatrica
(Figura 1).

Estos pacientes reinen mas frecuente-
mente los criterios de dependencia a nico-
tina y mayor intensidad en las escalas
generalmente utilizadas (11, 12). En gene-
ral, existe una relacién directamente pro-
porcional entre la intensidad de los sinto-
mas psiquiatricos y la gravedad de la
dependencia tabaquica (13).

Pero el camino inverso también es valido.
Breslau y colaboradores (14] comprobaron
que el tabaquismo seria un factor de riesgo
para el desarrollo de trastornos psiquiatri-
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cos. Estos autores utilizaron los datos pro-
venientes del National Comorbidity Survey
(NCS], una muestra representativa de la
poblacidon norteamericana de 15 a 54 anos.
El efecto estimado de tabaquismo diario
varia segun el trastorno psiquiatrico consi-
derado. Estos autores concluyeron que el
tabaquismo actual diario preexistente era
un predictor significativo de:

1. Depresion mayor

2. Distimia

3. Trastornos de panico

4. Agorafobia

5. Abuso o dependencia de otras sustancias

En el caso de las alteraciones del animo,
el tabaquismo diario resulté un elemento
predictor independientemente de que el
tabaquismo fuera actual o pasado. En el
caso de los trastornos por panico y agora-
fobia, el tabaquismo actual fue predictor
del desarrollo de este cuadro, pero no el
tabaquismo pasado. Mas aun, el riesgo de
padecer estos cuadros disminuyé en los ex
fumadores conforme aumentaba el tiempo
desde la cesacion tabaquica. En el caso de
los trastornos por uso de sustancias, el
tabaquismo actual, pero no el pasado, pre-
dijo el desarrollo de estos cuadros, sin

FIGURA 2

variaciones en funcién del tiempo transcu-
rrido desde la cesacion.

Farrel et al (15) compararon la prevalen-
cia de trastornos mentales en poblacidn
dependiente de distintas sustancias (nicoti-
na, alcohol y otras sustancias] y no depen-
diente, demostrando que el tabaquismo es
mas prevalente en poblacién dependiente
(Figura 2], siendo la prevalencia de trastor-
nos mentales en la poblacién no dependien-
te (de ninguna sustancia) del 12 % mientras
que en la poblacién con dependencia a la
nicotina la prevalencia era del 22 %.

En un estudio realizado por Grant Bridget
y colaboradores (16), en los EE.UU. en el
que se evaluaron 43,093 adultos, entre 18y
24 anos, se demostro que los pacientes con
trastornos mentales fuman proporcional-
mente mayor cantidad de cigarrillos. Los
fumadores con patologia psiquidtrica
representan el 30,3 % de todos los fumado-
res en los EE.UU. y sin embargo, este grupo
consume el 46,3 % de todos los cigarrillos
que se fuman en los EE.UU.

Pero ademas, si estos pacientes quisie-
ran dejar de fumar se encontrarian con
mayores dificultades que los demas
pacientes, dado que los fumadores con un
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historial de trastornos psiquiatricos tienen
mayor probabilidad de experimentar absti-
nencia grave. Madden y col. (17) estudiaron
hermanas gemelas adultas, de 32 a 48
anos de edad, de las cuales 246 eran fuma-
doras y 307 eran no fumadoras. Las parti-
cipantes fueron evaluadas para determinar
si habia alguna relacion entre la historia de
los trastornos psiquiatricos y la gravedad
de los sintomas de abstinencia de la nicoti-
na. Se identificaron tres grupos segun la
severidad de los sintomas de abstinencia:
leve, moderado y grave. En esta cohorte, se
observé mayor probabilidad de experimen-
tar abstinencia nicotinica severa, en com-
paracion con mujeres sin trastornos psi-
quiatricos. Las odds ratio para cada uno de
los diagnosticos fue: mujeres con depre-
sién mayor 3.91 (2.02-7.56), con dependen-
cia al alcohol 16.29 (7.88-33.71), con tras-
tornos de la conducta 21.81 (7.74-61.41),
con agorafobia 6.28 (2.47-15.96), y 6.42
(2.11-19.54) para fobia social.

FIGURA 3
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Tabaquismo, conductas suicidas y suicidio

Otro aspecto interesante asociado al
tabaquismo es el aumento de los indices de
suicidio en fumadores. Doll (2) realizd un
estudio conocido como “The British Doctor
Study”, que comenz6 en 1951, con el envio
de un cuestionario sobre habitos tabaqui-
cos a todos los médicos, hombres y muje-
res, en el registro médico britanico, resi-
dentes en el Reino Unido. Respondieron
muchos mas hombres (n = 34,439) que
mujeres (n = 6,194), y por eso se hizo sequi-
miento de los hombres entre 1971y 1991,
contando al final del periodo en estudio con
10,615 sujetos respondedores. Los grandes
fumadores, definidos como aquellos que
fuman 25 o mas cigarrillos por dia, fueron
significativamente méas propensos a come-
ter suicidio que los nunca fumadores o los
fumadores leves (Figura 3).

Cabe preguntarse si el aumento en los
indices de suicidio observados en el estudio
de Doll no estara relacionado con la patolo-
gia psiquiatrica asociada al tabaquismo.

Existe una fuerte asociacion entre el tabaquismo pesado y altos indices de suicidio
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Podriamos intentar encontrar una res-
puesta a ese interrogante en el estudio de
seguimiento de profesionales de la salud
realizado en los EE.UU. (The Health
Professionals Follow-Up Study]. Este estu-
dio se realizdo en 1986 en EE.UU., en 51,529
hombres de 40 a 75 anos. El grupo de estu-
dio estaba compuesto por: 29.683 dentis-
tas, 10.098 veterinarios, 4.185 farmacéuti-
cos, 3.745 optometristas, 2.218 médicos
ostedpatas y 1.600 podélogos; la mayoria
de los cuales eran adultos mayores blan-
cos. El objetivo del estudio era evaluar fac-
tores de riesgo de enfermedades cardiacas
y de cancer, por lo que incluyd preguntas
sobre historia de tabaquismo. Se eligié
como poblacién de estudio a los profesio-
nales de la salud por considerarlos mas
predispuestos a sostener su compromiso
con el estudio a lo largo de los anos. Los
profesionales encuestados recibieron
cuestionarios de seguimiento cada dos
anos durante ocho afos. Fumar 15 o més
cigarrillos/dia se definié como “fumadores
pesados”, 1 a 14 cigarrillos/dia se definid

como “fumadores livianos”. Las causas de
muerte de los participantes fueron reporta-
das por parientes cercanos, companeros
de trabajo, autoridades postales y/u obteni-
das de los indices de mortalidad naciona-
les. El riesgo relativo se definié como la
incidencia de suicidio entre los que tenian
historia de tabaquismo sobre los indices de
suicidio entre los nunca fumadores.

Tabaquismo y riesgo aumentado de suicidio en profesio-
nales de la salud

En este grafico podemos observar el
riesgo relativo de suicidio segun estatus
fumador. El riesgo relativo se ajusté segun
periodo de tiempo, edad, consumo de alco-
hol, y estado civil. A lo largo de los ocho
anos de seguimiento, 82 personas cometie-
ron suicidio. Miller y colaboradores (18]
encontraron que el riesgo relativo de suici-
dio era 4.3 veces mayor para los fumadores
de 15 0 mas cigarrillos por dia comparado
con los nunca fumadores (95 % ClI, 2.2-8.5:
P:.001). El riesgo relativo de suicidio para
los fumadores livianos era 2.5 (95 % CI, 0.9-
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7.3)y para los ex-fumadores 1.4 (95 % Cl, 0.9-
2.4) comparados con los nunca fumadores.

Pero no solamente el riesgo de suicidio
se encuentra aumentado en los fumadores
sino que también se observa riesgo
aumentado de conductas suicidas. El con-
sumo de tabaco se asocia con un mayor
riesgo de conductas suicidas entre los ado-
lescentes y adultos, independientemente
del uso de otras sustancias, de sintomas
depresivos o de ideacion suicida anterior.
Breslau et al (14] realizaron un estudio lon-
gitudinal, en poblaciéon de entre 21 y 30
anos de edad, todos miembros de una
organizacién de mantenimiento de la salud
de Michigan. Dicho estudio examind la
relacion entre los comportamientos suici-
das y el tabaco, utilizado una muestra de
seguimiento de 990 personas, representa-
tivas de la muestra total. Todos los partici-
pantes fueron evaluados con la entrevista
estructurada, Diagnostic Interview Schedule
for DSM-III-R, del Instituto Nacional de
Salud Mental de los EE.UU., para realizar
diagndstico de trastornos mentales. La pri-
mera entrevista fue en 1989 y posterior-
mente se realizaron entrevistas de segui-
miento a los 3, 5y 10 anos. En la primera
entrevista se evalud antecedentes de tras-
torno psiquiatrico a lo largo de la vida y
tabaquismo diario. Se agruparon la idea-
cion suicida con los intentos de suicidio.
Las odd ratios ajustadas (para historia de
depresién mayor y trastornos por uso de
sustancias) para el aumento del riesgo de
conductas suicidas en fumadores actuales
en comparacion con los nunca fumadores,
fue de 1.82 (95 % ClI, 1.22-2.69; P<.05).

La evidencia sugiere que el suicidio esta
fuertemente relacionado con el tabaquismo
actual, aunque no esta claro si la relacién
se debe a que el tabaquismo es un marca-
dor de otras causas de suicidio o si el taba-
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quismo o la nicotina tienen accion toxica
per se. Existe una tendencia a creer que la
asociacién entre tabaquismo y suicidio es
adjudicable a un sesgo de seleccidn, o sea
que quienes eligen fumar tienen a priori un
mayor riesgo de desarrollar patologia psi-
quidtrica, y no debido a un efecto causal del
tabaquismo. No obstante, la teoria del
sesgo de eleccion (o tabaquismo como
marcador) implicaria que los ex-fumadores
también deberian tener riesgo de suicidio
aumentado, hecho que no se confirma en
los estudios. Aunque se podria racionalizar
esto diciendo que los fumadores que son
capaces de dejar de fumar son los que no
tienen enfermedades psiquidtricas (o tie-
nen cuadros menos graves), aun asi seria
esperable ver cierto aumento en las ten-
dencias suicidas en ex-fumadores. Ademas,
no se puede ignorar la existencia de un
plausible mecanismo bioldgico; el taba-
quismo cronico disminuye los niveles de
serotonina y de MAQ, y los niveles bajos de
ambas se relacionan con el suicidio.

Tabaquismo y disminucion en la expectativa de vida
Mientras que el aumento del riesgo de
muerte por suicidio resulta esperable para
la poblacién con patologia psiquiétrica, un
alto porcentaje de estos pacientes mueren
prematuramente por otras causas asocia-
das al tabaquismo. En los distritos de salud
de Worcester y Kidderminster en Inglaterra
se realizé un estudio basado en los regis-
tros poblacionales de casos psiquiatricos,
para evaluar causas de muerte asociadas a
enfermedad psiquiatrica (19). Se analizaron
todos los ingresos al registro entre los anos
1974 y 1984 (n = 1.687), entre 15y 89 afos
de edad. Un estudio preliminar de todos los
pacientes que usan esos servicios psiquia-
tricos mostré que las muertes entre estos
pacientes excedieron las muertes espera-

75

EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky, F Miiller // Tabaquismo & Enfermedad Psiquitrica. Herramientas para la accion

das para la poblacidn general de esa zona
en un 80 %, y que el riesgo relativo fue
méximo durante el primer afo luego de
entrar al registro (aumento significativo
para ambos sexos y para todos los grupos
etarios). Al evaluar las causas de muerte
prematura se encontraron con un aumento
de muertes debido a accidentes (incluyen-
do los suicidios) y enfermedades respirato-
rias y vasculares. Uno podria suponer, con-
siderando lo anteriormente expuesto, que
las muertes por enfermedades respirato-
rias deben estar relacionadas con las
caracteristicas particulares del tabaquismo
en esta poblacién. Los diagndsticos psi-
quiatricos mas frecuentes en la poblacién
que murié prematuramente eran: depre-
sién [en mujeres y varones), dependencia
de alcohol y sustancias, y trastornos de la
personalidad (en varones). El Reino Unido,
un verdadero modelo en sus politicas de
control y asistencia del tabaquismo, ofrece
a través del Servicio Nacional de Salud

FIGURA 5

apoyo conductual gratuito y farmacoterapia
a bajo costo. El servicio ha demostrado ser
efectivo y costo-efectivo, no obstante, sélo
una minorfa de los fumadores lo usa
actualmente, lo que explicaria la alta mor-
talidad en este grupo de pacientes.

El tabaquismo afecta el prondstico de la patologia psiquiatrica

Al examinar la evolucién del cuadro de
base de estos pacientes, también nos
encontramos con factores de peor pronds-
tico asociados al tabaquismo, como surge
del estudio de Ivan Montoya y colaborado-
res (20) en el cual se compard pacientes
psiquiatricos fumadores con no fumadores.
Se le administré un cuestionario a 615 psi-
quiatras, todos miembros de la Asociacidn
Americana de Psiquiatria, que dedicaban
15 horas semanales o méas a la atencion
directa de pacientes. Los psiquiatras pro-
porcionaron datos sobre 1.843 de sus
pacientes. Se excluyeron los pacientes
sobre los que no habia informacién de su

Pacientes psiquiatricos que fuman tienen:

- Incidencia mayor de uso de sustancias ilicitas

- Menor adhesidn al tratamiento

- Puntaje mas bajo en la escala GAF
[Evaluacién Global de Funcionamiento)
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estado de fumador, por lo que quedaron
1.752 pacientes. De estos pacientes, el 16,6
% eran fumadores y el 83,4 % no. Los
pacientes fumadores tenian mayor inciden-
cia de uso de sustancias ilicitas, menor
adherencia al tratamiento psiquiatrico y
puntajes mas bajos en la escala de
Evaluacion Global de Funcionamiento,
todos factores de mal prondstico en cuanto
a la evolucion de su cuadro psiquiatrico.

Las falsas creencias obstaculizan el tratamiento

Son muchas y muy variadas las falsas
creencias en torno al tabaquismo en gene-
ral, y en la poblacion psiquiatrica en parti-
cular, y pareceria que ningun segmento de
la poblacién esté a salvo. EL Dr. De Vega, en
su capitulo sobre “Tabaquismoy comunida-
des terapéuticas” y el Dr. Gabriel Visintini,
en su capitulo sobre “Tabaquismo en la
internacion psiquiatrica” desarrollan algu-
nas de estas falsas creencias, que abundan
en nuestro medio. Sélo las mencionaré a
modo de recordatorio:

1. La naturalizacion del acto de fumar
dentro de la cultura de las comunidades
terapéuticas.

2. Eltabaquismo de los profesionales y el staff

3. La pérdida de la relevancia del taba-
quismo frente a la complejidad de los cua-
dros que nos toca asistir

4. La costumbre de premiar la buena
conducta con cigarrillos

5. Los prejuicios de fracaso sistemético,
los temores a los sintomas de la abstinen-
cia, especialmente el miedo de incremen-
tar el peso corporal, asi como a las dificul-
tades en el manejo del estrés, tensiones y
ansiedades acerca del aburrimiento, la
ocupacion del tiempo libre y la integracién
en las actividades sociales, son obstaculos
para la cesacion tabaquica en esta poblacion

6. La creencia de que estos pacientes no
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quieren y/o no pueden dejar de fumar

Otras de estas falsas creencias fueron
promovidas directamente por la industria
tabacalera. En 1994, los directores ejecuti-
vos de las principales tabacaleras de los
EE.UU. testificaron ante el Congreso que
las evidencias que vinculan el fumar ciga-
rrillos con enfermedades tales como el
cancer y las enfermedades cardiovascula-
res no eran concluyentes, que los cigarri-
llos no eran adictivos, y que ellos no dirigi-
an sus estrategias de venta a los nifios (21-
24). Sin embargo, poco después salieron a
la luz documentos internos demostrando
que esas declaraciones eran falsas (21-23,
25-30). En 2006, una Corte Federal de los
EE.UU. dictamind que los principales fabri-
cantes nacionales de cigarrillos eran cul-
pables de conspiracion para negar, distor-
sionar y reducir al minimo los riesgos de
fumar cigarrillos y ordend la publicacion de
declaraciones correctivas publicas para
corregir estos engafos.

Como ejemplo podemos tomar la falsa
creencia de que los cigarrillos “light” son
“més sanos”, menos adictivos, contienen
menos tdxicos y causan menos cancer.
Strasser y colaboradores mostraron cuén
facil es influenciar la opinién publica tergi-
versando la informacién en las publicida-
des, y el efecto perjudicial que esto tiene
sobre la conducta de fumar (31).

Distintos estudios demuestran que cuan-
to menor es la percepcion de riesgo asocia-
da al consumo de una sustancia, mayores
son los indices de consumo. Un estudio de
Aryal y Lohani en 340 estudiantes universi-
tarios concluye que los estudiantes fuma-
dores eran menos conscientes de los ries-
gos del tabaguismo y sus consecuencias
para la salud que los fumadores, y enfatiza
la necesidad de promover mensajes antita-
baquicos eficaces que se centren en los
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efectos perjudiciales de fumar aln un solo
cigarrillo (32).

La percepcion del riesgo no es entera-
mente racional. Las personas evallan los
riesgos utilizando una combinacién de
habilidades cognitivas (valoracion de prue-
bas, razonamiento y légical y de evaluacio-
nes emocionales [(intuicién o imaginacion).
En algunos trastornos psiquiatricos estas
funciones suelen estar alteradas y la capa-
cidad de percepcion de riesgo esté afecta-
da, por lo que esta poblacién, que resulta mas
vulnerable puede ser inducida facilmente por
informacion falsa y malintencionada.

Conclusiones

Existe una alta prevalencia de comorbili-
dad psiquiatrica entre tabaquistas y alta
prevalencia de tabaquismo entre pacientes
psiquiatricos. Los pacientes psiquiatricos
fuman mas cigarrillos (proporcionalmente]
y presentan abstinencia mas severa al
intentar dejar de fumar. El tabaquismo se
asocia a factores de mal pronéstico [mayor
uso de sustancias ilicitas, menor adheren-
cia al tratamiento y menor puntaje en GAF)
de la patologia psiquiatrica que suele moti-
var la consulta. Las muertes entre estos
pacientes exceden las muertes esperadas
para la poblacion general en un 80 % a
expensas de accidentes (incluye suicidios) y
enfermedades respiratorias, cardiovascu-
lares y cancer, asociadas al tabaquismo.

La cesacion tabadquica mejora la evolu-
ciéon del cuadro psiquiatrico de base y dis-
minuye la morbimortalidad asociada al
tabaquismo, por lo que resulta de gran
importancia que esta problematica sea
abordada por el equipo de salud mental.

Herramientas para la accidn

Para que los pacientes psiquiatricos pue-
dan vivir mas, mejorar su salud y calidad de
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vida, pero ademas para lograr disminuir la
pesada carga econdmica que su asistencia
requiere, es importante tener en cuenta:

1. Los fumadores con enfermedades psi-
quiatricas, con o sin comorbilidad de tras-
tornos por uso de sustancias, deben recibir
tratamiento de cesacion tabaquica integra-
do a su tratamiento de base.

2. Estos pacientes tienden a beneficiarse
de tratamientos més intensivos, mas pro-
longados, y con fecha de cesacidn flexible.

3. Dada la alta prevalencia de tabaquismo
entre los pacientes con patologia psiquiatri-
ca, es recomendable integrar al equipo de
salud mental expertos en cesacion tabaquica.

4. Trabajar en el cambio de las creencias
en torno al tabaquismo en esta poblacion,
tanto con los profesionales, miembros del
staff, pacientes, allegados y familiares.

5. Ofrecer tratamientos “a medida” segun
las necesidades especificas de los distintos
diagnodsticos psiquiatricos y las personali-
dades de base.

6. Ofrecer tratamiento farmacoldgico
para la cesacion tabaquica y monitorear de
cerca la medicacion psiquiatrica.

7. Aumentar el entrenamiento en cesa-
cién tabaquicay la supervision de los profe-
sionales que atienden a estos pacientes.

8. Incrementar las medidas legales para
restringir el consumo en lugares publicos y
en instituciones de salud mental.

Conflicto de interés

Débora Serebrisky declara haber recibido
honorarios por su participaciéon en confe-
rencias, mesas redondas, simposios y cur-
sos patrocinados por la industria farma-
céutica. También declara haber formado
parte de asesorias cientificas de estas.

Manifiesta explicitamente no tener ni
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Tabacalera.
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CAPITULO 6

Tabaquismo y comunidades terapéuticas

Gustavo de Vega

Introduccion

Las cifras de muertes por tabaquismo
ligado a trastornos mentales y consumo de
drogas son alarmantes. Sin embargo,
muchos profesionales de salud mental
especialistas en adicciones siguen sin
prestar suficiente atencién a la problemati-
ca del consumo de tabaco asociado (1, 2J.
Esta afirmacién invita a ampliar y mejorar
la calidad de la préactica clinica sumando
habilidades y experiencias de diversas dis-
ciplinas.

Existe una profunda contradiccién en el
dmbito de las comunidades terapéuticas,
avocadas al tratamiento de las dependen-
cias, donde se acepta al tabaquismo como
un habito y no como la patologia adictiva
que realmente es. Nuestra responsabilidad
profesional implica la asistencia integrada
de la persona sin desestimar ninguno de
sus aspectos, ya que el tabaquismo es una
parte importante del complejo proceso psi-
cotoxico; es decir, debemos ofrecer a nues-
tros pacientes un tratamiento adecuado a

la totalidad de sus problematicas.

En el mundo, 210 millones de personas
(4,8 % de la poblacidn de 15 a 64 afos) con-
sumieron sustancias ilicitas como minimo
una vez durante el Ultimo afio (3, 4, 5). En la
poblacién que realiza tratamiento por con-
sumo de drogas, la prevalencia del taba-
quismo alcanza 77 - 93 %, estas cifras
duplican o triplican la prevalencia del taba-
quismo en la poblacién general (6], resul-
tando el tabaquismo una seria complica-
cion que debe ser atendida con especial
énfasis y dedicacién en los pacientes psi-
quidtricos y consumidores de drogas (7).

Instituciones psiquidtricas y comunidades terapéuticas
Es frecuente considerar las “institucio-
nes psiquiatricas” y las “comunidades tera-
péuticas” como equivalentes, generando
confusion ya que ambos dispositivos tienen
ciertas similitudes pero muchas diferencias.
Las comunidades terapéuticas surgen
como respuesta efectiva y eficaz frente a
las limitaciones de los dispositivos tradicio-
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nales (hospitales y clinicas psiquiatricas de
agudos, colonias y asilos de pacientes cro-
nicos). Se originan durante la sequnda gue-
rra mundial para tratar pacientes psiquia-
tricos internados ante la necesidad de dar
respuesta a cuadros precipitados durante
la guerra. Maxwell Jones, en Inglaterra,
desarrollé las primeras metodologias para
el trabajo grupal'y comunitario. Durante los
anos de posguerra el concepto de comuni-
dad terapéutica se difunde a diferentes
lugares del mundo.

Argentina realizd la primeras experien-
cias en hospitales psiquiatricos durante las
décadas de los "60y 70 dentro del marco
del Plan de Salud Mental de 1967 (8), con el
objetivo de privilegiar la externacién de los
hospicios y tratando de descentralizar la
atencion de los asilos hacia los servicios
ambulatorios. En ese contexto, para los
pacientes que requerian contencion resi-
dencial se adoptd la forma de trabajo de
comunidad terapéutica y para los pacientes
en tratamientos ambulatorios se organiza-
ron los servicios de psicopatologia en hos-
pitales generales.

El modelo de alta complejidad psicoso-
cial de comunidad terapéutica (Synanon vy
Daytop en EE.UU. y Ceis-Uomo en la Unidn
Europea) surge como herramienta para
optimizar las intervenciones adaptandolas
a las cambiantes modalidades del fendme-
no toxico, con el objetivo de ofrecer trata-
miento integral para lograr la recupera-
cién, promoviendo cambios en el estilo de
vida, abstinencia de toda sustancia o situa-
cion toxica y desarrollando un proyecto de
vida saludable y proactivo, que mejore la
calidad de vida dentro de un contexto micro-
social convivencial (9, 10, 11, 12, 13, 14, 15).

El Dr. George de Leon, uno de los mas
prestigiosos investigadores en este tema,
refiere que “La metodologia de comunidad
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terapéutica ha probado ser un abordaje
poderoso para el tratamiento del abuso de
drogas y sus problemas asociados. Siendo
fundamentalmente un abordaje de auto-
ayuda, la comunidad terapéutica ha evolu-
cionado hacia una modalidad sofisticada de
servicios humanos, como lo evidencia el
amplio rango de sus servicios, por la diver-
sidad de la poblacidn asistida y por el volu-
men de investigaciones que las sustentan,
actualmente las comunidades terapéuticas
atienden en los EE.UU. a miles de indivi-
duos y a sus familias siendo implementa-
das en varias modalidades diferentes, resi-
denciales y ambulatorias en hospitales,
prisiones, escuelas, casas de medio cami-
no, centros de dia y clinicas ambulatorias
ofreciendo una amplia variedad de servi-
cios: psicoldgico, educacional, médico,

legal y social” (16).

Prevalencia de tabaquismo y uso de drogas

Los datos sobre tabaquismo asociado
con consumo de alcohol y drogas ilegales
en EE.UU. refieren que aproximadamente
22.3 millones de adultos son dependientes
o abusadores de sustancias (9 % de la
poblacién], de los cuales 3.2 millones son
dependientes/abusadores de alcohol y dro-
gas, mientras que 3.7 millones son depen-
dientes/abusadores sélo de drogas y el resto
de la poblacion (15.5 millones) son depen-
dientes/abusadores sélo de alcohol (17).

Desde las Ultimas décadas se pueden
encontrar publicaciones que coinciden en
considerar que la prevalencia del tabaquis-
mo alcanza cifras de 75 - 90 % para la
poblacion con trastornos psiquiatricos y/o
con consumo de sustancias ilegales, mien-
tras que para la poblacion general repre-
senta el 20 % (18). Los pacientes psiquiatri-
cos y/o consumidores de sustancias ilega-
les consumen el 70 % de los cigarrillos



vendidos en EE.UU. (19).

El fendmeno del tabaquismo en centros
de tratamiento de adicciones reviste espe-
cial gravedad ya que, contradictoriamente,
no se considera una patologia adictiva sien-
do que forma parte de la problematica que
deberia ser tratada en forma integral. Los
fumadores pesados padecen otras adiccio-
nes mas frecuentemente que los no fuma-
dores o los moderados (20), ya que al fumar
se intensifican los efectos de otras drogas
por activacién del fendmeno de craving,
estimulando la apetencia y aumentando los
efectos del alcohol, el consumo de cocaina
y heroina (21, 22).

Hay multiples evidencias de precocidad
de patologias por tabaquismo en pacientes
psiquiadtricos y consumidores de drogas, ya
que ellos fuman méas y de manera compul-
siva, con aspiraciones de humo mas pro-
fundas y prolongadas, practicamente, que-
maéandose los dedos y labios con contencidn
prolongada del humo (23, 24, 25, 26) [muy
similar a la modalidad de fumar los cigarri-
llos de marihuana) (27).

Barreras para la cesacion tabaquica en las comunidades
terapéuticas

1. La cultura de las comunidades tera-
péuticas

Las comunidades terapéuticas han desarro-
llado una cultura donde prevalece la natu-
ralizacién del acto de fumar, tanto por
parte de los pacientes como del personal.
Esto lleva a que no se preste atencion a
este tema siendo todos los miembros del
equipo muy pesimistas con respecto a la
posibilidad de cesacién tabaquica por las
creencias instaladas a la manera de un
fuerte paradigma sociocultural (28, 29).

2. Tabaquismo del staff

En este contexto debemos prestar espe-
cial atencion al tabaquismo en el personal

G de Vega // Tabaquismo y comunidades terapéuticas

de salud, ya que psicélogos, enfermeros,
médicos, operadores y consejeros terapéu-
ticos padecen de trastornos tabaquicos. Un
tercio de esta poblacion fuma, especial-
mente aquellos que trabajan en institucio-
nes de internacion residencial en salud
mental y adicciones, lo que explica las
severas resistencias y barreras a lograr
cambios en los pacientes (30, 31).

3. Pérdida de relevancia

En los pacientes en tratamiento por con-
sumo de drogas asistimos a la coexistencia
cada vez mas significativa de fendmenos
como codependencia y trastornos psiquia-
tricos severos, frente a los cuales la proble-
matica del tabaquismo pierde relevancia,
tanto para los pacientes como para sus
familias y el propio equipo tratante.

4. Premiar con cigarrillos

El fracaso de las técnicas psiquiatricas
tradicionales para lograr una mejoria signi-
ficativa en los pacientes mentales cronicos,
estimuld el desarrollo del sistema de eco-
nomia de fichas (32). Este sistema es un
programa que proporciona a los pacientes
fichas por conductas terapéuticamente
deseables. Estas fichas se canjean por una
amplia variedad de actividades, privilegiosy
comodidades, como una manera de refor-
zamiento positivo. En las comunidades
terapéuticas este sistema fue adaptado
reemplazando las fichas por cigarrillos
para premiar la buena conducta.

5. Dificultades para lograr la coberturay
escasa disponibilidad de tratamientos
especificos en el &mbito de la asistencia de
adicciones.

Las politicas de salud en Argentina no
cubren suficientemente la prevencion y los
tratamientos para la cesacion tabaquica;
especialmente en las comunidades tera-
péuticas, donde la situacién es aun mas
grave para los pacientes ya que no se
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visualiza el tabaquismo como problema,
sino que se considera un habito o costum-
bre, similar a tomar café o mate, formando
parte del conjunto de alternativas de los
momentos de tiempo libre y recreacion.

6. Mitos y creencias respecto del taba-
quismo en las instituciones (33).

“Después de todo el trabajo que estamos
haciendo, no queda tiempo para plantear el
tema del tabaco”

“Ellos no quieren dejar de fumar” “Ellos
no pueden dejar de fumar”

“La abstinencia al tabaco empeora los
sintomas de abstinencia a otras drogas”

“Los momentos para fumar durante los
recreos y paseos son una manera de lograr
intimidad y acercamiento entre paciente y
operador”

“Vamos a intimar, vamos a romper
barreras, vamos a acercarnos para lograr
confianza y empatia”

“Es muy trabajoso y frustrante tratar el
tabaco conjuntamente con la abstinencia a
otras drogas”

“;Por qué dedicarle tiempo al tabaco si
hay problemas mas importantes con
otras drogas?”

“Hay que respetar la privacidad del paciente”

Los prejuicios de fracaso sistematico, los
temores a los sintomas de la abstinencia,
especialmente el miedo de incrementar el
peso corporal, asi como a las dificultades
en el manejo del estrés, tensiones y ansie-
dades acerca del aburrimiento, la ocupa-
cion del tiempo libre y la integracion en las
actividades sociales, son obstaculos para la
cesacion tabaquica en esta poblacion.

Estos mitos y prejuicios sélo demuestran
la falta de conocimiento sobre el tema vy
contrastan con la larga lista de evidencia
cientifica, que avala la utilidad de los trata-
mientos de cesacion tabaquica en pacien-
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tes con otras adicciones, como se observa
en los siguientes ejemplos:

1. La cesacién tabaquica no empeora los
resultados del tratamiento de las adicciones

a. Bobo, Gilchrest, Schilling, Noach, &
Schinkke, 1987

b. Burling, Marshall, & Seidner, 1991

c. Burling, Burling, & Latini, 2001

d. Cooney et al., 2007a

e. Grant et al., 2007

f. Hurt et al., 1994

g. Joseph, 1993

h. Joseph, Nichol, & Anderson, 1993

i. Kalman et al., 2001

j. Reid et al., 2007

2. La cesacion tabaquica mejora la absti-
nencia alcohélica (Friend & Pagano, 2005a),
esta mejoria se mantiene a los 15 meses
(Friend & Pagano, 2005b) y la abstinencia
nicotinica se relaciona con abstinencia alco-
hélica mas prolongada (Kalman, Kahler,
Garvey, y Monti, 2006).

3. La cesacidn tabaquica se asocié a mayor
abstinencia de sustancias (Lemon, Friedmann
y Stein, 2003).

Beneficios del abordaje integral

En un metaanalisis, Prochaska y colabo-
radores (34) revisaron 19 estudios aleatori-
zados de intervenciones para cesacién
tabaquica, 12 estudios en fumadores en
tratamiento por adicciones y 7 estudios en
pacientes en recuperacién (definida como
sobriedad, por lo menos, por 12 meses).

Luego del tratamiento, quienes recibie-
ron intervenciones de cesacion tabdquica
tenfan mayores probabilidades de haber
dejado de fumar que los del grupo control.

En aquellos que recibieron apoyo para CT
durante el tratamiento de sus otras adic-
ciones, las tasas de cesacion fueron de 12
% para el grupo que recibid intervenciones
versus 3 % [grupo control] y en quienes



recibieron tratamiento consecutivo, prime-
ro de sus otras adicciones (12 meses sin
consumir) y luego del tabaquismo, las
tasas de cesacidn alcanzaron 38 % versus
22 % en el control.

Las intervenciones de cesacion tabaquica
no empeoraron la abstinencia de alcohol y
sustancias ilicitas. En la evaluacion postra-
tamiento, la abstinencia de sustancias no
nicotinicas fue de 52 % para el grupo que
recibié intervenciones para la cesacién
tabaquica y 54 % en el grupo control (dife-
rencia no significativa). En el seguimiento a
largo plazo, las tasas de abstinencia de
sustancias no-nicotinicas en el grupo de
cesacién tabaquica fue 37 % vs. 31 % en el
grupo control, diferencia pequena pero
estadisticamente significativa respecto de
las probabilidades de permanecer absti-
nentes de alcohol y sustancias ilegales.

En sintesis, el metaanalisis muestra que
quienes reciben intervenciones para dejar
de fumar mejoran sus chances de éxito en
CT, no empeoran las tasas de abstinencia a
otras sustancias y se mantienen abstinen-
tes por mas tiempo.

Beneficios del abordaje integral simultaneo

Aunque existen verdaderos obstaculos
para los tratamientos, como la disminucién
de funciones cognitivas y restriccién de
procesos ejecutivos (35) (imprescindibles
para la elaboraciéon simbélica de acotar la
compulsion y la repeticion) (36, 37, 38), hay
evidencias que avalan los tratamientos
integrados para lograr la abstinencia de
todas las sustancias al mismo tiempo (39,
40, 41, 42).

Existen resultados muy favorables en
relacion a los tratamientos integrados que
proponen lograr la abstinencia de todas las
sustancias simultdaneamente, tanto en
atencién primaria como en contextos espe-
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cializados (43, 44, 45, 46). Por lo tanto, no
nos equivocaremos si afirmamos que la
combinacién de los tratamientos es la
manera mas efectiva de abordar las adic-
ciones concurrentes (U.S. Department of
Health and Human Services, 2007), dado
que la cesacién tabaquica en el contexto
del tratamiento de otras adicciones oscila
entre 4.7 % [en seguimiento a 6 meses) y
23.4 % (en seguimiento a 1 semana). Estos
resultados, aunque modestos, tienen
importante relevancia clinica. A pesar de
que las tasas de cesacion pueden parecer
bajas en cada intento, la reiteraciéon de
estos mejora la eficacia final.

El abordaje del tabaquismo puede refor-
zar el tratamiento del alcoholismo. Kalman
y colaboradores (47) encontraron relacién
entre abstinencia nicotinica y mayor absti-
nencia alcohdlica en el seguimiento. El tra-
tamiento del tabaquismo ayuda a los
pacientes a tomar menos alcohol, segun
Bobo y colaboradores (48). Curiosamente,
ellos encontraron que las intervenciones de
cesacion tabaquica, aunque a veces no
tenfan un impacto significativo sobre el
tabaquismo, estaban relacionadas con
mayores tasas de abstinencia alcohdlica.
Este tipo de asociacion integral, entre
cesacion tabaquica y abstinencia de otras
sustancias, también fue sefalada por otros
autores (49), quienes concluyeron que el
tratamiento integral simultaneo no perjudi-
ca y posiblemente mejora el tratamiento
del uso de sustancias ilicitas. El monitoreo
urinario de uso de sustancias Shoptaw y
colaboradores (50) encontraron que en las
semanas de abstinencia de tabaquismo la
tasa de orinas negativas (libres de opidceos
y de cocaina) eran mayores que cuando los
pacientes fumaban.

En resumen, abordar a la nicotina como
una droga mas durante los tratamientos de
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dependencias quimicas, mejora el craving
de todas ellas y promueve independencia,
autoestima y mayor libertad.

Conclusiones

Es muy dolorosa y desgarradora la ima-
gen de quien habiendo superado la com-
pulsion al juego, las drogas y el alcohol,
sufre disnea, limitaciones cognitivas o la
impotencia funcional progresiva del fuma-
dor crénico, por lo que tendremos que tra-
bajar hacia adentro de las instituciones y
equipos técnicos. Deberia promoverse
nuestra propia posibilidad de crecimiento
para mejorar la calidad de los servicios y
prestaciones, porque si bien el abordaje de
la coexistencia del tabaquismo es suma-
mente complejo, hay fuertes evidencias
que avalan la utilidad del tratamiento
simultaneo.

Estos son motivos més que suficientes
para plantear la importancia de incluir la
cesacién tabaquica en funcion de mejorar
el prondstico de muchos pacientes, que se
ven limitados por el tabaquismo durante su
proceso terapéutico y donde la cesacién
tabaquica permitiria un mayor aprovecha-
miento integral de las actividades planifica-
das (51, 52, 53).

Judith Prochaska nos dejar una conclu-
sion contundente: “No sélo no es peligroso
sino que es muy favorable incluir la cesa-
cién tabaquica simultaneamente en pro-
gramas de tratamiento de rehabilitacion de
adicciones integrado” (54).

Herramientas para la accion

1. Hacer visible el tabaquismo (F17) a la
hora de realizar los diagndsticos, comple-
tando las historias clinicas con los cddigos
DSM IV (55), tal como se hace habitualmen-
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te con marihuana (F12), alcohol (F10), psi-
cofarmacos (F13) o cocaina (F14).

2. Promover un profundo cambio cultural
sobre la conducta de fumar en comunida-
des terapéuticas que incluya a pacientes,
familiares y staff.

3. Generar comunidades terapéuticas
libres de humo de tabaco ambiental con
normas claras y conocidas.

4. Abordar el tabaquismo del staff ofrecien-
do tratamiento, contencién y seguimiento.

5. Educacion continua de médicos y equi-
po de salud mental para el tratamiento de
pacientes con comorbilidad psiquiatrica.

6. Destacar y explicar la relevancia de
dejar de fumar durante la asistencia en las
comunidades terapéuticas.

7. Diagnosticar tabaquismo, dependencia
a nicotina, motivacion para el cambio, mie-
dos y prejuicios respecto de dejar de fumar
en las comunidades terapéuticas.

8. Tratar simultdneamente el TUS vy el
tabaquismo.

9. Responder a los mitos y creencias con
evidencia cientifica.

10. Premiar los progresos en la cesacion
tabaquica, festejando con todos el éxito de
algunos.

11. Tratar las recaidas y promover los
intentos asistidos.
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honorarios por su participaciéon en confe-
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céutica. También declara haber formado
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CAPITULO 7

Tabaquismo en la internacion psiquiatrica

Gabriel A. Visintini

Introduccion

La realidad es contundente: al traspasar
el umbral de las puertas de las institucio-
nes psiquiatricas, camino a las salas de
internacion, se comienza a percibirelolora
cigarrillo. Luego, la mirada confirma que
en el dmbito de asistencia de la salud men-
tal fuman pacientes, profesionales y perso-
nal, estando también expuestos a la com-
bustién de cigarrillos pacientes, profesio-
nales y personal no fumadores.

Impresiona que hoy en dia esto continte
siendo asi, dado que los principales orga-
nismos internacionales abocados a la salud
y a la problematica de las drogas, como
OMS (Organizacién Mundial de la Salud),
APA (Asociaciéon Psiquiatrica Americana) y
NIDA (National Institute on Drug Abuse],
entre tantos otros, declararon ya hace
tiempo, que la nicotina es una droga adicti-
va y la costumbre de fumar es en realidad
una adiccidn, es decir, el tabaquismo es un
serio problema de salud publica (primera
causa de muerte prevenible en el mundo).

Es de destacar un fragmento del informe

de la OMS: “En total, la epidemia del taba-
quismo mata cada ano a casi 6 millones de
personas”... “de proseguir esa tendencia,
para 2030 la cifra aumentara hasta mas de
8 millones anuales” (1),

Esta situacion adquiere mayor gravedad
conociendo los reportes de la comunidad
cientifica sobre los efectos del Humo
Ambiental de Tabaco (HAT). La habitual
permisividad del consumo de tabaco en
servicios de salud mental en hospitales
generales y en instituciones psiquiatricas,
durante los periodos de internacion, no se
basa en informaciéon cientifica, sélo en
mitos y creencias mantenidos por el perso-
nal asistencial y los pacientes. Esta situa-
cion resulta méas incongruente habiendo
confirmado la comunidad cientifica que el
tabaquismo es una adiccion que enferma
de los mismos padecimientos a quien fuma
y a quienes lo rodean (2], situacién conoci-
da como tabaquismo pasivo. La edicidn
2012 del Atlas del Tabaco (OMS] refiere
que: "“Méas de 600.000 muertes anuales
ocurren entre personas no fumadoras

N
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expuestas al humo de tabaco, por cancer, car-
diopatias, asma y otras enfermedades” (3).

Serfa esperable entonces encontrar alta
disponibilidad de tratamientos de cesacién
tabaquica para pacientes que ingresan a
los servicios de salud mental, ya sea en
regimenes de internacion o de tratamien-
tos ambulatorios, pero contradictoriamen-
te esto no es asi.

Sobra evidencia de que el tabaquismo y
los trastornos mentales se relacionan.

Karen Lasser, investigadora del
Departamento de Medicina del Cambridge
Hospital, EE.UU., basandose en el National
Comorbidity Survey NSC, 1994), describi6
las patologias psiquidtricas que mas fre-
cuentemente se asocian al tabaquismo
(Tabla 1) (4).

Aunque mencioné que los datos obteni-
dos no permitian determinar si los trastor-

TABLA 1

nos mentales aumentaban la prevalencia
del tabaquismo o si el tabaquismo incre-
mentaba el riesgo de desarrollar enferme-
dad mental, no quedaba duda de la existen-
cia de una relacion entre las enfermedades
psiquiatricas y el tabaquismo.

Otro estudio més reciente (5) destacé que
pacientes con diagnéstico de esquizofrenia
comenzaron a fumar en servicios de salud
mental al recibir cigarrillos por buen com-
portamiento y cuantificé indices de preva-
lencia de tabaquismo en distintas enferme-
dades mentales:

* Depresion mayor: 50 a 60 %

e Trastorno de ansiedad: 45 al 60 %

e Trastorno bipolar: 55 a 70 %

e Esquizofrenia: 65a 85 %

En Argentina, el Estudio Nacional en
Pacientes en Centros de Tratamiento, en
2010, realizado por el Observatorio Argentino

Status fumador entre respondedores segiin diagndstico psiquiatrico en cualquier momento de su vida

Sin enfermedad mental 50.7 22.5 39.1
Fobia social 12.5 35.91 54.0F
Agorafobia 5.4 38.41 58.9+
Trastorno por panico 3.4 35.98 61.31
Depresion mayor 16.9 36.61 59.0%
Distimia 6.8 37.8t 60.01
Ataques de panico 6.5 3811 60.4%
Fobia simple 11.0 40.31 57.8%
Psicosis no afectivas 0.6 49.48 67.9%
Abuso o dependencia de alcohol 21.5 43.5t 65.9%
Personalidad antisocial, conducta antisocial 14.6 4511 62.5%
o trastornos de conducta

Estrés postraumatico 6.4 4531 63.31
Trastorno por ansiedad generalizada 4.8 46.01 68.4%
Abuso o dependencia de sustancias 1.4 49.0t 72.21
Trastorno bipolar 1.6 68.81 82.5t

T Significativamente diferente que respondedores sin enfermedad mental, x2, P#.0001.

T Significativamente diferente que respondedores sin enfermedad mental, x2, P#.01.

§ Significativamente diferente que respondedores sin enfermedad mental, x2, P,.001.

\ Significativamente diferente que respondedores sin enfermedad mental, x2, P,.05.

Porcentajes del Estudio Nacional de Comorbilidad de una muestra de 4.411 personas.
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de Drogas (0OAD] (6], informé que la preva-
lencia de consumo de tabaco en el Ultimo
mes, previo al ingreso al tratamiento, habia
sido de 51,7 %.

Otro estudio latinoamericano sobre pre-
valencia de tabaquismo realizado en Porto
Alegre, Brasil, en una unidad de hospitali-
zacion psiquiatrica (7) (del departamento
de Psiquiatria del Hospital de Clinicas de
Porto Alegre) mostré la mayor gravedad de
la dependencia al tabaco en estos pacien-
tes. En este estudio se realizaron tres cen-
sos con 30 dias de intervalo cada uno, arro-
jando todos tasas de fumadores graves,
46,7 % en el primer censo, el 47,6 % en el
segundo y 50 % en el tercero.

Segun el 12° informe de la National
Association of State Mental Health Program
Directors (8], en 59 % de los servicios publi-
cos de salud mental en los EE.UU. en 2006,
se permitia fumar.

Mientras la imagen social del fumador
resulta cada vez mas inaceptable, hecho
que repercute en la prevalencia del taba-
quismo en la poblacion general, en la
poblacién psiquiatrica el tabaquismo sigue
siendo la norma, tanto entre los pacientes
como entre los profesionales y otros miem-
bros del staff. Falta mucho por hacer para
ayudar a los pacientes psiquiatricos a dejar
de fumar, ya que se les brinda pocas opcio-
nes de tratamiento.

La realidad asistencial en la Argentina y
en Latinoamérica en general, es similar.
Habitualmente los servicios de internacién
psiquiatrica, patologia adictiva o patologia
dual, no brindan tratamientos psicofarma-
coldgicos para dejar de fumar y el taba-
quismo estd mas que permitido. Esto esta
directamente relacionado con la alta preva-
lencia de tabaquismo entre los profesiona-
les de salud mental, tal como ha sido
demostrado por los estudios de Miiller y
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col. (9, 10). Los autores demostraron altos
niveles de permisividad respecto del con-
sumo de tabaco durante la consulta, tanto
de los profesionales como de sus pacien-
tes. Inexplicablemente este “permiso para
fumar en la consulta” era reportado tanto
por profesionales fumadores como por los
no fumadores.

En la poblacion de pacientes psiquiatri-
cos existe interés en dejar de fumar, segln
la evidencia cientifica. En un estudio reali-
zado en un centro de veteranos estadouni-
dense (11); de 272 pacientes que comenza-
ron un programa de tratamiento por abuso
de sustancias, se observd que todos los
pacientes alcohdlicos, 72 % de los cocainé-
manos, y el 70,5 % de los heroindmanos
tenfan interés en dejar de fumar, encontran-
do que el 50 %, 52 % y el 42 %, respectiva-
mente, pensaban que seria bueno hacerlo
al mismo tiempo que comenzaban el trata-
miento para dejar las otras adicciones.

El “sistema de creencias adictivo” de
Washton y Boundy (12) seria mas evidente
durante la internacion psiquiatrica: gratifi-
cacion inmediata, dificultad con los limites,
anestesia emocional y aislamiento. Esto
conduce a que el aislamiento del paciente
psiquiatrico, en ocasiones, se intensifique
mientras se encuentra internado. Lo que
podria hacer pensar en la apariciéon de
mayores dificultades para la implementa-
cion de la cesacion tabaquica.

Un estudio sobre la implementacion de la
prohibicion de fumar en una unidad de inter-
nacion psiquidtrica aguda, en el Hospital
Valle del Nalén, en Asturias, Espafa, (13)
demostré que no hubo ninguna negativa al
ingreso ni se precipitdé ninguna alta debido
a dicha prohibicién. Llamativamente se
observaron sélo dos episodios relacionados
con la prohibicién de fumar, por desacuer-
dos planteados por familiares de los
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pacientes, por pensar que la medida de la
prohibicién de fumar era “injusta”. Segun
los autores de este estudio los resultados
coinciden con la mayoria de los trabajos
previos sobre el tema, entre los que desta-
can una revision de 7 articulos realizados
entre 1994y 2001 en los que la prohibicién
total de fumar en instituciones psiquiatri-
cas no produjo efectos significativos sobre
la conducta, la medicacion administrada o
la frecuencia de altas voluntarias (14). Sin
embargo, otro estudio demostré dificulta-
des en la implementacién de la medida de
prohibicion de fumar (15): entre 20y 25 %
de los pacientes ingresados tuvieron difi-
cultades para ajustarse a la prohibicion de
fumar.

Asimismo, se ha demostrado una acepta-
cion favorable de los pacientes y beneficios
prometedores de la implementacion de
intervenciones simultdneas por consumo
de tabaco y dependencias de otras sustan-
cias (16-24).

Mientras se aplican politicas para liberar
del HAT a las instituciones en general,
tanto educativas, como de salud y de salud
mental especificamente, se debe tener pre-
sente que los pacientes que se ven obliga-
dos a abstenerse del consumo de tabaco
durante su hospitalizacién, tienen pocas
opciones para hacer frente a su dependen-
cia al momento del alta. El desarrollo e
implementacién de tales politicas no debe
ocurrir en forma aislada (25); situacién que
complica la abstinencia continua.

Conclusiones

El tabaquismo predispone a mas enfer-
medades y muerte prematura que ninguna
otra droga, legal o ilegal. Eliminar el taba-
co de las instituciones psiquiatricas es un
importante cambio que mejorara el estado
general de salud (mental y fisica) de todos
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los involucrados.

Capacitar al personal y los pacientes
sobre el tabaquismo, sobre el proceso de
dejar de fumar, sobre cémo impacta el
tabaquismo en otras adicciones y enferme-
dades psiquiatricas, deberia ser un impor-
tante objetivo de los servicios de interna-
cién psiquiatrica.

Es necesario crear e implementar trata-
mientos de cesacion tabaquica especificos
para la poblacion de pacientes psiquiatri-
cos internados.

Herramientas para la accion

Se anuncian a continuacion 12 pasos
para abordar las problematicas del tabaco
en los Servicios de Salud Mental (26):

1. Reconocer el desafio.

2. Establecer un grupo de liderazgo vy
compromiso con el cambio.

3. Crear un plan de cambio y un calenda-
rio de ejecucion.

4. Comenzar facilitando cambios en el
sistema.

5. Evaluar y documentar el uso de nicoti-
na, nivel de dependencia, y tratamientos
anteriores.

6. Incorporar el tema del tabaquismo en
la educacidén del paciente.

7. Proporcionar medicamentos para la
dependencia a la nicotina y el tratamiento
que la abstinencia requiere.

8. Llevar a cabo la capacitacion del personal.

9. Ofrecer asistencia al personal de salud
fumador motiva a que atiendan el tabaquis-
mo de sus pacientes.

10. Trabajar la motivacién durante todo el
proceso terapéutico, adaptando las inter-
venciones a esta poblacion.

11. Desarrollar politicas de salud para
abordar la asistencia del consumo de taba-
co en las internaciones psiquiatricas y en
las instituciones de salud mental.
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12. Educacién permanente para pacien-  sos patrocinados por la industria farma-
tes, staff y profesionales. céutica. También declara haber formado
parte de asesorias cientificas de estas.
Conflicto de intetés Manifiesta explicitamente no tener ni
Gabriel A. Visintini declara haber recibido  haber tenido vinculo alguno con la Industria
honorarios por su participacién en confe-  Tabacalera.

rencias, mesas redondas, simposios y cur-
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CAPITULO 8

Tabaquismo y trastorno por déficit de atencion
con o sin hiperactividad

Dario Gigena Parker

Epidemiologia

El Trastorno por Déficit Atencional /
Hiperquinético (TDAH) es un trastorno psi-
quiatrico muy comun, que comienza en la
infancia afectando significativamente al
sujeto debido a los sintomas nucleares del
trastorno: inatencién, hiperactividad e
impulsividad (1). EL TDAH esta asociado a
una amplia variedad de consecuencias
adversas en areas académicas, sociales y
de salud. Inicialmente el TDAH estaba limi-
tado solamente a la infancia y adolescen-
cia, pero la evidencia reciente estd alertan-
do sobre la persistencia de este desorden
en la adultez en mas de la mitad de los
casos, con un gran impacto en diversas
areas vitales.

El TDAH es un desorden que puede ser
severo, que avanza sobre las edades y pro-
duce un deterioro significativo de la calidad
de vida. Debido a su precoz aparicion, tiene
alta prevalencia, lo que implicarad un impor-

tante impacto sanitario en los proximos
anos. La OMS ha alertado que las enferme-
dades del estilo de vida (no transmisibles,
evitables) como el tabaquismo, el consumo
de drogas, la obesidad y el sedentarismo
serén los principales problemas que debe-
ra enfrentar la humanidad en el futuro cer-
cano. El TDAH reune todos estos factores
de riesgo como consecuencia directa de
sus sintomas. Pese a que hay una corrien-
te que viene alertando sobre el sobrediag-
néstico del TDAH en los ultimos anos,
basado seguramente en la prescripcién
excesiva de estimulantes en ninos, la reali-
dad es que el desorden no esta suficiente-
mente dimensionado.

Los ninos con problemas de aprendizaje
en la escuela van a tener afectada su vida
personal a través de otros comportamien-
tos de riesgo, como la conduccién temera-
ria, accidentes, consumo de sustancias,
problemas interpersonales, en la relacién
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con la familia, con fuerte predisposicién a
vincularse con pares desviados y presentar
conductas anti-normativas. Estas conduc-
tas exigen menores demandas cognitivas
de autocontrol y tienen alto poder de esti-
mulo, lo que puede ser muy buscado por
esta poblacion.

Asimismo, el tabaquismo temprano esta
asociado a un fortalecimiento de cierta
imagen de liderazgo, adultez, transgresién
y autoestima, que segun la teoria de “auto-
rechazo” estd estrechamente vinculada a
las motivaciones para el inicio del consumo
de sustancias (2).

La evidencia epidemioldgica indica que 3,3
% de los ninos en edad escolary 4.4 % de los
adultos presentan criterios de TDAH (3, 4).

Por otro lado, mientras que los indices de
tabaquismo han bajado, continla siendo
aun la causa principal de muerte preveni-
ble, provocando una de cada cinco muertes
(5). Seguin el National Survey on Drug Use
and Health de los EE.UU. (2007) la edad
promedio del consumo del primer cigarrillo
es de 16.9 afos, tendiendo a bajar (6).

También se ha demostrado que la nicoti-
na mejora significativamente la atencion en
fumadores dependientes, no dependientes
y en no fumadores. Esta mejoria en la aten-
cion, también es evidente en aquellos desor-
denes psiquiatricos que presentan déficit
en la atencidén, incluyendo pacientes con
enfermedad de Alzheimer, esquizofrenia y
adultos con TDAH (7, 8). A pesar de que
existen reportes de larga data en la historia
de la medicina sobre la existencia de este
desorden, la fisiopatologia del TDAH aun no
es concluyente (lo que no difiere de otras
enfermedades neuropsiquiatricas] y como
sucede en la medicina moderna, los trata-
mientos eficaces nos indican primero el
camino de la neurofisiologia de estos tras-
tornos. Esto sucede, por ejemplo, con los
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psico-estimulantes que incrementando la
neurotransmisién de dopamina y noradre-
nalina mejoran los problemas conductua-
les cognitivos en los pacientes, logrando
una respuesta diferencial en comparacién
con quienes no padecen TDAH, siendo
efectivo en un 70 % de los pacientes bien
diagnosticados.

Exposicion prenatal a la nicotina

Paraddjicamente, aunque la administra-
cion de nicotina en adultos mejora la aten-
cion, la exposicion prenatal a nicotina ha
sido asociada con deterioro atencional
ulterior. Los hijos de mujeres que fumaron
durante el embarazo, tienen més probabili-
dades de desarrollar trastornos del apren-
dizaje y la atencién (8, 10, 11). Esto incluye:
TDAH (12, 13), deterioro en la atencién y
orientacion (14-18) y disminucién del con-
trol de los impulsos (19). Se han documen-
tado los efectos a largo plazo del tabaquis-
mo materno en la esfera cognitiva del nino
en la mayoria de los estudios (20, 21). Fried
(22) demostrd que el tabaquismo materno
durante el embarazo estaba relacionado de
forma significativa con un deterioro en el
rendimiento en la escala de McCarthy
(escala de habilidades infantiles) tan pronto
como a los tres anos de edad. Streissguth
et al. (23] hallaron un deterioro en la orien-
tacion y capacidad de atencion en nifios de
4 afos. Kristjansson et al. (23) encontraron
hiperactividad, deterioro en la vigilancia y
escaso control de impulsos en ninos entre
4y 7 anos de edad. Estos efectos a largo
plazo, desarrollados por la exposicién a la
nicotina, pueden permanecer sin detectarse
hasta que afectan el rendimiento escolar.

Los resultados de los estudios sugieren
que el déficit en la atencion puede reflejar
una respuesta impulsiva y un incremento
de la actividad general (23). Es importante
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advertir que a los 6 anos de edad se puede
evidenciar la relacion dosis respuesta (de la
magnitud de la exposicidn prenatal al tabaco) en:

1) la conducta impulsiva (manifestada por
la tarea de inhibicidn de respuesta)

2] el incremento de los errores de comi-
sion en la tarea de vigilancia sostenida.

El rendimiento en una serie de tareas de
memoria, particularmente aquellas que
requieren rememoracion verbal, fue tam-
bién reducido por el tabaquismo materno
durante el embarazo (24).

Por ende, el tabaquismo materno duran-
te el embarazo tiene un impacto significati-
vo en los individuos afectados y en la socie-
dad, mucho més alla de los efectos publici-
tados en las campanas de prevencion sobre
las consecuencias perinatales inmediatas.

Atencion y nicotina

La nicotina tiene un efecto beneficioso
sobre la atencién. Esta hipdtesis estd sos-
tenida por tres vias diferentes de evidencia:

1. Los efectos sobre el incremento de la aten-
cion producida por la nicotina en fumadores.

2. La similitud en los efectos dopaminér-
gicos de la nicotina con los estimulantes
utilizados en el TDAH, como las anfetami-
nas y el metilfenidato (25, 26)

3. El hallazgo de que los adultos con
TDAH tienen el doble de posibilidades de
ser fumadores que la poblacion general
(27, 28], consistente con la teoria de la
automedicacidn.

Varios estudios controlados doble ciego
con parches de nicotina mejoraron signifi-
cativamente los sintomas del TDAH (29,
30). El tratamiento con nicotina disminuye
significativamente los sintomas de TDAH
inclusive en no fumadores, descartando
que esta mejoria sea solamente por alivio
de los sintomas atencionales de la absti-
nencia.

La mejoria en la atencidén fue también
evidenciada en términos de consistencia
del rendimiento atencional en el Test de
Rendimiento Continuo de Connors (CPT),
una de las tareas atencionales (31). Tanto
los fumadores como los no fumadores
mostraron una reduccién significativa en
otras funciones atencionales estudiadas,
como la variabilidad de reaccidn en tareas
con tiempos limitados y en la aversion al
comenzar una tarea (32). Por el contrario,
en la escala del perfil de estados de animo
(POMS] (33) los fumadores reportaron
reducciones auto percibidas de dificultad
en la concentracién, pero no asi los no
fumadores, lo que lleva a pensar en sinto-
mas afectivos vinculados al sindrome de
abstinencia a la nicotina, mas que un tras-
torno de la concentracién en si mismo.

Interaccion entre el TDAH y tabaquismo

El TDAH estd estrechamente ligado al
tabaquismo en multiples estudios epide-
miolégicos. Los sujetos con criterios de
TDAH fuman a edad mas tempranay tienen
el doble de posibilidades de desarrollar
dependencia a la nicotina comparado con
aquellos que no tienen dichos criterios (34).

Sin embargo, persiste un debate sobre la
naturaleza del mecanismo de la asociacién
entre el tabaquismo y el TDAH (34, 35). La
busqueda de novedades, rasgo comun
entre los sujetos con TDAH (36, 37), estd
asociada con el riesgo de fumar (38). La
presencia de sintomas de TDAH parece
estar asociada al riesgo de iniciacién tem-
prana de tabaquismo, mayor cantidad de
cigarrillos fumados y aumento de la depen-
dencia de nicotina (39). Algunos estudios
sugieren que los sintomas de inatencién
son los responsables de esta asociacidn
(40), mientras que otros sugieren que los
sintomas de hiperactividad son los més
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predictivos de tabaquismo (41, 42). Por Glti-
mo, algunos autores sostienen que la con-
tribucion de los sintomas de inatencion e
hiperactividad y el tabaquismo, varia segin
el periodo de desarrollo: en la adolescencia
lo que més contribuye al tabaquismo es la
hiperactividad, mientras que en la adultez
lo es la inatencidn (43).

Otros mantienen la hipotesis de que la
asociacién entre TDAH y el tabaquismo
estd fuertemente influida por comorbilida-
des comunes, como el trastorno de con-
ducta, el cual en si mismo es un robusto
predictor de la dependencia a la nicotina y
el abuso de sustancias en general (44).

En una muestra de estudiantes del
secundario (n=334), un grupo de investiga-
cién reveld que tanto los sintomas de
inatencién como los hiperquinéticos fueron
asociados a tabaquismo (45). Otro estudio
reciente reveld que hay un polimorfismo
genético que podria interactuar entre el
TDAH y el riesgo de tabaquismo (46).
Ademas del riesgo de tabaquismo y depen-
dencia a la nicotina, los individuos con
TDAH tienen mas dificultad para dejar de
fumar (47, 48). Dado que la administracidn
de nicotina ha mostrado que reduce en el
corto plazo los sintomas del TDAH aln en
no fumadores (49, 50), se ha sugerido que
los fumadores con TDAH buscan automedi-
carse con nicotina para reducir los sinto-
mas del TDAH (51, 52). Cuando se intenta
dejar de fumar, los individuos con TDAH
suelen tener sintomas de abstinencia més
severos, incluyendo irritabilidad y dificultad
para concentrarse (53). Un estudio contro-
lado reciente demostrd que la abstinencia
de nicotina en fumadores con TDAH esté
asociada a un mayor deterioro en la aten-
cién y respuesta inhibitoria (54). En otro
estudio con adultos en tratamiento de
cesacién tabéquica (n=400], aquellos con
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diagndstico de TDAH en su infancia, tuvieron
los peores resultados en el tratamiento (46).

Algunos procesos neurobiolégicos pueden
ser la base de esta importante conexion
entre tabaquismo y TDAH. El tabaquismo
activa el receptor nicotinico, el cual estimu-
la la liberacion de numerosos neurotrans-
misores, incluyendo dopamina, noradrena-
lina, acetilcolina, glutamato, serotonina,
beta-endorfina y GABA, todos los cuales
luego son mediadores de varios de los efec-
tos relacionados con el uso de nicotina (ej.
placer, alerta, mejoria cognitiva, supresion
del apetito, reduccién de la ansiedad/tension,
etc.) (65, 56). Los sintomas nucleares del
TDAH han sido postulados como un reflejo
del déficit subyacente en la inhibicién con-
ductual (57), un proceso que puede ser
modulado por los sistemas colinérgicos y
catecolaminérgicos (58). El poderoso efecto
de la nicotina sobre estos sistemas, con la
subsecuente mejoria en la inhibicion con-
ductual, puede en parte explicar el taba-
quismo como automedicacidn en los indivi-
duos con TDAH (55).

Los individuos con TDAH pueden adicio-
nalmente buscar la nicotina por sus efectos
sobre la cognicién (58).

Aspectos terapéuticos
1. Tratamiento farmacoldgico del TDAH

Como los sintomas del TDAH predicen el
tabaquismo y la dependencia a nicotina, es
importante explorar los efectos del trata-
miento del TDAH sobre este consumo.

El pilar del tratamiento del TDAH es la
farmacoterapia con psicoestimulantes, el
cual en si mismo no parece incrementar el
riesgo subsecuente del uso de sustancias,
incluido el tabaquismo, mas bien todo lo
contrario (59, 60). En uno de los pocos estu-
dios para monitorear los indices de taba-
quismo y la medicacion entre adolescentes
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con TDAH, el consumo de cigarrillos fue
monitoreado via auto reporte, a través de
diarios electrdnicos y los niveles de cotinina
en saliva (61). Aquellos que recibieron far-
macoterapia para TDAH fumaron significa-
tivamente menos que aquellos que no reci-
bieron tratamiento farmacolégico.

Adicionalmente, un estudio longitudinal
reciente de adolescentes con TDAH, sugie-
re que el tratamiento con estimulantes vs.
no estimulantes, reduce el riesgo de taba-
quismo futuro (62).

Existe un problema potencial con el uso
de estimulantes, segun algunos estudios
que han mostrado un incremento a corto
plazo del consumo de tabaco (63, 64). Esto
podria deberse al efecto sinérgico de la
accién de los psicoestimulantes y la nicoti-
na sobre los niveles de dopamina mesocor-
ticolimicos (65, 66). Este hecho puede ser
atemperado por la evidencia de que el
bupropion (droga de primera eleccion para
la cesacion tabaquica) también produjo
aumento en el consumo de tabaco a corto
plazo, en estudios de laboratorio en ratas
(67). La atomoxetina y el bupropion, entre
otros farmacos usados para el tratamiento
del TDAH, pueden mostrar mejores perfiles
para el tratamiento del TDAH en pacientes
con dependencia a la nicotina comérbida.
La atomoxetina, en contraste con los psico-
estimulantes y el bupropion, no incremento
el consumo de tabaco a corto plazo (68)
pudiendo ademas, reducir los sintomas sub-
jetivos de deprivacién y el deseo de consumo
durante la abstinencia aguda de nicotina (69).

Hay evidencias soélidas de que los par-
ches transdérmicos de nicotina son efica-
ces para el TDAH con o sin tabagquismo, sin
embargo, el uso continuado tiene efectos
adversos que desalientan la indicacién en
esta poblacion como monoterapia en no
fumadores.

No disponemos de estudios especificos
para esta poblacién con otros farmacos
aprobados para el tabaquismo, aunque
resultaria interesante estudiar efectos vy
respuestas de su administracion previa a la
cesacion, aprovechando el agonismo nico-
tinico. Tampoco sabemos en forma precisa
qué pasa con la atencién, al comparar
pacientes en cesacién tabaquica con o sin
alguno de estos farmacos. Existen algunos
estudios mas bien anecddticos al respecto,
como el de Willemsen (70), que utilizd
donepeciloy galantamina como coadyuvan-
tes para tratar los trastornos atencionales
en los pacientes en cesacién tabaquica.

2. Tratamiento farmacoldgico de la dependencia a
la nicotina

Las terapias de reemplazo nicotinico
(TRN) no han sido investigadas especifica-
mente para el tratamiento de tabaquismo
en individuos con TDAH. La evidencia
muestra que los sintomas de TDAH mejo-
ran con la administracién de nicotina inclu-
so en no fumadores, lo que sugiere un
potencial terapéutico en teoria por el efec-
to combinado tanto para la dependencia a
la nicotina como para el TDAH (48, 49).

El bupropidn es otro tratamiento efectivo
para la cesacion tabaquica (71, 72). También
ha mostrado eficacia para el tratamiento
del TDAH (73), pero sélo fue investigado en
fumadores con TDAH en un estudio piloto
(48). Se requieren nuevas investigaciones
para determinar si el bupropion puede ser
efectivo para tratar simultdneamente
ambas condiciones.

Aunque la vareniclina ha demostrado efi-
cacia superior a placebo, TRN y bupropién
para la cesacion tabaquica (74, 75), no hay
estudios publicados aun especificamente
con individuos con TDAH. Recientemente,
hubo un reporte de casos que sugiere que
los efectos de la vareniclina sobre la cesa-
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cion tabaquica fueron interrumpidos al uti-
lizarse el psicoestimulante anfetamina-
dextroanfetamina (76).

3. Tratamiento psicosocial de la dependencia a la
nicotina

Un componente critico en el tratamiento
de la cesacion tabaquica son las interven-
ciones psicosociales. Los clinicos, en parti-
cular aquellos que tratan el TDAH, deberi-
an advertir tanto a los pacientes como a la
familia sobre los riesgos del uso de tabaco
y monitorear su uso en cada entrevista con
el paciente (77). La piedra basal para el tra-
tamiento de la cesacién tabaquica es el
método de las 5 A: ask (preguntar), advise
(advertir), assess (evaluar), assist (asistir],
arrange (acordar seguimiento) (78). Otras
intervenciones terapéuticas efectivas para
la cesacion tabaquica en jovenes y adoles-
centes son la entrevista motivacional, la
terapia cognitivo-conductual y el manejo de
las contingencias (79, 80).

La terapia motivacional estd disefada
para desencadenar y sostener la disposi-
cién para la cesacion tabaquica (81, 82).
Usando este método, el terapeuta y el
paciente discuten los patrones, creenciasy
pensamientos sobre el fumar y el nivel de
motivacién o deseo para cesar el consumo.
Se evalta la ambivalenciay los objetivos del
cambio conductual: incrementar la disposi-
cion a dejar de fumar, iniciar un intento de
reduccion o comenzar la cesacion tabaqui-
ca. Estas estrategias son desarrolladas e
implementadas colaborativamente con el
paciente.

La terapia cognitivo-conductual busca
identificar y combatir los patrones cogniti-
vos y conductuales maladaptativos que
sostienen el consumo de tabaco (83). EL
paciente trabaja con el clinico para desarro-
llar técnicas para automonitoreo, habilida-
des de solucion de problemas y afronta-

104

miento, como principal via para desarrollar
autoeficacia en el uso de estas técnicas aun
después de terminada la terapia.

Sobre la base de la teorfa del condiciona-
miento operante, se pueden implementar
intervenciones de manejo de contingencias
para proveer refuerzos contingentes para
la reduccién de cigarrillos y la abstinencia
(79). Las recompensas contingentes pue-
den ser incentivos econdémicos, vouchers
(bonos) u oportunidades para ir a partidos,
shows, cine, clases, etc.

Combinando abordajes y modalidades de
técnicas psicosociales se puede incremen-
tar la esperanza para la cesacion tabaquica
en esta dificil poblacién (84, 85).

Los principios que subyacen a todas
estas técnicas, no compiten ni se superpo-
nen sino que son complementarias para el
tratamiento de la cesacion tabaquica.

4. Algunas recomendaciones para la cesacion
tabaquica en pacientes con TDAH y dependencia a
la nicotina

Debido a la ausencia de estudios que
aborden especificamente la cesacion taba-
quica en individuos con TDAH, los terapeu-
tas se ven en la necesidad de integrar otras
lineas de investigacion para el abordaje
practico de estos pacientes. Aunque lo 6pti-
mo seria abordar ambos desdrdenes de
manera integral, no hay evidencia actual
que sustente una intervencién integrada.
En funcidn de esta limitacién, se debe ele-
gir el tratamiento con mayor evidencia para
cada condicién, mientras se incorporan
nuevos estudios para el abordaje de ambas
condiciones.

En general, se recomienda la estabiliza-
cion de los sintomas del TDAH como priori-
dad para el tratamiento, ya que los indivi-
duos con TDAH no tratados presentan una
muy alta tasa de recaidas en el tabaquismo
luego de la cesacién. Sobre la base de la
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evidencia actual, el primer paso implica el
inicio del tratamiento psicofarmacoldgico.
El segundo paso es incrementar la motiva-
cién del paciente para dejar de fumar. Una
vez que se logré esto, el tercer paso es ini-
ciar el tratamiento para la cesacion taba-
quica, ya sea con o sin farmacoterapia
dependiendo de las consideraciones indivi-
duales de cada paciente. El cuarto paso es
trabajar intensivamente con el paciente
durante el proceso de cesacion tabaquica,
monitoreando de cerca los sintomas de
TDAH y abstinencia de nicotina.

Respecto al TDAH, el uso de psicofarma-
cos es un componente clave para el trata-
miento. Dado que la evidencia indica que
los sintomas activos del TDAH estan rela-
cionados a mayor consumo de tabaco (63) y
mayor dificultad para dejar de fumar, la
medicacién que reduzca eficazmente los
sintomas podria, indirectamente, impactar
sobre los resultados de la cesacidn taba-
quica. Los psicoestimulantes presentan los
mayores indices de eficacia, lo que se vio
incrementado por la aparicién reciente de
las nuevas formulaciones de liberacion
prolongada que han minimizado el riesgo
de su uso recreativo y los efectos colatera-
les, optimizando la accién durante todo el
dia (en comparacién con los de corta dura-
cion) (86, 87). Estos farmacos se han con-
vertido en los de primera eleccion para el
tratamiento del TDAH. Por otro lado, como
existen evidencias recientes de que los
estimulantes pueden aumentar el consu-
mo de tabaco de manera aguda, es impor-
tante monitorear los indices de consumo
tabaquico en pacientes con TDAH que ini-
cian el tratamiento con estimulantes.
Aungue no se dispone de estudios que veri-
fiqguen este fendmeno con la formulacién
de liberacién prolongada, es de esperar
que esta presentacién tenga un menor

impacto en el consumo de tabaco.

Estos hallazgos nos posicionan ante un
desafio clinico terapéutico con aquellos
casos que hayan aumentado el consumo de
tabaco por el uso de psicoestimulantes. En
estos casos, debe enfatizarse la importan-
cia de la cesacién tabaquica como condi-
cion para recibir tratamiento con psicoesti-
mulantes de liberacion prolongada, no sélo
por el incremento en el consumo de tabaco
antes mencionado, sino porque el taba-
quismo aumenta los sintomas colaterales
de los estimulantes, al requerir dosis méas
altas que las corrientes para obtener los
mismos resultados. Este hecho podria uti-
lizarse como motivador externo para la
cesacién tabaquica, lo cual seria atractivo
para jévenes que necesiten mejorar su ren-
dimiento académico o aquellos que han
obtenido la méxima ventaja con estos far-
macos. Adicionalmente, la cesacion taba-
quica podria evitar la discontinuidad del
tratamiento del TDAH y la morbimortalidad
asociada al tabaquismo temprano en esta
poblacion.

Las alternativas farmacoldgicas con
mayor evidencia para el tratamiento del
TDAH son la atomoxetina y el bupropion,
que pueden utilizarse aun cuando el
paciente esté fumando. Mientras que la
magnitud del efecto terapéutico de estos
agentes no es tan contundente como con
los psicoestimulantes, son significativos si
se los compara con el placebo. Un benefi-
cio adicional del bupropion es su efectivi-
dad clinica para la cesacién tabaquica.
Estudios aun no publicados han demostra-
do que bupropion es efectivo tanto para los
sintomas del TDAH en fumadores como
para la cesacion tabaquica de individuos
con TDAH.

Vareniclina, bupropion y TRN son los far-
macos de primera linea para la cesacién

105

EDITORIAL SCIENS



D Serebrisky, F Miiller // Tabaquismo & Enfermedad Psiquitrica. Herramientas para la accion

tabaquica. Estudios comparativos de vare-
niclina con bupropion indican que la vareni-
clina es mas efectiva. Aunque el bupropion
y la TRN fueron discutidos previamente
como los mas ventajosos, en teoria, para
ambos desdrdenes, la evidencia acerca de
la mayor efectividad de vareniclina orienta-
ria su uso para aumentar las probabilida-
des de éxito de la cesacidn tabaquica.

Se recomienda que los sintomas del
TDAH sean monitoreados durante el trata-
miento usando las escalas de seguimiento,
como ADHD Rating Scale IV (87). El consu-
mo de cigarrillos puede ser monitoreado
usando un instrumento de auto reporte,
como el método Timeline Follow-Back (88).
Son Utiles también los marcadores bioldgi-
cos de abstinencia como la ccoximetria o
los dosajes de cotinina en orina.

Independiente de la farmacoterapia ele-
gida para la cesacién tabaquica, es funda-
mental incorporar las intervenciones psi-
cosociales en el tratamiento.

Se recomienda un abordaje combinado,
preferentemente basados en la evidencia,
que incorpore la entrevista motivacional, la
terapia cognitivo-conductual y el manejo de
las contingencias. Inicialmente, se debe
evaluar la motivacion del paciente para
dejar de fumar. A partir de ello, evaluar los
patrones cognitivos y conductuales que
refuerzan el tabaquismo, identificandolos y
aumentando el nivel de conflicto del
paciente sobre esto. Si fuera posible, adi-
cionar recompensas contingentes para que
la abstinencia tabadquica sea establecida.
La recompensa deberia ser desarrollada a
la medida de cada paciente teniendo en
cuenta su individualidad.

El refuerzo contingente ayuda a mante-
ner la motivacidn que se generd al comien-
zo del tratamiento usando intervenciones
motivacionales. La estructura es llevada
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por medio de una serie de recompensas
contingentes a corto plazo que resultan de
gran utilidad en los pacientes con TDAH,
quienes pueden sentirse abrumados con
demasiada organizacidon y planificacion.
Existen diversas guias y recomendaciones
de expertos para el tratamiento de la
dependencia a la nicotina que pueden ayu-
dar a guiar el tratamiento psicofarmacolo-
gico y psicosocial (89, 90).

Es importante notar que, ain en fumado-
res sin TDAH, la cesacion puede ser dificily
los indices de recaida son elevados.
Resulta un desafio mayor en esta pobla-
cién, por lo que hay que evitar frustrarse
ante la recaida del paciente.

Deberia, por el contrario, continuarse con
el tratamiento del TDAH y fomentar la
motivacién del paciente para intentar de
nuevo la cesacidn. Cuando el paciente esté
dispuesto para otro intento para dejar de
fumar, el terapeuta deberia nuevamente
proveer la estructura para abordar la cesa-
cién tabaquica.

Se espera que las proximas investigacio-
nes aporten mayor claridad para el trata-
miento especifico de los pacientes con
TDAH y dependencia tabdquica. Mientras
tanto, es probable que los clinicos deban
tomar decisiones terapéuticas basadas en
su criterio y experiencia, junto con la evi-
dencia actual para mejorar el prondstico de
ambos desdrdenes.

Herramientas para la accion

Sobre la base de la evidencia actual, el abor-
daje de esta comorbilidad incluye 4 pasos:

1° Inicio del tratamiento psicofarmacolo-
gico del TDAH

2° Incrementar la motivacion del pacien-
te para dejar de fumar

3° Iniciar el tratamiento para la cesacion
tabaquica.
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4° Trabajar intensivamente con el pacien-
te durante el proceso de cesacidn tabaqui-
ca, monitoreando de cerca los sintomas de
TDAH y abstinencia de nicotina.

1. El tratamiento farmacolégico de los
sintomas activos del TDAH podria, indirec-
tamente, impactar sobre los resultados de
la cesacion tabaquica. Se recomienda la
estabilizacién de los sintomas del TDAH
como prioridad para el tratamiento, ya que
los individuos con TDAH no tratados pre-
sentan una muy alta tasa de recaidas en el
tabaquismo luego de la cesacion.

2. Se recomienda el uso de las formula-
ciones de liberacién prolongada de psico-
estimulantes para el tratamiento del TDAH
ya que minimizan el riesgo de su uso recrea-
tivo y los efectos colaterales.

3. Se recomienda monitorear los indices
de consumo tabaquico en pacientes con
TDAH que inician el tratamiento con esti-
mulantes. En estos casos, debe enfatizarse
la importancia de la cesacion tabaquica
como condicién para recibir tratamiento
con psicoestimulantes de liberacidon pro-
longada, por el posible incremento en el
consumo de tabaco, y porque el tabaquis-
mo aumenta los sintomas colaterales de
los estimulantes.

4. Las alternativas farmacoldgicas con
mayor evidencia para el tratamiento del

TDAH son la atomoxetina y el bupropion,
que pueden utilizarse aun cuando el
paciente esté fumando. El bupropion es efec-
tivo para el tratamiento de ambas patologias.

5. Se recomienda que los sintomas del
TDAH sean monitoreados durante el trata-
miento usando las escalas de seguimiento,
como ADHD Rating Scale IV (87).

6. Independiente de la farmacoterapia
elegida para la cesacidn tabaquica, es fun-
damental incorporar las intervenciones
psicosociales en el tratamiento.

7. Se recomienda un abordaje combinado
que incorpore la entrevista motivacional, la
terapia cognitivo-conductual y el manejo de
las contingencias.

8. Las recompensas contingentes a corto
plazo resultan de gran utilidad en los
pacientes con TDAH.
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CAPITULO 9

Tabaquismo y ansiedad

% kb
AN r ALY

Michael J. Zvolensky

Introduccion

Los trastornos de ansiedad y el abuso de
sustancias coocurren frecuentemente (1-
8], sin embargo, no hay suficientes investi-
gaciones ni practica clinica sobre la natu-
raleza de esta asociacion. Nuestro grupo se
ha centrado, en particular, en la comorbili-
dad entre el tabaquismo y el trastorno de
panico (TPJ.

Esta linea de investigacién es interesante
por varios motivos:

1. Las muertes asociadas al tabaquismo
siguen siendo la principal causa de muerte
y discapacidad prevenibles en Estados
Unidos (8-11).

2. Los modelos integradores de péanico y
tabaquismo sugieren que ambas patologias
operan de manera bidireccional (12).

3. Hay evidencia de que el tabaquismo es
una de las causas del mantenimiento del
trastorno de panico y un factor de riesgo
para este (2, 13-17).

4. La vulnerabilidad premaérbida al panico

Samantha G. Farris

estd relacionada con el fumar como estra-
tegia de afrontamiento y quizas sea un fac-
tor de mantenimiento del tabaquismo (17).
En este capitulo resumiremos los estu-
dios realizados sobre el tabaquismoy el TP,
luego presentaremos un modelo terapéuti-
co para afrontar ambos problemas simulta-
neamente y finalmente, haremos una revi-
sién de las intervenciones clinicas que se
han desarrollado a partir de este modelo.

Relacion entre tabaquismo y psicopatologia del panico

La relacion entre trastorno de panico y
tabaquismo es interesante porque coocu-
rren frecuentemente (14, 18-21). Los indi-
ces de tabaquismo son mayores en los
pacientes con antecedentes de ataques de
panico (46,4 %), trastorno de panico (42,6
%) y agorafobia (48,1 %) que en poblacién
sin patologia psiquiatrica (22,5 %) (2, 14,
22-25). Estudios prospectivos demuestran
que existe una relacién entre el tabaquismo
y el inicio de los ataques de panicoy los TP
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(2, 14, 23, 26-27). En comparacion con ex
fumadores y fumadores ocasionales, los
fumadores dependientes de la nicotina tie-
nen mas probabilidades de sufrir ataques
de panicoy TP (2, 23, 26). Ademas, el taba-
quismo en quienes sufren ataques de pani-
co o TP esta relacionado con trastornos de
panico mas severos. Por ejemplo, Zvolensky,
Smith y McCreary (27) encontraron que los
fumadores con trastornos de péanico pre-
sentaban en las consultas sintomas de
ansiedad mas severos e intensos y mayor
deterioro social en comparaciéon con
pacientes no fumadores.

Relacion entre la psicopatologia del panico y tabaquismo
La psicopatologia del panico esta relaciona-
do con varios aspectos del tabaquismo como:

1. motivos que inducen a fumar

2. experimentacion de sintomas de absti-
nencia de nicotina

3. resultados en la cesacién tabaquica (7,
12, 29).

Existe una relacion entre la psicopatolo-
gia del panico y la motivacion para fumar
como modo de mitigar el afecto negativo.
En un estudio multinacional, Zvolensky y
colegas (36) analizaron la relacién entre el
TPy motivaciones para fumar y la confian-
za de mantener la abstinencia tabaquica.
En una muestra del estudio se realizd un
monitoreo para detectar antecedentes de:
trastornos por uso de sustancias, depen-
dencia de alcohol, esquizofrenia actual o
pasada, o un trastorno mental organico
(diagnosticado mediante entrevistas clini-
cas estructuradas realizadas por investiga-
dores entrenados). Los investigadores
encontraron que los fumadores con TP pre-
sentaban mayores niveles de tabaquismo
para mitigar el afecto negativo que quienes
no tenian este antecedente psicopatolégi-
co. Laincidencia de esta variable fue signi-
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ficativamente mayor que otras como la
dependencia de nicotina, afecto negativo y
género. Es més, los individuos con TP
reportaron menor confianza en su capaci-
dad de mantener la abstinencia frente a
una situacién estresante en comparacién
con individuos sin antecedentes psiquiatri-
cos. Ademas, los fumadores con vulnerabi-
lidad al panico tienden a percibir la idea de
dejar de fumar como una experiencia mas
dificultosa y amenazante (37).

Varios estudios utilizaron métodos de
laboratorio para investigar las caracteristi-
cas de la historia de tabaquismo y los pro-
cesos relacionados con el panico en "tiem-
po real”. Dichos estudios utilizan un para-
digma de desafio biolégico como por ejem-
plo, la exposicidn a aire enriquecido con 20
% dioxido de carbono [CO2) para provocar
sintomas de panico. Las personas con vul-
nerabilidad al panico tienden a responder
con mayor reactividad emocional frente a
las sensaciones corporales relacionadas
con el panico, desencadenadas por el desafio
(39-48), y estudios més recientes han
comenzado a evaluar la reactividad emo-
cional frente a sensaciones fisicas en los
fumadores como respuesta al estimulo con
CO2. Dichos estudios coinciden en que los
fumadores diarios muestran mas reactivi-
dad emocional que los no fumadores. Por
ejemplo, entre los fumadores pesados que
no logran abstenerse de fumar ni siquiera
por una semana, la vulnerabilidad al péani-
co fue predictora de una mayor reactividad
afectiva de base cognitiva luego de inhalar
C02 al 20 % (52). Estos resultados sugieren
que una reaccién ansiosa a las sensaciones
corporales estd relacionada con la dura-
cién de los intentos pasados de cesacién
tabaquica.

Los estudios también demuestran que
hay relaciéon entre los TP, los sintomas de



abstinencia de nicotina que se experimen-
tan durante los intentos de cesacion vy el
fumar para evitar el afecto negativo. En
fumadores con vulnerabilidad a trastornos
de ansiedad (22) y antecedentes de ataques
de panico (53] los sintomas de abstinencia
relacionados con ansiedad e intranquilidad
fueron mayores en comparacién con fuma-
dores sin estos antecedentes Es interesan-
te hacer notar que no se registraron dife-
rencias en la intensidad de otros sintomas
de abstinencia por nicotina (53).

En un estudio de laboratorio con un desafio
de hiperventilacién voluntaria de tres minu-
tos, los antecedentes de mayores niveles
de sintomas de abstinencia nicotinica fue-
ron predictores de mayor intensidad de sin-
tomas de panico y ansiedad posdesafio, en
relacidn a otros factores establecidos (54).

Ademas, se observé que los sintomas de
abstinencia de nicotina median en la rela-
cién entre los sintomas de ansiedad y de
panico provocados por el desafio de hiper-
ventilacion (55-56). La suma de estos datos
contribuiria a la intensidad percibida de los
sintomas fisicos del panico y las reacciones
de ansiedad.

Entre los individuos con historia de ata-
que de panico, TPy agorafobia, las tasas de
cesacioén fueron del 36,9 %, 41,4 %y 34,5 %
respectivamente (14). Las tasas de cesa-
cion son mas bajas aln en pacientes con
psicopatologia de panico mas reciente -
durante el Ultimo mes- ( 30 %), lo cual es
significativamente menor que en quienes no
son pacientes psiquiatricos (42,5 %) (14, 57).

En una muestra de la comunidad,
Zvolensky y colegas (53) evaluaron la dura-
cion de intentos de cesacién en fumadores
con ataques de panico. Comparados con
fumadores sin ataques de panico, los
fumadores con TP mostraron intentos de
cesacion significativamente mas breves.

MJ Zvolensky, SG Farris // Tabaquismo y ansiedad

Ademas, la sensibilidad a las sensaciones
corporales tiene relacion directa con una
mayor probabilidad de caidas tempranas
(consumos puntuales) (58) y recaida en el
intento de dejar de fumar (37, 59-60).

En sintesis

Las investigaciones muestran que:

1. las tasas de tabaquismo son particu-
larmente elevadas en quienes sufren ata-
ques de panicoy TP (14),

2. el tabaquismo, por lo general, es ante-
rior al inicio del TP (2],

3. el tabaquismo aumenta el riesgo a sufrir
TP (21) y se asocia a sintomas de panico mas
graves entre quienes tienen TP (53],

4. los fumadores con vulnerabilidad para
el panico son quienes reportan niveles
mayores de fumar para paliar el afecto
negativo (36) y dicen sufrir sintomas de
abstinencia ansiosos mas intensos durante
sus intentos de cesacién (54),

5. los sintomas agudos de abstinencia de
nicotina aumentan el riesgo de responder
con ansiedad a los sintomas corporales (55)

6. las personas con TP tienen mas difi-
cultad para dejar de fumar y menor indice
de éxito (14, 57-58).

Es necesario comprender el proceso por
el cual estos problemas se perpetlan
mutuamente, para poder dar forma a trata-
mientos orientados a la cesacién tabaquica
y a mejorar la salud y la calidad de vida de
los pacientes con trastornos de ansiedad.

Modelo integrador para comprender la interaccion entre
panico y tabaquismo comérbidos

Los modelos tedricos integradores sobre
la naturaleza de la comorbilidad del panico
y tabaquismo sugieren que ambos interac-
tdan de una manera clinicamente relevante
(12, 61). Nuestro equipo ha propuesto un
modelo integrador de la relacién entre
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panico y tabaquismo que se detalla a conti-
nuacion. Sostenemos que los pacientes con
TP tienen mas probabilidades de encontrar
obstaculos para dejar de fumar a causa de
su vulnerabilidad cognitiva y su sensibilidad
emocional frente a estados de ansiedad
(12, 61). Las descripciones actuales del TP
sugieren que el temor a la ansiedad (sensi-
bilidad a la ansiedad) es un factor de riesgo
critico para el desarrollo y el mantenimien-
to de dicho trastorno (62-64). La sensibili-
dad a la ansiedad es una caracteristica
cognitiva, simil rasgo, que predispone al
individuo a desarrollar trastornos de panico
por medio de temor aumentado ante la
interpretacion cognitiva de los sintomas de
ansiedad, sus significados o consecuencias
(65). Esto incluye el temor frente a tener
experiencias ansiosas fisicas y psiquicas,
pUblicamente observables (66), que podri-
an, teoricamente, aumentar la ansiedad
preexistente (67). Aparte de la relevancia
tedrica, la evidencia demuestra que el indi-
viduo con sensibilidad a la ansiedad es un
candidato ideal para el programa de trata-
miento del TP.

Los niveles de sensibilidad a la ansiedad
son mayores en los individuos con TP com-
parado con personas que no lo tienen (68-
70). Es mas, estudios prospectivos en adul-
tos sanos (71-72) y adolescentes (73] indi-
can que la sensibilidad a la ansiedad puede
predecir la futura aparicion de sintomas de
ansiedad y ataques de panico. Otras inves-
tigaciones sugieren que la sensibilidad a la
ansiedad predice, de manera significativa,
la ocurrencia de procesos de la regulacién
del afecto caracterizados por reacciones de
evitacién como estilo de afrontamiento de
situaciones aversivas (74).

Frente a la ausencia de estrategias de
afrontamiento mas adaptativas, los fuma-
dores con ataques de panico o TP aprende-
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rian a utilizar el cigarrillo para lidiar con
estados de ansiedad y temor a sensaciones
corporales a corto plazo. Es decir, que en
dichas personas el tabaquismo podria
cumplir una funcién reguladora importante
(364). De hecho, las investigaciones demues-
tran que la sensibilidad a la ansiedad se
correlaciona con el tabaquismo como un
mecanismo para atenuar el afecto negati-
vo. Los fumadores creen que fumar ayuda-
ré a mejorar el afecto negativo (12, 30-32,
35, 37, 53-54, 58-59, 75-78). Estos hallazgos
son de importancia clinica ya que se ha com-
probado que la creencia de que fumar reducira
el afecto negativo sirve para predecir el resul-
tado del tratamiento de cesacion tabaquica (79)
y la continuidad del tabaquismo (80).

Esta relacion con el afecto podria aumen-
tar las probabilidades de que los fumado-
res vulnerables al panico sean susceptibles
y reaccionen emocionalmente a senales
interoceptivas aversivas [tensién fisica,
ansiedad) que ocurren habitualmente
durante la abstinencia (81). Es més, los
fumadores vulnerables al panico tienden a
fumar para evitar, regularizar o aliviar el
afecto negativo y los estados de ansiedad
aversivos (59, 81) y por eso tienen mayores
probabilidades de volver a fumar. Es nota-
ble que con el tiempo el tabaquismo mismo
puede aumentar el riesgo de provocar sen-
saciones corporales y estados mentales
aversivos por diversos mecanismos (sinto-
mas de abstinencia de nicotina, danos a la
salud y hasta enfermedades clinicas). La
exposicidn a este tipo de estimulos aversi-
vos podria ayudar a comprender que las
senales internas pueden ser daninas, peli-
grosas y causar ansiedad (82). Esto podria
dar lugar a un circulo vicioso en el cual se
usa al cigarrillo para enfrentar estados
aversivos en el corto plazo, pero paraddji-
camente el tabaquismo induce el riesgo de



sufrir trastornos de panico a largo plazo.

También descubrimos que la sensibilidad
a la ansiedad sirve para predecir la intensi-
dad de los sintomas de abstinencia relacio-
nados con el afecto durante los intentos de
cesacién tabaquica incluso después de
despejar factores tedricamente relevantes
al tabaquismo y el afecto (timia) (83]). De
hecho, a pesar de estar muy motivados
para dejar de fumar (83}, los fumadores con
alta vulnerabilidad al panico y sensibilidad
a la ansiedad tienen mas problemas en la
cesacion y menos probabilidades de lograr
un resultado positivo (14, 58, 81). Més espe-
cificamente, estas personas tienden a
tener especial miedo y ser emocionalmen-
te reactivos a estados internos que ocurren
durante la cesacién tabaquica, y reaccionan
emocionalmente experimentando mayor
malestar en general y particularmente en
los intentos de cesacion (29).

Dichos estudios sugieren que la sensibi-
lidad a la ansiedad, un factor especifico de
vulnerabilidad al panico, se asocia con pro-
blemas al intentar abandonar el cigarrillo y
se correlaciona con el tabaquismo y otros
tipos de consumo de drogas o alcohol para
paliar el afecto negativo (58). Es més, la
sensibilidad a la ansiedad influye en el ries-
go de tabaquismo en cuanto a la aparicién
de ataques de panico (84), lo cual sugiere
que los fumadores que son mas suscepti-
bles a la ansiedad tienen mayor riesgo de
sufrir trastornos de panico. A diferencia de
otros factores de riesgo de TP (e]. antece-
dentes familiares de TP), la sensibilidad a
la ansiedad responde favorablemente a las
intervenciones de exposicion, por lo que se
la puede tratar para lograr cambios tera-
péuticos. En efecto, la sensibilidad a la
ansiedad media en la relacion entre el tra-
tamiento y la recuperacién.
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Modelo terapéutico: un programa basado en la sensibi-
lidad a la ansiedad dirigido al TP y el tabaquismo
Muchos fumadores creen que el cigarri-
llo los ayuda a enfrentar y paliar el afecto
negativo asociado al TP o a factores de vul-
nerabilidad al panico premérbidos. En rea-
lidad, muchos especialistas en trastornos
de ansiedad no logran comprender ni abor-
dar el papel del tabaquismo en lo que hace
a una mejor salud mental (864). Entre los
profesionales especialistas en ansiedad,
sélo 30 % evallan el tabaquismo en sus
pacientes con trastornos de ansiedad vya
que la mayoria no se considera “prepara-
do” para administrar terapia de cesacién
tabaquica y son muy pocos (17 %) los que
han recibido algun tipo de capacitacion en
practicas empiricas de cesacion (86).
Como el panico y el tabaquismo estan
relacionados de modo clinicamente signifi-
cativo, encarar uno sin prestar atencién al
otro puede resultar una intervencién que
no alcance resultados optimos. Tratar el
temor cognitivo a la ansiedad, sin tomar en
cuenta el tabaquismo en quienes utilizan el
cigarrillo para regular el afecto, significa
desatender procesos de autorregulacién
que son clinicamente relevantes.
Alternativamente, como la sensibilidad a
la ansiedad se relaciona con menores indi-
ces de cesacidn (58), no abordar la vulnera-
bilidad afectiva de base cognitiva, disminui-
ra aun mas los indices de éxito. Entonces,
el tabaquismo, tedricamente deberia tra-
tarse en el contexto de las intervenciones
clinicas para prevenir ataques de panico y
TP. Este enfoque integrador sigue la linea
de la literatura predominante de sistemas
integradores para el tratamiento de
pacientes con trastornos mentales y adic-
ciones concomitantes (87-88).
Con el modelo tedrico integrador del
panico y tabaquismo expuesto anterior-
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mente, nuestro grupo trabajé para desarro-
lar un protocolo de tratamiento para
enfrentar dichos trastornos. Construir un
tratamiento desde cero tiene sus ventajasy
sus desafios. Por una parte, como el pro-
grama se basa en diversos estudios vy
modelos tedricos integradores que explican
la interrelacion entre los procesos de pani-
co y el tabaquismo, existe una extensién
légica de este trabajo al enfoque terapéuti-
co. Al mismo tiempo, al poner énfasis en el
desarrollo de la teoria y basarse en estu-
dios no orientados al tratamiento, recién
ahora se estan llevando adelante estudios
directos sobre la eficacia del modelo. Sin

FIGURA 1

embargo, examinaremos los elementos
clave del tratamiento y las variantes de su
aplicacion.

Elementos clave del tratamiento

Los abordajes terapéuticos incluyen una
combinacién de estrategias de terapia cog-
nitiva-conductual de los TP con estrategias
de cesacion tabdquica basadas en evidencia
que se adaptaron, especialmente, a pacien-
tes con vulnerabilidad al panico. Utilizamos
la reestructuracion cognitiva y estrategias
de exposicion interoceptiva para disminuir
la sensibilidad a la ansiedad y los procesos
relacionados con ansiedad y asi lograr:

Propuesta de modelo de feed - forward (alimentacion prospectiva) para las vulnerabilidades al tabaquismo-panico

Factores de Creencias/pensamientas
riesgo de panico | conducentes al panico Fumar para
[Sef‘s'b'“dad ala Temar y reactividad pensamiento regular el
ansiedad] emocional a sensaciones | | catastréfico, sensacitn afecto
corporales internas y de alerta) negativo, —»| Fumar
I sensacion de alerta afecta el
|sindrome de abstinencia resultado del
Historia de a ni‘_:odtinda] y estados de i intento de
ansieda cesacion
dauede > | msess |
F 3
Percepciones .
> negatiﬁas Bd e Mas
Riesgo de o . motivos
Reduccidn aguda de exposicién i Cond|_<:|onam|cnto para‘léa
sindrome de abstinencia repetitiva y emocional cesacion
de nicatina, ansiedad creciente a adfersm_ las
percibida y sensaciones  [® estados Ba Ansiedad > | sefales internas T
corporales adversas/ mentales se perciben como
alerta: refuerzo aversivos por amlenazantes.
negativo del abstinencia, i peligrosas y
tabaquismg como dafio a la salud dafinas TrasEorno
requlador del afecto y enfermedad > TF-'mO_F_Y > | 5| depanico
reactividad
emaocional a
sensaciones
corporales
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1) disminuir los ataques de panico y la preo-
cupacion de que estos recurran en el futuro y

2] facilitar una cesacidn tabaquica exitosa
reduciendo asi el riesgo de recurrencia de
los ataques de pénico.

El protocolo incluye elementos clave de la
terapia cognitiva-conductual para el TPy la
sensibilidad a la ansiedad, como también
elementos basados en la evidencia de tera-
pia conductual para cesacidn tabaquica, en
concordancia con las guias practica clinica
mas recientes del Departamento de Salud y
Servicios Humanos de Estados Unidos (USDHHS,
Treating Tobacco Use and Dependence] (89).
Existen tres elementos clave:

1) proporcionar un enfoque psicoeducati-
vo integrador,

2) disminuir la sensibilidad emocional y
reactividad frente a la ansiedad, las senales
fisicas y la abstinencia de nicotina median-
te métodos cognitivos-conductuales, y

3) prevenir la recaida mediante la psicoe-
ducacion especialmente enfocada al taba-
quismo.

Fundamento terapéutico integrador
Debido a que se sabe poco acerca de la

FIGURA 2
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interrelacion entre el tabaquismo y los
trastornos de ansiedad (86), primero ofre-
cemos a los pacientes un fundamento psi-
coeducacional segun el cual es necesario
encarar el tabaquismo como parte de la
terapia para la ansiedad. De esta manera,
hacemos hincapié en el hecho de que exis-
te una interrelacion negativa entre ambos
factores y deben tratarse en conjunto; es
decir, que para que la terapia del panico
sea exitosa, es importante abandonar el
cigarrillo. Este enfoque se fundamenta en
la idea que mas alld de las estrategias de
cesacion tabaquica comprobadas, el pre-
sente tratamiento se centra en ensenar al
paciente estrategias que le ayudaran a
enfrentar, tolerar e interpretar mejor los
sintomas de abstinencia y de ansiedad
(Figura 2).

Disminuir la sensibilidad emocional y reactividad a
la ansiedad, sefales corporales y sintomas de
abstinencia de nicotina mediante métodos cogniti-
vo-conductuales

El segundo punto clave consiste en utili-
zar estrategias cognitivo-conductuales
empiricas desarrolladas para el tratamien-

Fundamento del tratamiento integrado

tabaquica

Estrategias cognitivo-conductuales: encarar el afrontamiento
maladaptativo para aliviar la ansiedad y facilitar la cesacién

l

Afrontamiento maladaptativo: sensibilidad a la
ansiedad, pensamiento catastrofico ("estoy
enloqueciendo”], fumar

Evaluacion subjetiva de
peligro y alerta exacerbada a
estimulos amenazadores

Mayor riesgo de ataques de
panico y exacerbacion de
estados internos como
sintomas de abstinencia
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to de la ansiedad y el panico para disminuir
la sensibilidad emocional y la reactividad
ante estimulos interoceptivos. Una diferen-
cia importante entre este tratamiento vy
otros programas para el abordaje de la
ansiedad es que hemos adaptado los ejer-
cicios de exposicion para centrarse en las
senales interoceptivas de los diferentes
niveles de intensidad de sintomas de absti-
nencia de nicotina (que se provocan privan-
do al paciente de fumar durante distintos
periodos de tiempo). El propdsito principal
de este tipo de intervencidn es ayudar a los
pacientes panicosos a aprender o reapren-
der a tolerar, controlar y sentir seguridad
frente a sensaciones de ansiedad: esto se
lograria al experimentar dichas sensacio-
nes en un espacio controlado donde se le
facilitan al paciente desenlaces correctivos
y no en el contexto donde ocurririan natu-
ralmente, contexto en el que el paciente
tendria interpretaciones catastroficas errd-

CUADRO 1

neas de dichas sensaciones (como durante
la abstinencia por cesacién tabaquical. De
este modo integramos (1) reestructuracion
cognitiva con (2) exposicién interoceptiva y
(3] exposicion situacional (analizada a con-
tinuacion en el Cuadro 1).

Psicoeducacién especialmente orientada para
tabaquismo y prevencion de recaidas

El Gltimo elemento del programa de tera-
pia ofrece informacién basada en evidencia
para modificar el tabaquismo, disenada
especialmente para poblacién con vulnera-
bilidad a la ansiedad. Con respecto a la
informacion sobre tabaquismo, nos basa-
mos generalmente en las guias préacticas
clinica del USDHHS, Treating Tobacco Use
and Dependence] (89). Este componente
incluye diversos tipos de informacién orga-
nizada en nueve aspectos que se detallan a
continuacion. Al igual que antes, es impor-
tante recalcar que los ejercicios son tacti-

Métodos cognitivo-conductuales para reducir la reactividad ansiosa ante sefiales corporales y sintomas de abstinencia

Estrategia Detalles

e Proporcionar informacion correctiva para ensefar interpretaciones alternativas
Reestructuracién cognitiva | ante la ansiedad, los sintomas de abstinencia y consecuencias temidas ("perderé el
control").

e Uso de técnicas de aceptacion para aumentar la tolerancia a la ansiedad

e Practicar la exposicién antes de la cesacién — “entrenamiento previo”

¢ Provocar intencionalmente sensaciones aversivas propias de la abstinencia; la
Exposicion interoceptiva | exposicion reiterada genera acostumbramiento y reduce la posibilidad de que dichas
sensaciones generen panico y ansiedad a futuro.

- Ejemplos: hiperventilacién voluntaria (opresion en el pecho), silla giratoria (mare-
os, vértigo)

e Establecer la conexidn entre estados de ansiedad aversivos y cambios somaticos;
analizar las experiencias en el contexto de modificaciones en el tabaquismo (duran-
te intentos de cesacion)

e Entrenar al paciente para reformular sus reacciones cognitivas de manera adap-
tativa, aceptandolas como "normales” en lugar de "disfuncionales”

e Incluir periodos de abstinencia del cigarrillo en los ejercicios de exposicion inte-
Exposicién situacional roceptiva; abordar las reacciones emocionales negativas a los sintomas de absti-
nencia tabaquica

¢ Alentar a los pacientes a practicar entre sesiones
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cas de salud mental (e].: un cambio positi-
vo de estilo de vida). Es méas, durante la
terapia impulsamos a los participantes no
so6lo a repensar sus experiencias de ansie-
dad sino también a modificar sus patrones
de conducta [ej.: enfrentar temores en
lugar de intentar evitarlos o huir rigida-
mente). Las nueve estrategias se analizan
en el Cuadro 2.

Variaciones en la aplicacion del programa

Hasta el momento, tres adaptaciones
diferentes de esta técnica se han converti-
do en protocolos de terapia. La terapia cog-
nitiva-conductual de la vulnerabilidad para
tabaquismo y TP comérbidos (Vulnerability-
Targeted Cognitive-Behavioral Treatment for
Smoking Panic Comorbidity, VT-SPC) (29)

CUADRO 2
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consiste en 16 sesiones individuales ambu-
latorias de 60 minutos por un periodo de 5
meses (sesiones semanales). Los detalles
acerca de las bases terapéuticas, el enfo-
que y los resultados individuales de estu-
dios de casos estan disponibles (29). En las
sesiones 1y 2 se trata brevemente la psico-
educacion relacionada con el panico, la
ansiedad y el temory el papel del tabaquis-
mo. En las sesiones 3 a 5 se dan instruc-
ciones basicas de cesacién tabaquica. En la
sesidn 6 comienza la exposicién interocep-
tiva que da lugar a la abstinencia tabaquica
voluntaria en la sesion 9 (abstinencia de
dos horas). La abstinencia se aumenta pro-
gresivamente a 4 horas [sesion 10) hasta 12
horas en las sesiones 12y 13. Luego sigue
una pausa de dos semanas en las que el

Psicoeducacion orientada al tabaquismo y la prevencion de recaidas

Estrategia Detalles

Brindar refuerzo positivo y apoyo
social para la cesacién

e Felicitar al paciente por decidirse a dejar de fumar en el contexto del
tratamiento de su TP
e Recalcar los beneficios de la cesacion para la salud y ofrecer apoyo

Hablar sobre intentos de cesacion
anteriores

¢ Repasar intentos pasados de cesacion en un contexto analitico funcional
e Senalar estrategias Utiles y obstaculos en intentos anteriores

Fijar fecha de cesacién

e Elegir una fecha una vez que el paciente muestra avances en la exposi-
cion interoceptiva y en ejercicios de exposicion con y sin abstinencia

Iniciar autocontrol formal

e Indicar al paciente que comience a monitorear su modo de fumar pre-
vio a la fecha de cesacion
¢ Tomar nota de situaciones que inducen a fumary ofrecer alternativas al cigarrillo

Identificar situaciones ideograficas
de alto riesgo de fumar

e Hacer foco en anticipar el riesgo de recaidas
e Planear por anticipado como encarar esa situacion

Hablar sobre el "efecto de violacion
de la abstinencia” (Marlatt &Gordon,
1985)

e Hablar sobre la posibilidad de violar la abstinencia y brindar estrategias
para afrontar potenciales reacciones emocionales negativas: aclarar que
unas pitadas no equivalen al fracaso del intento de cesacion

Identificar y desarrollar habilidades
que apoyen las estrategias de afron-
tamiento adaptativas

e |dentificar conductas que pueden paliar el afecto negativo (ansiedad o preo-
cupacion] a corto plazo y cambios de estilo de vida a largo plazo (ejercicio, etc.)
e |dentificar situaciones de alto riesgo y ofrecer estrategias para evitarlas

Ayudar a los pacientes a encontrar
apoyo social

e Aconsejar a los pacientes que informen a su entorno la fecha de cesacion;
que los momentos de debilidad se deben al afecto no regulado y que la cesa-
cion se logra respondiendo de forma diferente a los altibajos afectivos

Preparar la cesacién quitando el
tabaco del entorno

e Alentar a los pacientes a quitar el tabaco de su entorno antes de la fecha

de cesacion; sirve para demostrar su compromiso al cambio
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paciente disminuye 1 o 2 cigarrillos dia por
medio para prepararse para intentar la
cesacion (sesion 14). En las Ultimas dos
sesiones se analizan estrategias para
enfrentar la cesacion, el apoyo social y los
beneficios de la cesacidn.

El Programa Intervencién Psicosocial
para la Sensibilidad a la Ansiedad vy
Tabaquismo [Psychosocial Intervention tar-
geting AS and Smoking, PIAS) (90) es un
programa psicosocial teérico de prevencién
de los trastornos de panico. Encara dos
factores de riesgo maleables: el tabaquis-
mo diario y la sensibilidad a la ansiedad. El
protocolo consiste en una sola sesion de 2
horas en grupos reducidos. La primera
media hora trata la psicoeducacion (91),
haciendo hincapié en la relacién estrés-
tabaquismo. El siguiente paso es dar las
instrucciones basicas de cesacion tabaqui-
ca para incentivar a los pacientes y aumen-
tar la motivacién y la autoeficacia (45 minu-
tos). En el tiempo restante se explican los
fundamentos de la exposicion interoceptiva
y se practican las técnicas (ej.: hiperventi-
lacion voluntaria, respiracion a través de un
sorbete, movimientos rapidos de levantar
la cabeza). Se indica a los participantes
practicar estas técnicas en su casa dos
veces por semana. Comparado con tera-
pias tedricas informativas (92-93), la tera-
pia activa redujo la ansiedad y aumento la
motivacién general para dejar de fumar.

El Tratamiento para Reduccion de la
Sensibilidad a Ansiedad - Tabaquismo
[Anxiety Sensitivity-Smoking Reduction
Treatment, ASSRT) (94) es un protocolo de
8 sesiones con siete sesiones semanales
de 90 minutos en grupos reducidos y una
sesion final individual de 15 minutos. El
tratamiento puede adaptarse un formato
individual. El protocolo y los resultados de
tres casos de estudio fueron presentados
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por Zvolensky y colegas (94); los analizare-
mos brevemente a continuacion. Se modifi-
cé levemente el tratamiento para adaptarlo
al modelo tedrico (12): las estrategias basi-
cas son las mismas y se modificaron leve-
mente los tiempos y el modo de implemen-
tacion. La cesacion se programa para la
sesion 5, después de practicar con exposi-
ciones interoceptivas. Se incentiva a los
pacientes a planificar y practicar estrate-
gias de afrontamiento antes del intento de
cesacion (ej. manejar al trabajo sin fumar).
Los participantes también redactan un plan
de abstinencia que incluye al menos 8 con-
ductas que activaran antes de fumar (ej.
esperar 15 minutos, practicar una técnica
de exposicion interoceptiva, llamar a
alguien que les ofrezca apoyo, leer material
del programa, salir a caminar, etc.); hacer
una lista de motivos para dejar de fumar,
presentar su plan frente al grupo y tener el
plan al alcance de la mano todo el tiempo
hasta finalizar el tratamiento. El dia de la
cesaciodn (sesion b), los pacientes informan
su progreso por via telefénica para ayudar-
les a mantener el rumbo. En la Ultima
sesion individual se realiza una breve con-
sulta con cada paciente una semana des-
pués de la cesacion para evaluar las estra-
tegias de afrontamiento del paciente,
recompensarlo y ofrecerle apoyo.

Discusion

Para avanzar en la comprension de la
comorbilidad tabaquismo-panico y para
“traducir” la investigacion en practicas cli-
nicas eficaces son necesarios estudios
futuros en varias direcciones. Primero,
aunque los estudios transversales y pros-
pectivos demuestran que hay una interrela-
cion significativa entre los trastornos de
panico y el tabaquismo, existen pocos tra-
bajos experimentales de psicopatologia que



evallen las hipdtesis sobre el rol del taba-
quismo (conducta de cesacién y abstinen-
cia a la nicotina] como posible causa al
momento de la apariciéon y en la continui-
dad de los trastornos de panico. Por ejem-
plo, con disenos aleatorizados, la manipu-
lacion experimental de la abstinencia de
nicotina en el contexto de desafios bioldgi-
cos para provocar temor en laboratorio
podria servir para identificar el rol de la
abstinencia como posible desencadenante
de ataques de panico.

Presentamos programas de tratamiento
con base empirica y tedrica para el aborda-
je de la comorbilidad panico-tabaquismo.
Estos estudios sientan la base de los pro-
cesos de panico y tabaquismo y subrayan
los beneficios de desarrollar terapias de
intervencién integradoras. Es necesario
llevar a cabo estudios aleatorizados contro-
lados a gran escala para evaluar empirica-
mente y sistematicamente la eficacia y
efectividad de estos enfoques. Estas inves-
tigaciones estadn en marcha, aunque no hay
aun datos disponibles para documentar
dichos efectos. Es mas, dado que la psico-
patologia del péanico y el tabaquismo fre-
cuentemente coocurren con otros tipos de
consumo, abuso y dependencia de sustan-
cias [ej.: alcohol, cannabis] (95-96), es
importante comprender mejor la relacién
entre el poli abuso de sustancias, tabaquis-
mo y el panico. Futuros estudios clinicos
podrian extender la terapia actual para el
tratamiento del panico y el tabaquismo y el
poli abuso de sustancias.

Conclusion

La comorbilidad del tabaquismo y los
trastornos de panico tiene repercusiones
clinicas, ya que dichos trastornos operan
de manera dindmica y bidireccional y se
sostienen uno al otro (12).
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Presentamos el modelo tedrico integra-
dor con la intencién de describir de qué
modo el tabaquismo puede estar interrela-
cionado con los trastornos de ansiedad. Un
punto clave y multifacético que postula este
modelo es que (a) el tabaquismo se utiliza
como medio para afrontar y reducir los
estados de afecto negativo como la ansie-
dad, y temores a sensaciones corporales
en pacientes panicosos y vulnerables al
panico a corto plazo. Sin embargo, parado-
jicamente para el fumador con trastorno de
panico o vulnerabilidad al panico que recu-
rre al cigarrillo como estrategia de afronta-
miento, los estudios demuestran que a
largo plazo (b) el tabaquismo aumenta el
riesgo de padecer, mantener y agravar los
problemas del espectro panicoso y (c] que
las variables de vulnerabilidad al panico y
los trastornos de panico tienen relacion con
la perpetuacién del tabaquismo. Ademas
de promover la comprension de la relacidn
panico-tabaquismo, el modelo tedrico pre-
tende facilitar la “traduccion” del conoci-
miento empirico en un programa de trata-
miento eficaz para la comorbilidad panico -
tabaquismo. Méas especificamente, nuestro
programa de tratamiento esta dirigido para
abordar la sensibilidad a la ansiedad que
es, simultdneamente, un factor de vulnera-
bilidad cognitiva especifica para el panicoy
un inhibidor de la cesacion tabaquica.

Herramientas para la accion

1. Restructuracion cognitiva

* Proporcionar informacién para ensefar
interpretaciones alternativas ante la ansie-
dad, sintomas de abstinencia y las conse-
cuencias temidas.

e Usar técnicas de aceptacidon para
aumentar la tolerancia a la ansiedad.

2. Exposicion interoceptiva

e Practicar la exposicion [entrenamiento
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previo) antes de la cesacion.

e Provocar intencionalmente sensaciones
aversivas propias de la abstinencia para gene-
rar acostumbramiento y reducir la posibilidad
de generar panico y ansiedad a futuro.

e Establecer conexion entre estados
aversivos de ansiedad y cambios somati-
cos. Analizar las experiencias en el contex-
to de intentos previos de cesacidn.

e Entrenar para reformular reacciones
cognitivas de manera adaptativa, aceptan-
dolas como “normales” en lugar de "dis-
funcionales™.

3. Exposicion situacional

e Incluir periodos de abstinencia del cigarri-
llo en los ejercicios de exposicidn interoceptiva

4. Psicoeducacion orientada al tabaquismo

e Abordar las reacciones emocionales
negativas a los sintomas de abstinencia
tabaquica.

e Alentar a los pacientes a practicar entre
sesiones.

e Brindar refuerzo positivo y apoyo social
para la cesacion.

¢ Hablar sobre intentos de cesacion anteriores.

e Fijar fecha de cesacion.

e Iniciar autocontrol formal.

e |dentificar situaciones ideograficas de
alto riesgo de fumar.

e Hablar sobre el "efecto de violacién de
la abstinencia”.

e |dentificar y desarrollar habilidades que
apoyen las estrategias de afrontamiento
adaptativas.

e Ayudar a los pacientes a encontrar
apoyo social.

e Preparar la cesacidon quitando el tabaco
del entorno.
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CAPITULO 10

Tabaquismo y trastornos del animo

Juan José Vilaprifio

Introduccion

Desde los anos setenta ha quedado esta-
blecida la relacion entre fumar y distintas
enfermedades (p. ej., cancer de pulmon,
cardiopatia isquémica, EPOC, etc.). Sin
embargo, en los Ultimos afos también se
ha encontrado una importante relacion
entre el consumo de tabaco y distintos
trastornos relacionados con la salud men-
tal, especialmente depresién, ansiedad,
esquizofrenia y alcoholismo (1). Asi, en la
década de los noventa, una serie de estu-
dios han mostrado de modo claro y consis-
tente la relacion entre fumar y depresion
(2], o entre fumar y trastornos de ansiedad
(3). En Estados Unidos, por ejemplo, la inci-
dencia del consumo de tabaco en las per-
sonas que padecen algun trastorno mental
es de un 60 %, cuando en la poblacidn
general s6lo fuma el 25 % (4. La alta inci-
dencia de tabaquismo en pacientes con
trastornos afectivos (3) estd relacionada

con las propiedades tanto estimulantes
como tranquilizantes de la nicotina.

De ahi deriva también la necesidad de
fumar que tienen los pacientes con trastor-
nos afectivos, ya que el consumo de nicoti-
na “ayuda” a afrontar [(sobre todo en rela-
cidn a los efectos estimulantes) los sinto-
mas depresivos-ansiosos. Si bien se gene-
ra en el paciente la creencia de que el ciga-
rrillo es una herramienta para tolerar el
estado de pesadumbre que los envuelve,
éste termina empeorando el cuadro clinico
y el panorama neuroquimico-bioldgico,
como veremos mas adelante.

Trastornos afectivos

Los trastornos afectivos constituyen un
grupo de enfermedades cuya alteracién
esencial esta en el animo, entendido éste
como el estado de energia vital!, y que cli-
nicamente se expresan como: Trastorno
Depresivo Mayor (TDM), Trastorno Distimico

1. Karl Weibrecht define a la energia o impulso vital como el monto de energia corporal asociada a la motivacion, la iniciativa y la accién. Su propiedad,
la vitalidad, es la que se pierde en la depresién mayor llevando progresivamente, a un estado de lentitud psiquica y motriz, pérdida de interés en lo habi-

tual, desgano y fatiga, es decir pérdida del impulso vital.
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y los diferentes tipos de Trastorno Bipolar
(TBJ (5).

Trastorno Depresivo

EL TDM tiene una prevalencia del 12 % en
la poblacion general, suele presentarse a
partir de la tercera década de la vida y
adquiere un curso variable, aunque aproxi-
madamente el 50 % de los pacientes que
sufre un primer episodio volverd a presen-
tar otro mas, y si han padecido tres episo-
dios, el riesgo de un cuarto episodio es del
90 % (5).

La genética tiene una relevancia crecien-
te en la etiologia del TDM y requiere trata-
miento farmacoldgico cuya respuesta puede
ser: remision sintomatica parcial, remisién
completa, recaida o recurrencia (6).

En los primeros episodios la existencia
de desencadenantes o estresores que los
precipitan suele ser frecuente, sin embar-
go, pierden importancia conforme progresa
la enfermedad.

El tratamiento es con farmacos antidepre-
sivos, estabilizadores hacia arriba (lamotri-
gina] y eventualmente combinacién con
antipsicoticos atipicos. Otra alternativa en
depresiones refractarias es utilizar combi-
nacién de diferentes tipos de antidepresi-
vos o agregar potenciadores (levotiroxina,
litio, modafinilo, etc.). Todos los tratamien-
tos buscan normalizar las alteraciones
afectivas, evitar sus complicaciones y recu-
perar la funcionalidad perdida (6).

Trastornos Bipolares

El DSM |V divide a estos cuadros en:
Trastorno Bipolar tipo | (TB 1), Trastorno
Bipolar tipo Il (TB 11}, Trastorno Ciclotimico
y Trastorno Bipolar no especificado (TB
NOS]) (5). La antigua psicosis maniaco-
depresiva de Emil Kraepelin consistia en la
coexistencia de cuadros de mania y de
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melancolia, que se intercalaban alternada-
mente con caracter ciclico, siendo altera-
ciones de naturaleza predominantemente
afectiva, y en principio reversibles, lo cual
la diferenciaba de la esquizofrenia.
También recibieron por parte de la escuela
francesa el nombre de locura circular o
locura de doble forma, remarcando su
caracter ciclico y cronico. Posteriormente,
se adoptd la actual denominacion de tras-
torno bipolar, y fue a partir de 1975 cuando
se hizo la subdivision en bipolar tipo |y
bipolar tipo Il, tal como figura actualmente
en la clasificacion americana DSM |V, aun-
que la clasificacién europea CIE 10 no hace
esta distinciéon. El trastorno bipolar | se
caracteriza por uno o mas episodios mani-
acos o mixtos, habitualmente acompana-
dos por episodios depresivos mayores. El
trastorno bipolar Il se caracteriza por uno o
mas episodios depresivos mayores acom-
panados por, al menos, un episodio hipo-
maniaco. El cambio de nombre ha acertado
en poner el énfasis en el caracter ciclico de
la enfermedad y en marcar que el trastor-
no se desenvuelve en un terreno afectivo
determinado por la presencia y alternancia
de dos polos antagonicos, el de mania-
hipomania y el de depresién. Las fases
depresivas cumplen, generalmente, los cri-
terios de una depresion mayor melancoli-
ca, presentando intenso dolor moral, idea-
cion de muerte, inhibicién psicomotriz y
anhedonia, pudiendo llegar a presentar
ideas delirantes congruentes con el animo.
En las fases maniacas, en cambio, aparece
intensa y patolégica euforia, hiperactividad
con falta de teleologia, disminucion de la
necesidad de dormiry desinhibicién, siendo
posible la aparicién de ideas delirantes de
contenido megalomaniaco. Las fases hipo-
maniacas serian un estado de menor inten-
sidad y con sintomas de una tonalidad



menor que la fase maniaca. Tiene una
importante carga genética y presenta un
curso cronico y recidivante, comenzando a
temprana edad (antes de los 25 afios) en el
TB Tipo Il y alrededor de la cuarta década
en el Tipo | (7).

Su prevalencia es del 0,4 al 1,6 %, si se
tienen en cuenta los criterios restrictivos
de hipomania y puede trepar hasta el 11 %
si se consideran los amplios (8), siendo una
enfermedad que probablemente se consti-
tuya, en una de las principales causas de
incapacidad laboral y alteracién en la fun-
cionalidad (7).

El tratamiento farmacoldgico de esta
enfermedad es fundamentalmente utili-
zando estabilizadores del humor para evi-
tar en lo posible la aparicion de estas fluc-
tuaciones del &nimo, y disminuir su intensi-
dad en caso de que se produzcan. Ademas,
en las fases de exaltacion se suelen utilizar
farmacos antipsicéticos, y en las fases de
depresién farmacos antidepresivos, aun-
que esto constituye una de las principales
controversias actuales, sobre todo su uso
en los episodios mixtos.

Epidemiologia

A pesar de la progresiva disminucion de
la prevalencia de fumadores en poblacién
general, existe una considerable diferencia
entre la prevalencia de fumadores con o sin
enfermedad psiquiatrica (52 % vs. 30 %) (9,
10), llegando en la mania a 60 - 70 %, y en
los TDM 61 %.

Algo sugestivo que surge del analisis de
los datos, es que las patologias que tienen
mayor incidencia y prevalencia de tabaquis-
mo son las que de manera permanente
(esquizofrenia) o transitoria (mania, depre-
sién) tienen mayor afectacion del juicio cri-
ticoy de la voluntad. Otro dato de interés es
que si bien antes de los veinte anos las
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tasas de inicio del consumo son similares
entre pacientes con esquizofrenia, con
depresién mayor o controles, después de
los veinte anos estas tasas son mayores en
pacientes con esquizofrenia que en pacien-
tes con depresién mayor, y a su vez en
éstos que en controles (11).

Neurobiologia

Desde la década del 50 se conoce la exis-
tencia de un receptor especifico para la
nicotina en el sistema nervioso central, lla-
mado receptor nicotinico o también recep-
tor colinérgico nicotinico (NAChRJ, del que
existen diversos subtipos. Se trata de un
canal iénico que es activado por distintos
ligandos especificos y que cuenta con
receptores ionotrépicos. La nicotina activa
estos receptores, provocando la liberacion
de diversos neurotransmisores (dopamina,
serotonina, glutamato, acetilcolina, nor-
adrenalina, GABAy péptidos opioides end6-
genos) (12) (13). De esta manera, el NAChR
modula la funcién de las vias involucradas
en la respuesta al estrés, la ansiedad y la
tristeza en el SNC. Es sabido que la nicoti-
na puede incrementar la ansiedad (ansio-
génica) o disminuirla (ansiolitica), depen-
diendo del tiempo de administracion, la via
y la dosis, ya que actla principalmente en
el nlcleo dorsal del rafe, uno de los nucleos
moduladores de la ansiedad (14). Sin
embargo, esto sucederia al inicio del pro-
ceso adictivo ya que el uso crénico lleva a
una neuroadaptacién con incremento pro-
gresivo de la ansiedad, habiendo un pico en
esta cuando se produce la cesacidn (14).
Esto es el resultado del aumento en la libe-
racién de dopamina en el sistema meso-
limbico, pilar en el desarrollo de la depen-
dencia. El incremento de la actividad de la
dopamina en el circuito de recompensa
(drea tegmental ventral - nucleo accum-
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bens - corteza prefrontal) se relaciona con
la modulacion de factores motivacionales,
que al igual que en otras adicciones, inter-
vienen de forma intrinseca en la instaura-
cion de la conducta adictiva.

Estudios con tomografia de emision de
positrones (PET) han mostrado en fumado-
res crénicos un mayor nimero de recepto-
res que se producen por su desensibiliza-
cion (up-regulation] (15). El blogueo créni-
co del nAChR, por la presencia continua de
nicotina, conduce a una disminucién pro-
gresiva en los niveles de dopamina (DAJ,
serotonina (5 HT) y noradrenalina (NA).

En este contexto, el TDM cursaria con
una disrregulacién funcional de los siste-
mas serotonérgico y noradrenérgico y dicho
déficit podria ser contrarrestado, en un pri-
mer momento, por la nicotina, ya que favo-
receria la liberacion de NA en los recepto-
res nicotinicos presinapticos de las neuro-
nas noradrenérgicas (16). Esto configuraria
un perfil “antidepresivo” que contribuye al
desarrollo de la adiccion, ya que el pacien-
te buscaria el alivio de la sintomatologia
con el uso de nicotina, lo que implica una
gran dificultad para la cesacién tabaquica
(16). Asi, el consumo de nicotina funciona
“terapéuticamente” (en los primeros pasos
de la dependencia), mientras que la absti-
nencia incrementa la vulnerabilidad para la
depresion interrumpiendo la disponibilidad
de NA y DA, debido a que se han producido
alteraciones en los mismos sustratos que
regularian los estados afectivos (17, 18).

Algunos sintomas de la depresion, como
la anhedonia, estarian producidos por alte-
raciones de la dopamina a nivel mesolimbi-
o, y que esta situacién tiene cierto pareci-
do con parte de la clinica amotivacional y
los estados afectivos negativos que apare-
cen en la abstinencia nicotinica [y en la
cannabica también). Esto sugiere la exis-
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tencia de una via comun, halldndose una
fuerte relacion entre depresion, nicotina y
variaciones alélicas del receptor D4 (18). En
este sentido se ha encontrado también
asociacion entre TDM y polimorfismo aso-
ciado a la subunidad 7 del receptor nicoti-
nico, que podria estar relacionado con la
regulacion afectiva, aunque son necesarios
més estudios en el futuro (17).
Finalmente, diversos estudios vienen
buscando una base genética que pueda
subyacer al tabaquismo, pudiendo estar
implicados diversos genes y se ha intenta-
do dividir estos genes segun la funcion que
puedan asumir en la conducta de fumar,
encontrando que unos intervendrian en el
proceso del inicio de la conducta de fumar
(CYP2A6, DRD2, DRD4), otros lo harian en
el mantenimiento del tabaquismo (trans-
portador de 5HT, transportador de la DA,
DRD2, DRDA4), y otros lo harian en los peri-
odos de mayor consumo (tirosina hidroxila-
sa, transportador de 5HT, DA beta hidroxi-
lasa, MAO A, MAO B) (19). Esta linea de
investigacion es muy prometedora, y debe-
ran realizarse mas estudios para esclare-
cer cudles sony de qué forma estan impli-
cados los diferentes genes en el tabaquis-
mo vy si, eventualmente, tendrian un rol en la
comorbilidad con los trastornos afectivos.

Clinica
La comorbilidad TDM - Tabaquismo es
mas significativa en mujeres, en pacientes

TABLA A
Relacion TDM - Tabaquismo

* Mujeres e |os trastornos por uso de alcohol

e Depresion e Los trastornos de ansiedad

mayor recu rrente

¢ Dependencia
nicotinica alta




con TDM recurrente y en sujetos con altos
niveles de dependencia [Tabla A). A su vez,
los pacientes con antecedentes de depre-
sién tendrian mayor grado de conciencia
acerca de los aspectos negativos de fumar,
aungue de igual maneray en el transcurso
del episodio, presentarian menor confianza
en su capacidad para lograr la cesacion taba-
quica que los que carecen de ellos (19, 20, 21).

Los fumadores con antecedentes de TDM
tienen mayor probabilidad de desarrollar
dependencia a la nicotina, la dependencia
nicotinica suele ser mas grave (tasa de 5,3
vs. 2,4), menores tasas de cesacion del
tabaquismo y mayor proporcién de recai-
das, asi como sindrome de abstinencia mas
intenso (Tabla B). Ademés las tasas de
tabaquismo, a diferencia de lo que ocurre
en la poblacién general, son iguales en
ambos sexos. Algunos estudios observaron
mayores tasas de antecedentes de depre-
sién en pacientes fumadores que en no
fumadores (6,6 frente al 2,9 %) (22, 23, 24).

Los fumadores con TDM presentan
mayor dependencia a la nicotina en compa-
racion con personas sin patologia psiquia-
trica (49 % frente al 22-30 %) (24).
Asimismo, el consumo de tabaco se exa-
cerbaria en las recaidas depresivas sinto-
maticas y la cesacidn tabaquica en estos
pacientes aumentaria el riesgo de recu-
rrencia de nuevos episodios afectivos (25).
Breslau et al llevaron a cabo el primer
estudio prospectivo en 1994 (26) en el que
siguieron a 1200 adultos durante catorce
meses, encontrando que el Unico factor

TABLA B
Antecedentes de TDM y tabaquismo

e alto grado de dependencia

® menores tasas de cesacion

e mayores tasas de recaida

e sindrome de abstinencia nicotinica mas grave
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estadisticamente significativo para la pro-
gresion a la dependencia de nicotina era la
historia previa de depresidn, con tasas del
37,7 % de dependencia nicotinica en los
pacientes con historia de TDM frente al 22,8
% de dependencia en los pacientes sin his-
toria de depresion. Ademas, observaron
que la incidencia de nuevos episodios o
recaidas fue del 13,6 % en pacientes
dependientes de la nicotina frente al 5,2 %
en los no dependientes.

Todo esto confirma la estrecha relacién
entre ambas patologias, y sugiere que en
esta asociacion, podria haber factores
comunes que predispusieran a ambas alte-
raciones. Los estudios han ido reforzando
las hipotesis previas sobre la relacién bidi-
reccional entre tabaco y depresion, desta-
cando que las tasas de cesacion tabaquica
en TDM son inferiores a las de la poblacién
general (15 % vs. 50 %) (24, 25).

Aunque la relacion tabaquismo - TDM es
indudable, en el futuro deberian investigar-
se su vinculo con diferentes subtipos de
depresién, variables en los patrones de
consumo, prondstico y abordajes diferen-
ciados (25).

Modos de relacion

Se ha escrito vastamente sobre las
potenciales relaciones causales entre TDM
y tabaquismo, denominandose a las formas
en que dichos cuadros interactian, como
modos de relacién (22, 27). Este término
hace alusion a cudl de los dos trastornos
determinaria la aparicion del otro.

Si bien se han postulado diversas formas
de asociacion, una de las que cobraria
mayor relevancia seria la que Strakowskiy
Bello (28) postulan para la comorbilidad
entre Trastorno Bipolar (TB) y el Trastorno
por Uso de Sustancias (TUS), pero que
puede extrapolarse a la dependencia taba-
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quicay los trastornos afectivos. Los autores
postulan cuatro hipdtesis:

a) EL TUS apareceria como un “sintoma”
de la enfermedad afectiva.

b) El TUS surgirfa como un intento de
automedicacion.

c) EL TUS seria causa de la enfermedad
afectiva.

d) Ambos trastornos poseerian un factor
de vulnerabilidad en comun (27, 28).

A pesar de los numerosos estudios reali-
zados, no hay evidencia de que la primera
hipotesis sea aplicable a la dualidad taba-
quismo - enfermedad afectiva. Sin embar-
go, es frecuente en la consulta observar
pacientes con depresidn que no fuman, que
lo hagan en el contexto de un episodio
depresivo, como una manifestacién mas
del cortejo sintomatico (1, 6). En cambio,
existe evidencia (ademés de la observacion
clinica) de la importancia de la segunda
hipétesis (la de la automedicacion) como
explicacién de la comorbilidad (24, 25).
Para la segunda hipdtesis lo primario seria
la depresion y la nicotina se utilizaria para
atenuar la sintomatologia afectiva. La
accién de la nicotina se asemeja a la de los
farmacos antidepresivos debido a sus
acciones activadoras dopaminérgicas y
noradrenérgicas (como se menciond pre-
viamente), pero esta accion se atenta pro-
gresivamente. Cardenas et al (29) postulan
que el nexo entre depresion y dependencia
a la nicotina podria resultar de una disfun-
cién en el sistema dopaminérgico de
recompensa cerebral, de forma que el uso
de nicotina modula la actividad dopaminér-
gica mejorando el cuadro depresivo. En
pacientes deprimidos no fumadores a los
que se les indico parches de nicotina se
observd mejoria clinica significativa de la
depresiéon (30). Por ultimo, no debemos
ignorar el relato de los pacientes aludiendo
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al cigarrillo como aquel “aliado” que los
ayuda a aliviar su angustia, a atravesar
momentos criticos y a atenuar los sintomas
depresivos. Este concepto se encuentra vas-
tamente desarrollado en el capitulo de la Dra.
Reznik, “Tabaquismo, ; adiccion o eleccion?”.

La tercera hipotesis plantea que el uso
crénico de nicotina altera la regulaciéon de
regiones cerebrales que modulan el afecto,
con la consiguiente aparicién de un cuadro
depresivo. Varios estudios relacionan la
cesacion tabaquica con la aparicion de sin-
tomas depresivos (2, 30, 31), como asi tam-
bién la aparicion de cuadros de mania en
pacientes sin antecedentes psiquiatricos (32).

Finalmente, la hipdtesis de la vulnerabili-
dad comun, plantea que no hay un trastor-
no que predisponga al otro, sino que exis-
ten factores genéticos compartidos que
aumentarian la vulnerabilidad a ambas
alteraciones (6). A nuestro criterio, ésta es
la hipdtesis que mas se acerca a explicar la
compleja etiopatogenia de la relacién entre
tabaquismo y depresion. En esta linea, los
estudios en gemelos (20, 21) apoyan la
hipdtesis de que variaciones genéticas en
algunos sistemas de neurotransmisién
podrian influenciar tanto la probabilidad de
desarrollar la dependencia a la nicotina
como la probabilidad de sufrir TDM. Estos
sintomas comportamentales podrian ser el
nexo entre la dependencia a la nicotina y la
Depresién Mayor.

Otra linea de investigacion en este senti-
do (el de la vulnerabilidad comin) examina
la relacion entre fumar y estado de animo
negativo, término que relne diversas res-
puestas emocionales negativas [disforia,
ansiedad, rabiay frustracién) en las que los
fumadores puntlan mas alto (6, 22). El
estado de animo negativo se asocia con la
urgencia de fumar, la conducta de fumary
las recaidas, siendo éste el Unico factor



predictivo de recaidas (6, 22). Tanto las
multiples acciones reforzadoras de la nico-
tina como su rapidez de accién permiten a
los fumadores usarla como una estrategia
de afrontamiento ante el estrés y el afecto
negativo. Se ha observado que fumadores
con TDM muestran menor reduccion del
afecto negativo y menor estimulacion
cuando fuman que los fumadores sin
depresion (22, 33). En diversos estudios (22,
24, 30) se pone de manifiesto la relacion
entre afecto negativo y recaida tabaquica, lle-
gando a estar presente en el 38 % de éstas.

Otra cuestion dificil de dilucidar es si la
sintomatologia depresiva que aparece
durante el proceso de cesacion correspon-
de a un cuadro depresivo o a la abstinencia
nicotinica, dada la superposicion sintomati-
ca entre ambos cuadros. Los sujetos con
historia de TDM pueden erréneamente
aparecer como cumpliendo criterios de
dependencia, porque tras cesar de fumar
experimentan tristeza, disminucién de con-
centracion y alteraciones del suefio. Sin
embargo, esta clinica seria debida a la
patologia afectiva subyacente, lo que ocurre
es que mientras el sujeto estd fumando, la
nicotina alivia en parte estos sintomas vy
hace que no sean tan llamativos (33, 34).

Los pacientes con TDM tienen altos nive-
les de dependencia a nicotina por lo que
son, en consecuencia, fumadores pesados.
En un nuevo estudio, Khaled et al (35),
observé que la condicién de “fumador
pesado actual” triplica el riesgo de TDM en
comparacién con ex fumadores pesados.
Dicho de otro modo: dejar de fumar se aso-
cia con menor riesgo de TDM.

Para finalizar con este apartado, hay
autores que hablan no tanto de la relacién
entre tabaquismo y la depresion, que es
facilmente detectable, sino de la relacion
entre tabaquismo y clinica depresiva sub-

JJ Vilaprifio // Tabaquismo y trastornos del dnimo

sindrémica, que tendria una entidad propia
y no seria equiparable a un estado previo o
posterior a un episodio depresivo mayor.
Esta clinica no tendria el grado cuantitativo
como para detectarse de forma rutinaria,
ya que no llega a constituirse en sindromes
depresivos completos y puede pasar inad-
vertida, y sin embargo, parece tener una
gran importancia en las tasas de abstinen-
cia tabaquica. A su vez, se ha encontrado
que los pacientes con clinica afectiva sub-
sindrémica presentan tasas parecidas a las
de aquellos con depresion en items tales
como aumento de los dias de ausentismo
laboral, mayor uso de servicios de salud,
asi como una disminuciéon del funciona-
miento social y ocupacional. Lagrue et al (36)
investigaron sobre una muestra de 400 fuma-
dores severos y encontraron clinica subsindro-
mica de ansiedad o de depresion en un 34 %.

Tratamiento

Como se menciona en diversos capitulos
de este libro, la cesacién tabaquica es un
proceso complejo que suele precisar varios
intentos antes de lograr la abstinencia con-
tinua, con avances y retrocesos, como
sugieren Prochaska y Di Clemente (37, 38).
El abordaje es alun mas complicado en
pacientes psiquiatricos, quienes presentan
menores tasas de éxito en el proceso de
cesacion, entre otros motivos, por los efec-
tos negativos del uso crénico de nicotina
sobre la funcidon cognitiva y afectiva, la
interferencia con la accion de los psicofar-
macos, la accion sobre el sistema de
recompensa cerebral y la funcion sedativa
de la conducta de fumar (aparente y subje-
tival. Es fundamental en estos pacientes
(tanto como en los fumadores sin comorbi-
lidad), las intervenciones breves (Las 5 A:
Ask, Advice, Asses, Assist and Arrange),
que tienen una fuerte impronta motivacio-
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nal (39). No deberiamos dejar de preguntar,
aconsejar, asesorar, asistir y hacer segui-
miento. Este es un punto crucial ya que fre-
cuentemente esta instalado en nuestro
campo profesional el prejuicio de que el
paciente con depresién no puede afrontar
la cesacion tabaquica, cuando como lo
vimos previamente, es a la inversa: el taba-
quismo genera un escenario globalmente
(neuroquimico y psicopatoldgico) desfavo-
rable para la mejoria del cuadro depresivo
(33, 40). En sintesis, la practica clinica
correcta es: en primer lugar saber feha-
cientemente si nuestros pacientes fumany
en segundo lugar plantear el tema del
tabaquismo en todas las entrevistas hasta
que se inicie el proceso de cesacion.

Ante la frecuente asociacién tabaquismo
- TDM, es importante un abordaje integra-
do, con herramientas psicoterapéuticas y
farmacolégicas, existiendo actualmente
dos tendencias en relacién a la utilizacién
de estas Ultimas:

1. El tratamiento simultdaneo de depre-
sion y dependencia a la nicotina

2. El tratamiento profilactico con antide-
presivos en la cesacién tabaquica

Para el caso del tratamiento simultaneo
de depresion y dependencia a la nicotina,
hay un consenso generalizado (33, 39, 40,
41, 42, 43, 44) en que el tratamiento con
menor tasa de abandono seria la combinacion
de vareniclina, terapia cognitiva (38), parches y
chicles de nicotina y un antidepresivo.

El antidepresivo de eleccion debe esco-
gerse en funcién del cuadro depresivo, del
perfil de efectos secundarios y de que
tenga accién mas neutra sobre el sistema
de citocromo P 450 dada la fuerte induccidn
enzimatica que la nicotina posee (33, 39, 42, 44).

Las opciones son:

1. Inhibidores de la Recaptacién de
Serotonina [(IRSS] (sertralina, paroxetina,
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escitalopram, citalopram y fluoxetina)

2. Agonistas de la melatonina (agomelatina)

3. Inhibidores de la Recaptacion de Dopamina
(bupropion)

4. Inhibidores de la Recaptacién de sero-
tonina y noradrenalina (IRSNA] (venlafaxi-
na, duloxetina, desvenlafaxina)

Si bien algunas guias sugieren el mante-
nimiento del tratamiento para la cesacién
durante tres meses (41, 44), existe eviden-
cia, en estos pacientes, de que prolongar el
periodo de tratamiento farmacoldgico mejora-
ria significativamente los resultados (33, 39).

Con respecto al tratamiento preventivo de
la depresion en el curso de la cesacién
tabaquica, el tratamiento con antidepresi-
vos previo a la aparicién sintomatica seria
altamente recomendable en el caso de
pacientes con antecedentes de depresién
recurrente, historia de episodios depresi-
vos severos y/o que refieran haber tenido
episodios depresivos luego de intentos pre-
vios de cesacion (39). De cualquier manera,
no habria evidencia clinica suficiente que
muestre que la utilizacion de antidepresi-
vos mejore las tasas de cesacién (39, 41,
44). Ademas, hay que tener en cuenta que
el cuadro depresivo puede persistir luego
de la cesacion tabaquica. Dentro del grupo
de pacientes con antecedentes de depre-
siéon que entran en un programa de cesa-
cion tabaquica, quienes abandonan el tra-
tamiento precozmente tienen tasas de
tabaquismo més elevadas y mayor sinto-
matologia depresiva (25).

La Guia de Fiore (42) cita un metanalisis,
elaborado a partir de cuatro estudios en los
cudles se comparan dos antidepresivos
[bupropidn SRy nortriptilina) con el place-
bo en pacientes con antecedentes de
depresién. Los resultados del metanalisis
mostraron que los antidepresivos, especifi-
camente el bupropidon SRy la nortriptilina,



son eficaces en el aumento de las tasas de
abandono a largo plazo en los fumadores
con antecedentes de depresion, debiéndo-
se tener en cuenta que estos estudios tipi-
camente incluyeron intervenciones psicoso-
ciales intensivas para todos los participantes.

Para finalizar, es prioritario dejar en
claro que para los pacientes con comorbili-
dad es vital el tratamiento eficaz tanto de
los sintomas afectivos como los de la
dependencia nicotinica, por lo que se reco-
mienda una dosificacién adecuada de los
antidepresivos (tener en cuenta la accién
sobre citocromo P450 mencionada previa-
mente), intentando utilizar en principio (si
la clinica de la depresién lo permitiese]
bupropion, aunque si el cuadro depresivo
requiriese otro ATD no deberia dudarse en
utilizar el mas adecuado al estado afectivo
del paciente, buscando asi priorizar el logro
de la remision de la sintomatologia afectiva
sobre los supuestos beneficios del bupro-
pién en la cesacion tabaquica. Como men-
cionamos mas arriba, la comorbilidad tras-
tornos afectivos-dependencia nicotinica es
una situacion compleja que requiere un
abordaje combinado psicoterapéutico - far-
macoldgico que permita la asistencia y
principalmente contencién que facilite la
remision de ambas patologias.

Herramientas para la accion

A) ELTBQ empeora el prondstico del TDM
y el TDM empeora el TBQ.

Herramienta 1: Diagndstico precoz y efi-
caz de la patologia afectiva y del nivel de
dependencia a nicotina.

B) En fumadores con TDM se observa alto
nivel de dependencia a nicotina.

Herramienta 2: Diagnostico de depen-
dencia a nicotina y adecuacién de dosis de
TRN al nivel de dependencia para el control
del craving.
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C) La recaida es maés frecuente en fuma-
dores con TDM.

Herramienta 3: Aumentar la intensidad
de los tratamientos (conductual y farmaco-
légico). M&s tiempo de contacto, méas dosis
de farmacos, mas tiempo de administra-
cion. Fortalecer redes extra tratamiento.
Advertir y tratar las recaidas.

D) El cuadro depresivo puede persistir o
agravarse luego de la cesacion tabaquica
en fumadores con depresidén concomitante.
Estrecha relacion etioldgica y clinica entre
TDM & TBQ.

Herramienta 4: Tratamiento combinado
de tabaquismo y depresién.

E) Los antecedentes de depresion pueden
agravar los sintomas depresivos durante la
abstinencia temprana y complican la CT.

Herramienta 5: con antecedentes de TDM
estar alerta a la aparicion de sintomas
depresivos y a la prevencién de recaidas y
eventualmente, si la gravedad de los episo-
dios previos asi lo sugiriese, iniciar terapia
antidepresiva profilactica.

F) El retraso en el diagndsticoy en elinicio
del tratamiento, empeoran el prondstico.

Herramienta 6: Pesquisar la presencia de
tabaquismo en pacientes con depresion,
utilizando las intervenciones breves como
herramienta para la concientizacién y moti-
vacion para el tratamiento.

Conflicto de interés

Juan José Vilaprifio declara haber recibi-
do honorarios por su participaciéon en con-
ferencias, mesas redondas, simposios y
cursos patrocinados por la industria far-
macéutica. También declara haber formado
parte de asesorias cientificas de estas.

Manifiesta explicitamente no tener ni
haber tenido vinculo alguno con la Industria
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CAPITULO 11

Tabaquismo y alcoholismo

Exequiel Baravalle

[..Ella esté triste y él estd solo en el Bar
Unidn, afuera el agua cala los huesos
del corazén.

El pide un whisky Caballo Blanco

para empezar, a él los caballos lo ponen
siempre sentimental.

Prende un cigarro y hace un anillo

de coleccion, el humo viaja

camino al techo del Bar Unidn.

Ella entretanto piensa en el dandy

que la ha dejado, un tipo duro

de ojos azules que era casado.. ]

Estrofa del tema “Milagro en el Bar Unién” de Salzano-Jairo

Introduccion

El alcohol y el tabaco, en la Argentina
como en otras partes del mundo, es una de
las asociaciones de sustancias consumidas
més observadas, no sélo en la poblacién
general, sino también en la poblacién de
pacientes con algun tipo de trastorno psi-
quico y con trastornos por abusos de otras

sustancias. Asi mismo, es la asociacion tal
vez menos estudiada por los clinicos, los
investigadores y la industria farmacéutica
para sus abordajes conjuntos.

Podemos decir que las sociedades cienti-
ficas y clinicas no logran ver con claridad
las implicancias sociosanitarias y el alto
impacto negativo que genera en la salud de
los pacientes que atendemos.

Esta asociacion, desde el mecanismo de
accién de sus componentes en el cerebro,
es antagdnica, una depresora y la otra esti-
mulante, pero comparten varios denomina-
dores comunes, ambas son legales, alta-
mente adictivas y tdxicas; impactan en el pre-
supuesto sanitario para la recuperacién de
pacientes y gozan de alta tolerancia social.

Los estudios sugieren que 60 a 95 % de
los individuos con trastornos por uso de
alcohol fuman tabaco, y que un alto porcen-
taje de estos tienden a ser fumadores
pesados (1, 2, 3]. De la misma manera, los
fumadores suelen beber més alcohol que
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los no fumadores (2, 4).

Tradicionalmente se consideré que los
pacientes con alcoholismo no estaban
motivados para dejar de fumary que abor-
dar la cesacién tabaquica en alcohdlicos en
forma conjunta aumenta el indice de recai-
das para ambas afecciones. Sin embargo,
un estudio de seguimiento de 272 pacientes
en tratamiento por abuso de sustancias (en
un centro de veteranos estadounidenses),
encontré que todos los pacientes alcohdli-
cos manifestaron su interés en dejar de
fumar. Por otra parte, la cesacién tabaqui-
ca mejora la abstinencia alcohélica (5], esta
mejoria se mantiene a los 15 meses (6] y la
abstinencia nicotinica se relaciona con abs-
tinencia alcohdlica mas prolongada (7).

El objetivo de este capitulo es establecer
la estrecha relacién entre estas dos depen-
dencias y proponer herramientas que per-
mitan el abordaje de esta problemética por
todo el equipo de salud con la participacion
de los responsables de distribuir recursos.

Epidemiologia

El consumo de alcohol estd relacionado
con més de 60 patologias (8], que abarcan
una amplia gama de condiciones distintas:
afecciones fetales como resultado de un
consumo excesivo de alcohol durante el
embarazo, lesiones intencionales y no
intencionales, canceres, trastornos cardio-
vasculares, enfermedades hepaticas y con-
diciones neuropsiquiatricas, incluyendo la
dependencia. El alcohol es una sustancia
psicoactiva que afecta no solamente el
cerebro sino a la mayoria de los érganos
del cuerpo. Su consumo perjudica al con-
sumidor mismo y a quienes lo rodean, por
estar relacionado con violencia familiar,
accidentes fatales de transito (tanto para
pasajeros como peatones) y violencia inter-
personal. El consumo perjudicial de alco-
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hol estd también relacionado con proble-
mas sociales y econdémicos, con el indivi-
duo, con la familia y la comunidad.

Las consultas en atenciéon primaria de
personas con trastorno por consumo de
alcohol son del 15 al 50 %. Segun el Estudio
Nacional sobre Consumo de Sustancia
Psicoactivas (SCN 2004), el 72,6 % de la
poblacion entre los 16 y 65 anos consume
alcohol y el 37,1 % tabaco (9).

Por otra parte, el estudio epidemiolégico
de alcohol y condiciones relacionadas
hecho en los EE.UU. (NESARC, 2001 - 2002)
afirmd que aproximadamente 46 millones
de adultos han usado en el Ultimo ano con-
juntamente alcohol y tabaco y que 6,2
millones de adultos reportaron algun tipo
de dependencia al alcohol y tabaco (10).

El Observatorio Argentino de Drogas
(OAD), realizé el Estudio Nacional sobre
consumo de sustancias psicoactivas en
poblacion de 12 a 65 anos en el ano 2010 en
todas las localidades del pais que tienen
80.000 habitantes y mas, e informé cifras
similares a las estadisticas del SCN dando
para tabaco un 47 % y alcohol un 70 % de
prevalencia a lo largo de la vida, y para
ambas sustancias el consumo es mayor en
varones que en mujeres; y para prevalencia
de consumo reciente (en el Ultimo ano) y
para el mismo grupo etario es de 56.3 %
para alcoholy 29.3 % para tabaco (11).

En materia de alcohol, la OMS reviso la
clasificacion diagnéstica, introduciendo los
conceptos de consumo de riesgo y consu-
mo nocivo, junto al ya existente de depen-
dencia de alcohol (12). A partir de ahi el
consumo de riesgo queda definido como
toda pauta de consumo que aumenta el
riesgo de sufrir, en el futuro, dafos fisicos,
psiquicos y/o sociales, ausentes en el pre-
sente. En un estudio llevado a cabo en
Espafia (2001), los bebedores de riesgo



presentan mayor prevalencia de tabaquis-
mo (62,1 % vs. 38,2 % bebedores no riesgo,
empiezan a fumar antes y consumen mayor
cantidad de cigarrillos que los no bebedores (13).

Los pacientes con algun tipo de trastorno
mental fuman mayor cantidad de cigarri-
llos y lo hacen de forma mas peligrosa (14],
encontrandose las prevalencias mas altas
en esquizofrenia (76 %) y trastorno bipolar
(57 %) (15). Otro estudio evidencia que el 37
% de los esquizofrénicos y el 44 % de los
pacientes con trastorno bipolar tienen
dependencia al alcohol (16).

El NESARC afirma que padecer un tras-
torno por ansiedad favorece el consumo de
alcoholy tabaco; y que a su vez, el abuso de
alcohol se correlaciona con el uso de taba-
co y trastornos por ansiedad (17).

Coadiccion

Tanto el alcoholismo como el tabaquismo
son adicciones muy frecuentes en la socie-
dad, en especial en los paises en vias de
desarrollo, siendo multicausal la explica-
cién de este fendmeno. El etanol es el com-
ponente adictivo del alcohol y la nicotina es

CUADRO 1
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el componente adictivo del tabaco.

El etanol y la nicotina, al igual que otras
drogas de abuso, actdan en la via mesolim-
bica dopaminérgica, la cual proyecta sus
terminaciones nerviosas desde el area teg-
mental ventral (ATV] al nlcleo accumbens
(NAc), tubérculo olfatorio, corteza frontal y
amigdala. La activacion de esta via ante la
presencia de etanol o nicotina, produce una
masiva descarga dopaminérgica [no fisiold-
gical, sugiriéndose que este proceso podria
mediar el aprendizaje y desarrollo del habi-
to asociado al consumo (18). Esta activa-
cion se produce, ademas, porque el etanol
y la nicotina atenudan el tono inhibitorio que
ejercen las interneuronas gabaérgicas (19).

Simultdneamente, el consumo de alcohol
aumenta la liberacién de endorfinas en el
cerebro, que activan neuronas dopaminér-
gicas del ATV produciendo una sensacion
de placery bienestar que se traduce en una
conducta de refuerzo positivo para seguir
consumiendo. Asi mismo, hay estudios que
hacen referencia a que el etanol activa el
sistema dopaminérgico en el ATV por un
mecanismo antagonico en los Receptores

Mecanismos implicados en la dependencia bioldgica al alcohol

= Emam

Disminucién Aumenta sensacion
ansiedad de placer
Aumento Aumenta sensacion de placer, Aumenta
sedacion euforia y gratificacion sensacion de placer
y bienestar

Valenzuela Fernando. Alcohol and Neurotransmitter Interactions. Alcohol Health & Research World, Vol. 21( 2); 144-148. 1997.
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de N-Metil-D-Aspartato (RNMDA) (20).

Finalmente, otros de los mecanismos
implicados en el reforzamiento positivo del
alcohol es la activacién especifica de los
receptores para serotonina 5-HT3 también
localizados en el sistema mesolimbico.
Diferentes trabajos han demostrado que
los inhibidores de la recaptacién de seroto-
nina como la fluoxetina, han disminuido el
consumo de etanol en animales y en alco-
hélicos (Cuadro 1) (20).

La nicotina compite y desplaza a la acetil-
colina en el ATV, activando los receptores
nicotinicos de la acetilcolina (NAChR) que
descargan dopamina en el NAc, generando
placer, euforia y gratificacion [(refuerzo
positivo) (21, 22) A su vez, la accién de la
nicotina en los NnAChR del locus ceruleus
(via noradrenérgica) descarga noradrenali-
na responsable de los efectos moduladores
de estrés y del alerta (23). De esta manera
se puede afirmar, que el mecanismo adic-
tivo neurobiolégico se basa en la combina-
cion del reforzamiento positivo dopaminér-
gico asociado al acto de fumar, y el castigo
o reforzamiento negativo que genera la
abstinencia, vinculadas a esta disregula-
cién noradrenérgica.

Estos complejos mecanismos de adiccidn
bioldgicos, que tienen la misma via final
comun, dan como resultado los fendmenos
de tolerancia y tolerancia cruzada indis-
pensables para generar dependencia.
Entendiéndose como tolerancia la necesi-
dad de consumir mas para sentir la misma
gratificacién que antes, cuando se consu-
mia menos, y tolerancia cruzada en rela-
cion a que una sustancia lleva a la toleran-
cia de estay de otra (24).

Desde los aspectos psicoldgicos y socia-
les, ambas drogas también cumplen con
los signos caracteristicos de toda adiccion,
como la obsesién por el consumo, enten-
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diéndose como la sensacion de ansiedad y
excitacion que aparece y experimentan las
personas cuando se acerca el momento de
consumir, ya sea por alguna contingencia
externa o interna, positiva o negativa y que
no cede hasta que no se concreta el acto.
Otro de los signos caracteristicos de las
adicciones, son las consecuencias negati-
vas que les genera el fumar y/o beber a la
vida del consumidor y su entorno.
Consecuencias evidenciables en el trabajo,
la familia, las relaciones personales y finan-
cieras, como asi en la salud fisica y psiquica;
y que pese a ellas se sigue consumiendo.
Otro de los puntos importantes que
siguen demostrando el poder adictivo de
estas sustancias es la falta del control,
impulso incontrolable a pesar de conocer
las consecuencias negativas que les trae el
acto de beber o fumar, las buenas intencio-
nes o promesas que el paciente haya
hecho, en el cual la voluntad es insuficien-
te y la idea de auto control resulta confusa,
“me fumo un cigarrillo o me tomo una copa
y no lo hago més... solo una copa... total
estoy en familia... yo lo controlo..., etc.”.
Estos son dichos de pacientes que en la
practica clinica se escuchan con frecuencia
y dan cuenta de esta falta de control.
Negacidon, falta de control, obsesion vy
consecuencias negativas, son los cuatro
signos cardinales de una adiccién, asi lla-
mados por A. Washton en su libro “Querer
no es poder” (25). La negacidn, como esla-
bon final de esta cadena, se evidencia
cuando el paciente ya no considera que las
consecuencias negativas estan relaciona-
das con el consumo o con la falta de control
en su conducta de beber y/o fumar, ponien-
do en marcha complejos mecanismos psi-
colégicos que tienden a la negacion propia-
mente dicha: minimizar, evadir, culpar a
otros, la racionalizacion o intelectualiza-



cion y el negar terminantemente el proble-
ma. "Lo mio no es tan grave... Yo no tengo
ningun problema... Hablemos de otra
cosa... Y si, con los problemas que tengo
como no lo voy a hacer... etc.” (26).

En el acto de beber y/o fumar, se proyec-
tan situaciones (anhelos, frustraciones,
estados de la propia historia personal y
familiar) fundamentales al momento de
elaborar un plan de tratamiento. Es impor-
tante tener en cuenta que la proyeccion es
un mecanismo psicolégico de defensa que
se observa en la practica clinica, tanto en el
fumador como en el bebedor, y que es
sugestiva de su estructura de personalidad
y/o de una patologia psiquica de base. Los
pacientes dicen que fuman y/o beben cuan-
do estan contentos o tristes, cuando estan
solos o acompanados, cuando se concreta
o se frustra un negocio o actividad, por
seguridad o inseguridad, etc., en definitiva,
situaciones arraigadas en la identidad del
sujeto y que, seguramente, tienen en
comun el intento de satisfacer necesidades
crénicamente insatisfechas (25).

La legalidad y el facil acceso para la
obtencion de alcohol y tabaco son factores
psicosociales determinantes de la alta pre-
valencia de ambas adicciones. No hace
falta el trafico ilicito, ni el robar u ocultarse
para su consumo. En los Ultimos anos la
percepcion de riesgo asociada a estas sus-
tancias ha aumentado, en mayor medida
para el tabaco que para el alcohol, situa-
cién que lleva a modificar también la tole-
rancia social al consumo de estas dos sus-
tancias. Por tal motivo, es indispensable la
participacion conjunta de todo el equipo de
salud y entes gubernamentales para la pla-
nificacién de estrategias de prevencién de
esta doble adicién.

Existe evidencia de factores genéticos
implicados en la dependencia al alcohol y/o
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al tabaco: gemelos homocigotas tienen el
doble de riesgo que gemelos heterocigotas
de desarrollar una dependencia (27, 28).
Otros estudios sugieren coincidencias
entre los genes que codifican la sensibili-
dad al alcohol y a la nicotina. En sintesis,
hay personas mas o menos sensibles a
desarrollar dependencia al alcohol y al taba-
o a causa de variaciones genéticas (29).

Impacto en la salud

El alcohol es responsable de multiples
patologias ademas de la adictiva, que ya fue
descripta. El consumo de alcohol es res-
ponsable de distintos tipos de céncer,
hepatopatias, enfermedades cardiovascu-
lares y psiquiatricas, como asi también de
multiples accidentes y traumatismos, en
especial en accidentes de transito. En rela-
cion al tabaco, 24 enfermedades mortales
se asocian a su consumo y la mitad de los
grandes fumadores morird por una enfer-
medad tabaco dependiente. El consumo
conjunto de ambas sustancias, produciria
un aumento dramatico de algunos tipos de
cancer, en especial boca, garganta y eséfa-
go (30, 31, 32). Alguna evidencia sugiere
que en fumadores y bebedores peligrosos
aumenta el riesgo de cancer hepatico por
sinergismo entre alcohol y tabaco (33).

Segln la Asociacién Americana del
Corazon el consumo de alcohol y tabaco
son factores de riesgo para insuficiencia
cardiaca, infartos agudos de miocardio,
ateroesclerosis y accidentes cerebros vas-
culares (34).

Intervencion

La mejor decisién para el cuidado de su
salud que puede tomar un fumador es
dejar de fumar y un alcohdlico es dejar de
tomar. Ante la comorbilidad de ambas
dependencias, ;cudl serd la mejor deci-
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sion?, ;dejar ambas drogas?, jdejar sélo la
que mas problemas le ocasiona?, y si se
decide por ambas, ;serd de manera simul-
tdnea o consecutiva?

A pesar de la evidencia persisten mitos y cre-
encias por parte del equipo de salud respecto
de abordar ambas dependencias a la vez.

Aunque el tabaquismo es la primera causa
de muerte en poblaciones tratadas por alco-
holismo u otras drogadependencias (35, 36)
en los centros de abordaje del alcoholismo
en gran parte del mundo no se trata el taba-
quismo o lo que es aln peor, se les permite
fumar mientras realizan el tratamiento,
situacion que requiere un replanteo para
quienes atendemos esta problematica.

Consideramos que no intervenir frente a
un paciente que presenta ambas depen-
dencias (informando, tratando o derivando
a los especialistas), podria interpretarse
como un acto de negligencia o de impericia
médica teniendo en cuenta que muchos
pacientes que ingresan a tratamientos en
programas especificos para drogas o alco-
hol, les interesaria dejar de fumar y que
gran parte de ellos estén preparados para
hacerlo. Saxon y colaboradores realizaron
un estudio en 207 pacientes en tratamiento
para alcoholismo en el que 23,7 % aceptd
usar parches de nicotina para dejar simul-
taneamente el tabaco (37). Zullinoy colabo-
radores reportan que 50,7 % de pacientes
alcohdlicos con alta dependencia a la nico-
tina queria dejar de fumar (38).

Los pacientes con alcoholismo tienen
menor éxito al afrontar la cesacidn tabaqui-
ca. No obstante, las evidencias actuales
sefalan que la mejor intervencién es asis-
tir ambas adicciones simultdneamente.
Algunos mitos sostienen que la cesacion
tabaquica en alcohédlicos recuperados pre-
dispone a la recaida en el alcoholismo. Sin
embargo, Martin y colaboradores informan
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que las recaidas, pasados los tres meses
de abstinencia alcohélica, no estan relacio-
nadas con el estado de fumador y que no
habria relacidn entre el éxito de la cesacién
tabdquica y el tiempo de abstinencia (39).
Hughes y colaboradores, en un estudio de
cesacion tabaquica en ex alcohélicos con 6
meses de seguimiento, no encontraron
recaidas ni craving por alcohol (40). Otro
estudio en 382 fumadores, con tratamiento
cognitivo conductual y parches de nicotina;
divididos en dos grupos, uno de ex alcoho-
licos y otro sin dependencia al alcohol; con-
cluyd que, a corto plazo a los dependientes
al alcohol les costaba més la cesacidn que
a los no dependientes pero que esa diferencia,
pasadas las 26 semanas, se disipaba (41).

Estos estudios indicarian que la interven-
ciéon en cesacion tabaquica en paciente
alcohodlicos es posible y que los métodos
disponibles podrian ser efectivos. No obs-
tante, para mejorar los resultados en este
grupo de pacientes, seria conveniente dise-
Rar protocolos de cesacién més intensivos.

El consejo breve, tanto en alcoholismo
(42) como en tabaquismo (43) es la herra-
mienta mas costo-efectiva desarrollada
para el abordaje de estos problemas,
requiere de poco tiempo para su imple-
mentacion y sélo hace falta conocer las
consecuencias de ambas patologias.

Para el abordaje farmacoldgico del taba-
quismo en pacientes con antecedentes de
alcoholismo (44, 45), la evidencia clinica
actual sugiere que la terapia de reemplazo
nicotinico con parches transdérmicos por
21 semanas (46) o el bupropién por 6 sema-
nas (47) son los farmacos mas efectivos.
No obstante y seguln el resultado de otro
estudio, no se aconseja el uso conjunto de
bupropién y parches transdérmicos de
nicotina ya que esta asociaciéon no mostrd
diferencias significativas en fumadores con



alcoholismo (48).

En relacion a vareniclina hay evidencias
preliminares que sugieren que podria ser
usada en grandes bebedores fumadores ya
que reduciria el consumo excesivo de alco-
hol y promoveria cambios en el habito de
fumar. En abstinentes al alcohol, el uso de
vareniclina por 12 semanas ayudaria a tra-
tar la dependencia al tabaco (49, 50).

La naltrexona, sin dudas uno de los far-
macos mas avalados para el abordaje del
craving alcohélico, no ha demostrado ser
mas efectiva que otras sustancia aproba-
das para el tratamiento del tabaquismo en
alcohdlicos que fuman, ni para reduccién
del consumo de tabaco (51,52).

Johnson y colaboradores sugieren la uti-
lidad del topiramato (modulador de la via
dopaminérgica meso limbico cortical] en el
tratamiento de ambas dependencias (53,
54). Estos autores también reportan al topira-
mato como mas efectivo que las terapias bre-
ves para la abstinencia de alcohol y tabaco (55).

Conclusiones

Existe una estrecha relacién entre la
dependencia a estas dos sustancias, siendo
una predictora de la otra. La evolucién de
esta frecuente doble adiccion dependerd
del curso y tratamiento de ambas depen-
dencias, asi como también de otras enfer-
medades psiquiatricas comorbidas.

La escasa evidencia cientifica actual para
el abordaje de esta problematica es un desafio
a tener en cuenta, tanto para el equipo de
salud como para la industria farmacéutica,
y los responsables de establecer politicas
de salud publica.

No obstante, es prometedora la utiliza-
cién de vareniclinay topiramato para el tra-
tamiento farmacoldgico en pacientes con
alcoholismo y tabaquismo, junto con inter-
venciones no farmacoldgicas.

E Baravalle // Tabaquismo y alcoholismo

Herramientas para la accion

1. Preguntar y consignar en la historia
clinica el consumo de alcohol y tabaco,
aclarando tiempo, forma, cantidad y las
modificaciones de estas caracteristicas
cuando se consumen juntas.

2. Consignar antecedentes psiquiatricos
personales y familiares, en especial los
relacionados con trastornos depresivos y
ansiosos.

3. Correlacionar y asociar los sintomas
que el paciente trae a la consulta con el
consumo de una, otra o ambas sustancias.

4. Motivar con intervenciones breves a
que la cesacion de ambas sustancias es
mas efectiva, ya que sostiene en el tiempo
la abstinencia de ambas, que dejando de a
una por vez.

5. Motivar con los beneficios que obtendra,
en todo ambito de su vida, incluyendo en su
salud psicofisica al dejar ambas sustancias.

6. Informar sobre tratamientos especifi-
cos y eficaces disponibles en la actualidad,
para mejorar la evolucién de ambas depen-
dencias, la intensidad del craving.

7. Trabajar la cesacion tabaquica y alco-
holica interdisciplinariamente, para un
mejor control de sintomas depresivos o
ansiosos con herramientas psicofarmaco-
légicas y psicoterapéuticas efectivas.

Conflicto de interés

Baravalle Exequiel declara haber recibi-
do honorarios de la industria farmacéutica
por revisiones bibliograficas de alcoholis-
mo y tabaquismo, como asi también por
participar en conferencias, mesas redon-
das y cursos de la especialidad patrocina-
das por estas.

Manifiesta explicitamente no tener ni
haber tenido vinculo alguno con la Industria
Tabacalera.
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CAPITULO 12

Tabaco y marihuana

Maria Cristina Borrajo

Introduccion

En la actualidad el nimero de fumadores
de tabaco se estima en 1300 millones
segun datos de la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS] y la mayoria de ellos vive en
paises de medianos y bajos ingresos. La
mitad de los fumadores morird por una
enfermedad relacionada con el uso de
tabaco en forma temprana y otros, carga-
rén con una enfermedad invalidante car-
diovascular o respiratoria, que provocara
enormes gastos a los servicios de salud
publica de sus paises. La marihuana o can-
nabis, en cambio, no es de uso legal, lo que
impide saber con certeza el numero de
personas que la consume. En 2006 la
United Nations Office on Drugs and Crime
(UNODC) estimé que 160 millones de adul-
tos (3.9 % de la poblacion mundial entre 15
y 64 anos) consumia marihuana (1) y Gran
Bretafia reporté en 2001 que en este pais
habia 3.2 millones de consumidores de

cannabis (2). La OMS senala que es la
droga ilegal més difundida en todo el
mundo y si bien no hay registros sobre
muerte por consumo agudo de marihuana,
hay alguna evidencia disponible sobre el
dano a la salud que provoca consumirla en
cigarrillos. En este capitulo analizaremos
similitudes y diferencias de los componen-
tes activos del tabaco y la marihuana, nico-
tina y delta-9-tetrahidocannabinol (THCJ,
su poder adictivo, el dano relacionado con
ambas y, por ultimo, el abordaje del pacien-
te que consume ambas drogas a la vez.

THC

La marihuana [cannabis] es una herba-
cea originaria de Asia Central y Norte de la
India que, al igual que el tabaco, se cultiva-
ba hace mas de 4.000 afios con usos medi-
cinales y religiosos (3). Si bien no hay datos
de certeza, se estima que su llegada a
Ameérica data del siglo XVI aunque hay
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algunos autores que indican que podria
haber sido traida al continente por los feni-
cios alrededor de 500 afos a.C.

Cualquiera de sus variedades: sativa,
indica y rudelaris, contiene alrededor de
400 quimicos activos. Entre ellos méas de 60
cannabinoides, siendo el compuesto quimi-
co con propiedades psicoactivas predomi-
nante el THC (4], que actla sobre el siste-
ma dopaminérgico del Area Tegmental
Ventral (ATV) y el ntcleo acumbens (NAc]
provocando recompensa y placer.

La marihuana se obtiene de los ejempla-
res hembra de la planta de cannabis. Los
tallos, hojas y flores secas se lian para
fumar y contienen aproximadamente 3 %
de THC mientras que el hachis, que se
obtiene de la resina concentrada de las flo-
res, contiene hasta un 22 % de THC y puede
comerse o mascarse. Su cultivo estd muy
difundido en el mundo, ocupando algo mas
de 600.000 ha, y el cultivo doméstico es una
practica extendida en todo el mundo con el
fin de obtener hierba de mejor calidad, con
mayores concentraciones de principio acti-
vo y eludir el circuito ilegal de compra-venta.

Sistema endocannabinoide

Los cannabinoides de la marihuana tie-
nen, al igual que la nicotina, receptores
naturales en el SNC sobre los que actla
conformando el Sistema Endocannabinoide
(SE), descripto por primera vez a fines de la
década del 80 (5). Se trata de un complejo
sistema conformado por ligandos enddge-
nos y receptores acoplados a proteinas que
se encuentran en el sistema nervioso de
los seres humanos y diversas especies ani-
males. Estd formado por al menos dos
tipos de receptores llamados CB1 (princi-
palmente en el SNC]y CB2 [presentes prin-
cipalmente en el sistema inmune) (6). Los
receptores CB1 son los mas abundantes y
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extensamente distribuidos no sélo en el
cerebro sino en médula espinal y Sistema
Nerviosos Periférico (SNP). Los ligandos
enddégenos son derivados del 4cido araqui-
ddnico y se unen y estimulan por igual a
ambos receptores, pero los cannabinoides
provenientes de la marihuana estimulan
preferentemente los receptores CB1 vy tie-
nen escasa actividad sobre los CB2.

El SE juega un papel modulador en algu-
nos procesos fisioldgicos como la regula-
cion de la actividad motora, el aprendizaje,
la memoria y la nocicepcidn, que se repro-
ducen también cuando los receptores son
estimulados por los fitocannabinoides pro-
venientes de la marihuana. La administra-
cién repetida de cannabinoides puede desarro-
llar tolerancia, tanto en animales como en
humanos, por dos posibles mecanismos:
en primer lugar, metabdlico a través de la
induccion del citocromo P450, que dismi-
nuiria los niveles de THC circulante, y en
segundo lugar, a través de la desensibiliza-
cion de los receptores luego de la exposi-
cién crénica (7). Esto Gltimo también dismi-
nuye la respuesta de los receptores a los
cannabinoides enddgenos.

Es ldgico suponer que una sustancia con
estas caracteristicas genere algun tipo de
dependencia con el uso crénico. Tal afirma-
cion ha sido motivo de una amplia contro-
versia en la literatura médica y la mayoria
de los estudios de investigacion fueron rea-
lizados en animales, ante la dificultad de
elaborar protocolos en seres humanos, uti-
lizando una droga ilegal. En los modelos
animales en los que se estudia el abuso de
drogas, la autoadministracion de la droga
por el animal en estudio, es el gold stan-
dard del modelo. En estos estudios, se les
permite a los animales accionar una palan-
ca para obtener la droga y satisfacer su
busqueda, pudiendo establecerse la corre-



lacion de este comportamiento con el com-
portamiento humano hacia la misma sus-
tancia (8). En algunas investigaciones se
observo que en animales de laboratorio no
se presenta abstinencia espontanea a los
cannabinoides ante su supresion, y no se
reproduce la autoadministracién como se
evidencia con otras sustancias (opioides o
alcohol]. Esto estaria vinculado con las pro-
piedades quimicas del cannabis, ya que
tiene un inicio tardio de la recompensa y un
clearence plasmatico més lento que retarda-
ria la "necesidad” de la autoadministracion.

Otro inconveniente que presentan los
modelos animales es la dificultad de repro-
ducir la dosis de cannabis administrada, ya
que se estima que una pitada de un cigarri-
llo de marihuana libera 2.9 a 4.3 pg/kg de
cannabis y lo que se administra a los ani-
males de experimentacion es una solucién
acuosa de una sustancia muy poco soluble
en aguay que requiere altos estandares de
calidad para que sus efectos sean reprodu-
cibles. Es asi que la informacidn disponible
carece de robustez para afirmar que la
marihuana es mas adictiva o no que otras
drogas.

Cuando la marihuana es consumida en
cigarrillos su efecto comienza casi de
inmediato y dura entre dos y tres horas,
mientras que por via oral la absorcion es
mas lenta y sus efectos méas prolongados.
La vida media de la marihuana es de 54
horas hasta 7 dias, segln la cantidad y la
calidad del producto consumido. Sus efec-
tos inmediatos son entre otros: somnolen-
cia, lasitud, alteracidon de la sensacidn del
paso del tiempo, desinhibicién, sequedad
de boca y enrojecimiento ocular. Los sinto-
mas anteriores comienzan aproximada-
mente 30 minutos después de fumar vy
duran entre unay dos horas.

Aunque el DSM-IV-TR no acepte el sin-
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drome de abstinencia por marihuana, ha
sido propuesta su inclusion en futuras cla-
sificaciones (9]. El sindrome de abstinencia
a la marihuana se caracteriza por disforia,
irritabilidad, inquietud, ansiedad, temblor,
nauseas, dolor abdominal, sudoracion,
anorexia e insomnio, y aparece ante la
supresion del consumo de dosis altas de
cannabis (10). Algunos adolescentes califi-
can al sindrome de abstinencia por canna-
bis como de intensidad moderada-grave
(11), apareciendo los sintomas entre uno y
tres dias luego de la supresion del consu-
mo, siendo de maxima intensidad entre los
dos y seis dias, y desapareciendo entre el
cuarto y el catorce (12). Existe evidencia
bien documentada de dependencia psicolé-
gica al cannabis en pacientes con o sin abs-
tinencia o tolerancia, por lo tanto, la ausen-
cia de sintomas no excluye la existencia de
dependencia (13).

Nicotina

La nicotina es el alcaloide presente en las
hojas del tabaco, responsable de la adic-
cion. Se absorbe fundamentalmente por
los pulmones pero existen otras formas de
uso disponible: mascar o chupar. Cuando
es fumada en cigarrillos, la nicotina alcan-
za en escasos segundos el SNC. Alli ejerce
su efecto en el sistema mesolimbico dopa-
minérgico, donde a través del ATV provoca
liberacién de dopamina en el NAc. Este cir-
cuito estd relacionado con la recompensa
(refuerzo positivo). A su vez, la nicotina
ejerce su accion en el locus ceruleus del
tronco cerebral generando liberacion de
noradrenalina. La via noradrenérgica esta
relacionada con los estados de alerta y vigi-
liay es la via comprometida en la abstinen-
cia del sujeto, ante la deprivacion de la
droga (refuerzo negativo.

La adicciéon al tabaco es un fendmeno
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complejo ya que también intervienen facto-
res psicoldgicos y sociales. Algunos de los
mecanismos que contribuyen a la depen-
dencia se relacionan con la accién rapida,
casi inmediata, de la nicotina en el SNC, lo
que se traduce en placer rapido pero de
corta duracién. La nicotina desensibiliza e
inactiva los receptores nicotinicos cerebra-
les (RnAChJ, seguidos de un aumento del
nimero de los mismos (up regulation] ante
el uso cronico, siendo ésta una respuesta
neuronal para mantener un nivel minimo
de actividad sinéptica de los neurotransmi-
sores ante el consumo crénico (14).

0 sea que los fumadores de tabaco
sufren una transformacion estructural de
su cerebro responsable de los fendmenos
de tolerancia y abstinencia, de gran rele-
vancia en el inicio de la dependencia, su
mantenimiento y las dificultades en el
abandono.

Marihuana y tabaco, patrones de consumo

De los sujetos que alguna vez consumen
marihuana 7-10 % se vuelven fumadores
diarios (adictos), y 20-30 % consumidores
semanales (15). La marihuana es conside-

GRAFICO 1

rada por todos los autores como una droga
de uso “recreacional” y si bien su consumo
estd muy difundido, no constituye aln un
problema de salud publica, aunque esta
tendencia comienza a modificarse en algu-
nos paises del mundo.

AlUn mas, el uso medicinal del cannabis
ha tomado auge renovado en los Ultimos
anos, siendo legal con estos fines en
muchas partes del mundo. El consumo de
marihuana suele comenzar en la adoles-
cencia tempranay alcanza su pico entre los
20 y 30 anos, para luego decrecer en la
medida que los sujetos toman responsabi-
lidades como trabajar, casarse o tener
hijos (16). En Estados Unidos 18 % de los
adultos jovenes (18 y 25 afos) consumen
marihuana, mientras que, en la misma
franja etaria, 89 % consume alcoholy 60 %
tabaco. En cambio, sélo 2,5 % de los adul-
tos mayores de 35 afios fuma marihuana
(17), lo que muestra la falta de persistencia
en el consumo y cierta facilidad para aban-
donar la droga en la edad adulta.

La encuesta mundial de tabaquismo en
Argentina mostré en 2007 que el 52 % de
los adolescentes entre 13 y 15 afos habia

Tendencias en consumo de marihuana, cocaina y pasta base. SEDRONAR 2012
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fumado tabaco alguna vez y que el 24,5 %
eran fumadores actuales (18] pero también
sabemos que luego de los 35 anos el
numero de fumadores permanece estable.
Esta persistencia en el consumo, a través
de los anos, es una de las razones por la
cual el tabaco resulta en un mayor dano
para la salud que la marihuana. Es bien
conocido el hecho de que el tiempo de
exposicién al tabacoy el nimero de cigarri-
llos consumidos, aumentan las posibilida-
des de padecer enfermedades relaciona-
das con su uso de manera exponencial.
Este periodo de latencia, entre el inicio del
consumo vy el dano resultante, no se pre-
senta con el consumo de marihuana, ya
que este decrece con la edad, y su intensi-
dad no es regular a través de los afos.

Elinforme preliminar del Estudio Nacional
sobre Consumo de Estudiantes de Ensenanza
Media de la Direccion Nacional del
Observatorio Argentino de Drogas (SEDRO-
NAR) (19) grafica la evolucion del consumo
de drogas ilicitas (marihuana, cocaina y
pasta base) desde 2001 hasta 2011, con un
crecimiento exponencial para marihuana
(Gréfico 1).

El estudio muestra a la marihuana como
la sustancia ilegal de menor percepcién de

CUADRO 1
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riesgo: 20,8 % la consideran inocua, 38,3 %
de bajo riesgo, mientras que el consumo
ocasional es mencionado por el 42 % como
“de riesgo moderado”.

Un concepto que debe reverse es el de la
marihuana como droga de iniciacién. Existe
evidencia en el sentido que el consumo
temprano de tabaco y alcohol es un factor
de riesgo para el uso de marihuana
(RP=10.4; IC 95%: 8.9; 12.2) y, como contra-
partida, el inicio tardio del consumo de
tabaco disminuye la posibilidad de usar
marihuana (20). En la actualidad, el tabaco
es una droga de inicio que incrementa la
posibilidad de usar otras drogas en el futu-
ro. Comenzar a fumar antes de los 15 anos
se asocia con la experimentacion futura
con otras drogas y la posibilidad de consu-
mir varias en forma simultanea, incluyendo
el alcohol. Comenzar a fumar tabaco tem-
pranamente estd favorecido por el hecho
de que se trata de una droga legal, de facil
acceso, sin condena social y, en paises
como el nuestro, de relativo bajo costo.
Fumar en la adolescencia temprana es
también un rito de iniciacion, un pasaje a la
“adultez” y un intento de aceptacion por
sus pares, todas razones que siempre favo-
recen la conducta. En cambio el uso tem-

Prevalencias afio de drogas ilicitas segiin consumo o no de tabaco durante los dltimos 12 meses, por tipo de droga y por pais

Pais Marihuana Pasta base Cocaina

No fuma Si fuma No fuma Si fuma No fuma Si fuma
Argentina 2,93 5,69 1,07 2,85 1,29 5,36
Bolivia 0,55 8,23 0,34 2,26 0,24 3,14
Brasil 0,99 23,80 S/D S/D 0,39# 8,47%
Colombia 1,42 18,35 0,61 2,60 0,25 4,50
Chile 3,80 26,10 1,70 4,41 1,49 4,89
Ecuador 0,79 11,43 0,18 2,49 0,29 3,87
Paraguay 0,17 11,47 0,11 1,78 0,12 2,45
Peru 0,12 8,51 0,22 2,32 0,30 2,92
Uruguay 1,95 23,56 0,08 1,68 0,22 3,76

# En el caso de Brasil corresponde a cocaina y/o pasta base

EDITORIAL SCIENS

157



D Serebrisky, F Miiller // Tabaquismo & Enfermedad Psiquitrica. Herramientas para la accion

prano (primera droga] de marihuana se
relaciona débilmente con la chance de con-
vertirse en un adicto al tabaco, es menos
probable que quien se inicie fumando mari-
huana se transforme con el tiempo en un
adicto a la nicotina aunque fume tabaco
después. Asimismo, algunos modelos ani-
males encontraron que fumar tabaco modi-
fica areas del cerebro relacionadas con la
recompensa y altera la respuesta posterior
a la cocaina aumentando el riesgo de vol-
verse dependientes a esta, este mecanismo
no funcionaria en forma inversa: el uso ini-
cial de cocaina no predispondria a la adic-
cién a la nicotina (21). Fumar tabaco “abre
las puertas” al proceso adictivo. EL primer
estudio comparativo sobre uso de drogas
en poblacién escolar secundaria de
Argentina, Bolivia, Brasil, Colombia, Chile,
Ecuador, Paraguay, Peruy Uruguay, publi-
cado en septiembre de 2006 por la OPS (22)
demuestra que la prevalencia de uso de
drogas ilicitas es mayor entre los jévenes
consumidores de tabaco [Cuadro 1).

Los fumadores adultos suelen creer que
controlan el consumo de tabaco pudiendo
reducir la cantidad o dejar a voluntad cuan-
tas veces quieran, llegando a la consulta
sin siquiera saber que esto no es cierto en
la mayoria de los casos.

Los ninos y adolescentes fumadores, que
aln no han recorrido el camino entre el
comienzo y el deseo de dejar de consumir,
pueden pensar que “controlan” el uso de
tabaco y que de la misma manera pueden
enfrentar y gobernar el uso de otras dro-
gas. Posiblemente, si lograramos evitar
que un nino se inicie en el habito tabaquico,
su chance de incurrir en el uso de otras
drogas se minimice en el futuro.

Sin embargo, con la marihuana, debemos
tener en cuenta otros riesgos como el
hecho que, al tratarse de una droga ilegal,
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comenzar a fumar marihuana introduce al
nifo/adolescente en un circuito diferente
de adquisicion de la droga que favorece la
llegada a otras sustancias ilegales mas
perjudiciales que el cannabis.

Consumo y dafio

Fumar tabaco esta relacionado con mas
de 25 enfermedades en forma directa,
incluyendo patologias cardiovasculares,
respiratorias y diferentes tipos de cancer.
Se estima que la cantidad de muertes atri-
buibles al tabaco es de 6.000.000 al ano en
todo el mundo y que, de no detener la epi-
demia, se incrementara en un tercio en los
proximos 20 afos (23). Mientras que la
informacién que tenemos sobre el dafo
producido por fumar tabaco es abundante e
incontrastable, existe menos informacidn
de los efectos del uso de cannabis sobre la
salud. La variabilidad de sus efectos entre
distintas especies animales, la existencia
de mecanismos de accién independientes
de la interaccion con los receptores conoci-
dos, y las limitaciones metodoldgicas de
los estudios en humanos, entre otros moti-
vos, aconsejan prudencia a la hora de inter-
pretar la informacidn disponible. Los metaa-
nalisis disponibles carecen de homogenei-
dad debido en parte a que no existen tama-
fos estandar de cigarrillos de marihuana
para poder evaluar dosis-respuestay a que
el 80 % de los consumidores de marihuana
también fuman tabaco, que actuaria como
factor confundidor, volviendo dificultosa la
interpretacion de los datos. La morbilidad
depende de la edad de inicio, la intensidad
y duracién del consumo, la via y forma de
uso, el contexto del consumo, la asociacién
con determinados factores de riesgo, y la
existencia de vulnerabilidad o patologia
previa. El cannabis contiene mas de 400
componentes (la estructura quimica del



THC se conocid recién en los afos 60), de
éstos, 70 corresponden a cannabinoides y
el resto estd compuesto por aceites esen-
ciales, acidos grasos, flavonoides, polifeno-
les, compuestos nitrogenados y benzopire-
nos. Al tratarse de una droga que se fuma,
el impacto més importante sucede en el
pulmén. En forma aguda disminuye la
resistencia de la via aérea e incrementa la
conductancia, con broncodilatacién conse-
cuente. Este efecto broncodilatador es
dosis dependiente y tiene una duracién de
no méas de 60 minutos. Ademas, compara-
da con el tabaco, una pitada de un cigarri-
llo de marihuana es dos tercios mas larga,
el volumen aspirado es dos tercios mayory
el tiempo de retencion del aire es cuatro
veces mayor. Este modo de fumar aumenta
la concentracion de carboxihemoglobina en
sangre hasta cinco veces (24]). Los cigarri-
llos de marihuana no tienen filtro y suelen
ser mas cortos lo que favorece que alcan-
cen alta temperatura al fumarse. Cuando
se consume en forma de vapor (pipas de
agua) la temperatura no es tan alta, la com-
bustién no es tan intensay el dano es menor.

El consumo crénico de marihuana desarro-
lla inflamacion de la via aérea con hiperpla-
sia vascular, edema submucoso, infiltrados
celulares inflamatorios e hiperplasia celu-
lar. Algunos estudios en animales relacio-
nan el uso de cannabis en edad temprana
con obstrucciéon de la via aérea en la adul-
tez (25) pero esto no ha sido demostrado en
seres humanos. Algunos estudios que
investigaron desarrollo de enfisema vy
EPOC por uso crénico de marihuana no
fueron concluyentes ya que no distinguie-
ron fumadores sélo de tabaco, sélo de can-
nabis o de ambos, e incluyeron un niimero
relativamente pequeno de pacientes.
Asimismo, el uso ocasional de marihuana
no se pudo asociar a deterioro de la funcién
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pulmonar en un reciente estudio donde
intervinieron 50.000 sujetos que fueron
seguidos durante 20 afos (26).

La composicién del humo de la marihua-
na es cualitativamente similar a la del
humo de tabaco y contiene varios carciné-
genos y co-carcindgenos. Entre ellos, el
benzo (a) pireno, que se encuentra un 50 %
mas concentrado que en el humo del taba-
co, de gran poder carcinogénico y respon-
sable de la accion sobre el gen supresor
mas frecuente (P53), que desempefa un
papel central en el 75 % de los canceres de
pulmon. Con estos datos, se ha postulado
la asociacién entre cannabis y carcinoma
pulmonar, extrapolando al cannabis las
consecuencias cancerigenas demostradas
para el consumo de tabaco (27), pero en
trabajos retrospectivos no se ha podido
demostrar tal asociacion (28).

Un reporte reciente de British Lung
Fundation sugiere que por la forma en que
la marihuana es fumada [pitadas profundas
y sostenidas) las sustancias carcinogénicas
que posee tienen oportunidad de deposi-
tarse mas profundamente en el arbol bron-
quial, lo que le otorgaria un potencial
mucho mayor de generar cancer de pul-
moén que el tabaco (29). Los hallazgos en
este aspecto seguirdn supeditados a las
limitaciones que hemos descripto para ela-
borar protocolos que determinen con mas
certeza el dano provocado por la marihuana.

Algo similar ocurre con el sistema car-
diovascular donde el cannabis tiene efectos
agudos tales como taquicardia, incremento
de la presion arterial, hipotension ortosta-
tica e hiperemia conjuntival. Pero su uso
crénico no aumenta la posibilidad de pato-
logia cardiovascular. No hay asociacién
entre el uso de cannabis e ingresos hospi-
talarios por enfermedad coronaria, posi-
blemente debido a que el cannabis no
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aumenta los depodsitos de calcio en las
arterias y, por lo tanto, no tiene injerencia
en la formacion de la placa. Los estudios
epidemioldgicos disponibles hasta la fecha
no han podido demostrar incremento en el
riesgo de muerte u hospitalizaciéon por
enfermedad cardiovascular, pero se ha
descrito que el consumo de marihuana
durante la hora previa a la aparicién de sin-
tomas, incrementa cuatro veces el riesgo
de infarto agudo de miocardio (IAM] lo que
nos lleva a suponer que los consumidores
de marihuana que presentan algun riesgo
cardiovascular deben ser prevenidos al
respecto (30).

La enfermedad cardiovascular es la
causa mas importante de muerte prematu-
ra en fumadores de tabaco. El humo del
tabaco desencadena una serie de aconteci-
mientos en el organismo que provocan
estrés oxidativo, liberacion de mediadores
que resultan en dano de la pared endotelial
de los vasos sanguineos, alteracién del
perfil lipidico y depdsito de calcio en las
paredes arteriales con la consecuente for-
macion de la placa de aterosclerosis. Este
Ultimo mecanismo no ha podido ser
demostrado con el uso de marihuana (31).
El uso cronico y combinado de marihuana y
tabaco induce mayores dafios pulmonares (32).

Sistema nervioso central

La nicotina es un poderoso reforzador
que provoca un aumento transitorio de la
atencién y la concentracion a través de la
liberacién de dopamina en el ntcleo acum-
bens. Estas sensaciones placenteras o
hedonia son las que actian como un refor-
zador positivo que hace que el fumador
vuelva a fumar para evocar placer. A su vez,
y a medida que el fumador se vuelve cada
vez mas dependiente, se producen altera-
ciones fisicas y psiquicas que llevan al
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fumador a continuar consumiendo para no
padecer sindrome de abstinencia (refuerzo
negativo). La relacion del tabaquismo con
enfermedades como la esquizofrenia o la
depresién se encuentra descripta en deta-
lle en otros capitulos de este libro.

El efecto reforzador de la marihuana es
ejercido a través del sistema endocannabi-
noide y la generalidad de los consumidores
lo hacen esperando placer como recom-
pensa (refuerzo positivo), siendo excepcio-
nal el sindrome de abstinencia que, como
hemos dicho anteriormente, se produce en
los sujetos que consumen altas dosis de
cannabis. El consumo agudo de marihuana
en forma de cigarrillo provoca, ademas de
placer, deterioro temporal de las funciones
cognitivas como la atencion y la percepcién
del espacio y el tiempo. La intensidad de
estos efectos varia de acuerdo con la canti-
dad consumiday a la tolerancia desarrolla-
da por el consumidor. Con el uso crénico se
ha visto que en los adolescentes se altera
su capacidad de aprendizaje (33) y aumen-
ta el riesgo de padecer trastornos de ansie-
dad y depresién en la edad adulta (34). Asi
mismo, la persistencia en el uso de mari-
huana se asocia fuertemente con la posibi-
lidad de padecer otras enfermedades psi-
quidtricas como esquizofrenia y otros sin-
dromes psicoticos. Un estudio de segui-
miento durante 15 afos de més de 50.000
conscriptos mostré que la posibilidad de
desarrollar esquizofrenia era 2.4 veces mas
alta en aquellos que habfan consumido
marihuana diez o mas veces en su vida
desde los 18 afios (35). Esta asociacion se
encuentra influenciada por la edad de
comienzo y la cantidad de droga consumi-
da. Asimismo, se ha postulado una suscep-
tibilidad genética en los portadores de una
variante especifica del gen de la Catecol-0-
Metiltransferasa (COMT), una de las enzi-
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Las variaciones en el gen de la COMT influyen
en los efectos nocivos de las drogas de abuso
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mas que degrada la dopamina. Los porta-
dores de la variante "Val” del gen tienen
mayor riesgo de desarrollar trastornos de
tipo esquizofrénico si han sido expuestos al
cannabis en la adolescencia tal como se
muestra en el siguiente grafico adaptado
del trabajo original (36).

Conclusiones

La marihuana y el tabaco, junto con el
alcohol, son las drogas de uso mas fre-
cuente en todo el mundo. Si bien el patrén
de consumo de marihuana y tabaco es dife-
rente, al tratarse de drogas que se usan en
forma de cigarrillos ambas inducen dano
pulmonar. Sin embargo, debemos tener en
cuenta que el dano producido tanto por el
tabaco como por la marihuana, no se limi-
ta sélo a los pulmones. La mortalidad aso-
ciada al uso cronico de tabaco es la mas
alta comparada con cualquier otra droga.

El sujeto que comienza a fumar tabaco en
edad temprana tiene mas chances de con-
sumir marihuana e incluso drogas mas
“duras” como cocaina, en su vida futura y
las posibilidades de sufrir y/o morir por una
enfermedad relacionada con el tabaco son
altas. Los estudios realizados sobre el dano
producido por el uso crénico de marihuana
son dispares y algunos inconsistentes, en
parte por la dificultad de estandarizar el
producto y elaborar protocolos de investi-
gacion a largo plazo con una droga de uso
no legal. Sin embargo, el consumo de mari-
huanay tabaco en forma simultanea poten-
cia el dano pulmonar, sobre todo en forma
aguda, y debe ser tenido en cuenta a la
hora de asistir a un paciente que consuma
ambas sustancias. Si bien la nicotina tiene
un poder adictivo superior al THC vy ejerce
un efecto deletéreo sobre la salud también
mucho mayor, es necesario tener en cuen-
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ta que consumir marihuana introduce a los
nifios/adolescentes en un sistema clandes-
tino de procuracién de la droga que puede
facilitar la obtencién y experimentacion con
drogas mas duras en un futuro.

Cuando un paciente que consume ambas
sustancias concurre a la consulta de cesa-
cion debe ser evaluado cuidadosamente y
en forma integral. Se debe tener en cuenta
su patrén de consumo, el grado de adiccién
a cada una de las sustancias, los efectos
que han tenido éstas drogas sobre su
salud, y actuar en consecuencia. Debe
insistirse en la utilidad de recomendar el
abandono simultdneo de ambas sustan-
cias. S6lo en los casos de resistencia per-
sistente a iniciar el tratamiento conjunto,
debe abordarse la cesacion tabdaquica
siempre como proceso previo para dejar
también la marihuana y lograr vencer defi-
nitivamente la conducta adictiva.

Para ello se tendran en cuenta la motiva-
cion, las indicaciones conductuales, el uso
de farmacos, el seguimiento durante el tra-
tamiento y elaborar estrategias para evitar
las recaidas.

Herramientas para la accidn

El tabaco y la marihuana son las sustan-
cias de uso mas difundido en el mundo,
sobre todo en sujetos jévenes. Las perso-
nas que concurren para dejar de fumar tie-
nen un promedio de edad mayor que el que
habitualmente consume marihuana. El
adulto que concurre para dejar de fumar
tabaco puede ser un consumidor ocasional
de marihuana (una o dos veces por sema-
nal lo que nos plantea la disyuntiva de
sugerir al paciente que abandone una
droga primero o ambas a la vez. Siendo que
la nicotina es una droga con alto poder
adictivo, y habiendo mayor conciencia de
riesgo asociado al tabaquismo, es posible
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que la consulta para dejar de fumar sea
mas frecuente que el pedido de ayuda para
dejar la marihuana. Teniendo en cuenta
estas consideraciones:

1. Cada paciente debe ser abordado en el
contexto de su consumo, tanto de tabaco
como de marihuana, evaluando la predis-
posicion para el cambioy los motivos que lo
llevaron a la consulta.

2. Abordar como estrategia terapéutica el
cambio de conducta, tal como lo sugieren
la mayoria de las guias para dejar de fumar.

3. Trabajar con el paciente la motivacion,
el concepto del esfuerzo y el empleo de
estrategias dirigidas a abandonar tanto la
nicotina como el cannabis.

4. Indicar tratamiento farmacolégico
especifico para el tabaquismo con dosis y
combinaciones adecuadas a su nivel de
dependencia. La medicacién apropiada dis-
minuye la intensidad y frecuencia de los
sintomas de abstinencia.

5. Alentar todo lo posible el abandono de
ambas sustancias a la vez, usando todas
las estrategias que estén a nuestro alcan-
ce. Si la disposicion del paciente es sélo
para dejar de fumar tabaco, tener en cuen-
ta que al hacerlo también se beneficiarad en
el control de consumo de marihuana (37).

6. Desarrollar estrategias para prevenir
la recaida temprana y vencer el craving o
urgencias del periodo de abstinencia, sera de
utilidad para ambos procesos de cesacion.

7. Lograr la cesacion tabaquica despierta
emociones autoconscientes como el orgu-
llo, que tienen un importante rol adaptativo
en el cambio de conducta del sujeto.
Aumenta la autoestima, ayuda a perseverar
en el esfuerzo y jugaria un importante rol
en la prevencion de las recaidas (38). Esta
situacion serviria al paciente para dejar de
consumir ambas sustancias.
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CAPITULO 13

Fumar cigarrillos y consumo de cocaina

Ivan D. Montoya

Introduccion

El consumo de cigarrillos entre los con-
sumidores de cocaina es un problema
importante de salud publica. 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 poblacién) que
fuman cigarrillos y 1,5 millones (0,6 % de la
poblacién) que consumen cocaina regular-
mente (1).

El consumo de tabaco es la principal
causa prevenible de muerte en los Estados
Unidos, causando aproximadamente
442.000 muertes anuales y méas de 96 mil
millones de délares cada ano del total cos-
tos de salud. Ademas de los costos de
atencién de salud, los costos por pérdida de
productividad debido a los efectos del taba-
co se calculan en 97 mil millones de déla-
res/ano. Por lo tanto, una estimacién con-
servadora de la carga econdmica del con-
sumo de tabaco es de U$ 193 mil millones
al afo (2). Aunque la prevalencia de taba-

quismo esta disminuyendo en la poblacién
general, esto no se refleja en los pacientes
con trastornos mentales y abuso de sustan-
cias, en particular el consumo de cocaina.

El consumo de cocaina esta disminuyen-
do en los EE.UU. La prevalencia del consu-
mo en la poblacién general ha disminuido
de 1% en 2006 a0,6% en?2011.Sin embar-
go, 800.000 personas solicitaron tratamien-
to para este trastorno en 2009 (3). De
acuerdo con la Red de Alerta de Abuso de
Drogas (Drug Abuse Warning Network
[DAWN]), el consumo de cocafna estuvo
involucrado en 482.188 de los casi 2 millo-
nes de +visitas a salas de emergencia por
el abuso de drogas (4). Se ha calculado que
el costo del consumo de drogas en los
Estados Unidos es de aproximadamente us
97,7 mil millones, en gran parte debido al
uso de la cocaina, la epidemia del VIH y
encarcelamientos por delitos de drogas y
crimenes.

De acuerdo con la Encuesta Nacional de
Uso de Drogas y la Salud de 2010 de
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EE.UU., 84 % de los individuos (aproxima-
damente 1,2 millones de personas) que
consumen cocaina también fuman cigarri-
llos (Tabla 1). Esto representa un marcado
contraste con la prevalencia del 23,7 % de
fumadores en la poblacién general, que no
consumen cocaina. 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 cocaina también fuman cigarri-
llos, independientemente de sus caracte-
risticas demograficas. Esto resulta espe-
cialmente relevante porque, aunque se
sabe poco acerca de esta adiccién dual,
parece ser que dependientes de la cocaina
que son fumadores de cigarrillos tienen
mayor riesgo de tener consecuencias
médicas y muerte prematura, lo cual
aumenta significativamente los costos
sociales de su uso (5, 6).

El objetivo de este capitulo es revisar los
avances en la investigacién preclinica y cli-

TABLA 1

nica, al igual que los enfoques terapéuticos
en el abordaje del consumo de tabaco y
cocaina con énfasis en tratamientos farma-
colégicos que pueden contribuir a reducir
la carga econdmica y de salud para la
sociedad, de esta adiccidon dual.

Caracteristicas clinicas

Los efectos clinicos de las interacciones
de cocaina y nicotina no han sido bien
caracterizados; sin embargo, ambas dro-
gas producen algunos efectos adversos
similares en el estado de animo y compor-
tamiento, ya que actian como estimulantes
del sistema nervioso central (SNCJ. Por lo
tanto, el uso concomitante de ambas sus-
tancias tendra 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 rapidamente los niveles maxi-
mos en el torrente sanguineo. Luego, llega
al cerebro y produce un aumento de las
catecolaminas que se manifiesta con

Prevalencia (%) en el dltimo mes de fumar cigarrillos en individuos que usan o no usan cocaina

Demografia Usadores de cocaina (%) No usadores de cocaina (%)
Género Hombres 81.6 25.1
Mujeres 88.9 20.4
Estado marital Casados 80.3 17.6
Solteros 82.3 29.9
Viudos 100 15.9
Divorciados/separados 95.4 35.6
Edad 12-17 anos 85.6 8.2
18-25 afnos 85.9 333
26y mas 82.9 22.7
Educacion Bachiller 90.5 29.5
Universitarios 82.4 25.1
Graduados 72.6 12.7
Raza Blancos no hispanos 82.7 23.9
Afro-americanos no-hispanos 93.8 22.6
Hispanos 79.6 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/

166



aumento de la presién arterial, de la fre-
cuencia respiratoria y del ritmo cardiaco. El
consumo crénico de tabaco se asocia con
multiples complicaciones médicas, inclu-
yendo problemas cardiovasculares, respi-
ratorios y cancer, asi como dependencia a
la nicotina y el sindrome de abstinencia,
cuando esta se deja de consumir (7).

La cocaina se utiliza principalmente por
via oral, intranasal, intravenosa e inhala-
cién. Del mismo modo que con la nicotina,
inmediatamente después de la administra-
cion de cocaina se presenta una descarga
de catecolaminas que también se asocia
con aumentos en la presion arterial, en la
frecuencia respiratoria y en el ritmo cardi-
aco. Los efectos de la cocaina se manifies-
tan casi inmediatamente después de una
sola dosis y desaparecen en una hora. El
consumo de cocaina puede producir eufo-
ria, aumento de la energia, logorrea, hipe-
ractividad, movimientos estereotipados,
insomnio, disminucién de la ingesta de ali-
mentos, taquicardia, hipertermia e hiper-
tension. En ocasiones el consumo de coca-
ina se acompana de irritabilidad, ansiedad,
panico, paranoia y psicosis. El uso crénico
de cocaina produce tolerancia y dependencia
y puede originar efectos cardiovasculares,
incluyendo arritmias y convulsiones (8).

Los estudios epidemiolégicos muestran
que la mayoria de los usuarios de cocaina
inician su consumo después de la aparicién
de la conducta de fumar. Los informes cli-
nicos indican que los consumidores de
cocaina fuman cigarrillos antes, durante y
después de los ciclos de consumo de coca-
ina (9). Eluso casi simultédneo de estas sus-
tancias parece producir un efecto sinérgico
y se asocia con un aumento del estimulo en
el SNC y a nivel cardiovascular. La nicotina
aumenta los efectos estimulantes de la
ingestion aguda de cocaina y puede ayudar

ID Montoya // Fumar cigarrillos y consumo de cocaina

a reducir el crash asociado con la reduc-
cion de los efectos de la cocaina, los cuales
incluyen fatiga, letargo y sintomas depresi-
vos. Los estudios de investigacion sugieren
que la cocaina puede aumentar el tabaquis-
mo y la nicotina puede afectar el desarrollo
de tolerancia aguda a la cocaina. Se nece-
sita mds investigacion para determinar si
fumar cigarrillos puede iniciar o aumentar
el consumo de cocaina o quizas, que el
efecto agonista sirva para limitar el consu-
mo de cocaina (10-12).

Neurobiologia

Aunque la adiccion a las drogas y los sin-
tomas de abstinencia son especificos de
cada clase de sustancia, hay algunos
aspectos comunes en diferentes clases de
farmacos psicoactivos y en algunos meca-
nismos neurobiolégicos implicados en la
adiccién a multiples sustancias. Por ejem-
plo, el sistema de dopamina se ha asociado
con la dependencia a alcohol, morfina,
cocaina y anfetamina. Se ha sugerido que
la interaccion de los sistemas colinérgicos,
dopaminérgicos y glutamatérgicos en las
estructuras del cerebro medio [(nucleo
accumbens, area tegmental ventral, amig-
dala y corteza prefrontal) estd implicada en
los mecanismos cerebrales del abuso vy
dependencia a multiples drogas. Hay regio-
nes en el cerebro que son activadas por
todos los tipos de estimulos de refuerzo,
por ejemplo: comida, sexo y muchas drogas
de abuso. Uno de los sistemas neurales
que parece ser de los més afectados se ori-
gina en el drea tegmental ventral [ATV] del
cerebro medio y en el nlcleo accumbens
(NAC), el cual resulta clave en los mecanis-
mos de recompensa (13-16).

La nicotina es el producto del tabaco fun-
damental en el desarrollo de la dependen-
cia, abstinencia y tolerancia. Los efectos de
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la nicotina estan mediados por su unién a
los receptores musculares y neuronales.
Los receptores nicotinicos neuronales
(hnAChR) son los mas implicados en los
efectos de la nicotina sobre el SNC, inclu-
yendo la dependencia y la abstinencia. Los
efectos de la nicotina también estan media-
dos a través de neuromodulacion, con la
cual la nicotina potencia la liberacién de
neurotransmisores como acetilcolina,
dopamina, glutamato, GABA, norepinefrina
y serotonina, al igual que efectos sobre los
sistemas canabinoide y opioide [15).
Diversas sub-poblaciones de nAChR en el
cerebro son los probables mediadores de
los diferentes aspectos de los sintomas
asociados a dependencia y abstinencia a la
nicotina. Mdltiples estudios sugieren que la
subunidades a7 de nAChR y /o a4B2 nAChR
tienen un papel protagénico en la libera-
cién de dopamina vy, por lo tanto, en los
efectos de refuerzo de la nicotina (17).

La cocaina actia mediante un bloqueo en
la eliminacién de dopamina de la sinapsis,
lo cual se traduce en una acumulacion de
dopaminay en una senal amplificada en las
neuronas receptoras. En la adiccion a coca-
ina también se encuentran implicados
otros sistemas neurotransmisores como la
acetilcolina, glutamato, noradrenalina,
dopamina, serotonina y GABA, asi como los
sistemas canabinoide y opioide. El sistema
colinérgico también estaria involucrado en
la adiccidn a la cocaina. La activacion de los
receptores nicotinicos centrales aumenta
la liberacion de dopaminay glutamato en el
NAC, lo cual se asocia con la sensibiliza-
cion conductual a los efectos de la cocaina
(13-16). Por lo tanto, hay algunos mecanis-
mos neurobioldégicos comunes que pueden
predisponer a ciertos individuos para ini-
ciary perpetuar un ciclo de uso de tabacoy
cocaina.

168

La pregunta sigue siendo si el consumo
de tabaco y cocaina pueden servir para
"equilibrar” vias 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 (16). Actualmente se estan lle-
vando a cabo estudios que intentan dar res-
puesta a dicha pregunta.

Estudios preclinicos

Se ha postulado que la nicotina actla
como una droga de entrada a otras drogas,
incluyendo la cocaina, y que los efectos
neuroconductuales de la cocaina son modi-
ficados por la nicotina. Para evaluar estos
postulados se han realizado estudios en
ratas, ratones, perros y monos. El efecto de
la nicotina sobre las propiedades reforza-
doras de la cocaina se ha investigado en
varios estudios realizados en animales (18).
En los monos rhesus, la nicotina puede
aumentar el estimulo discriminativo y los
efectos reforzadores de la cocaina (19) y
aumentar la potencia de la cocaina como
reforzador (20). En ratones, no hay eviden-
cia de una tolerancia cruzada entre los
efectos sobre el comportamiento de la
nicotina y la cocaina (21). Estudios en ratas
han demostrado que la administracion
repetida de nicotina parece mejorar el
comportamiento de busqueda de cocaina
(22). Tomados en conjunto, estos estudios
sugieren que el consumo de nicotina aumen-
ta el riesgo de desarrollar adiccion a la coca-
ina después de haber iniciado su uso.

Los estudios epidemiolégicos muestran
que el consumo de tabaco durante la ado-



lescencia es un factor de riesgo para el
consumo de drogas ilicitas. Los estudios
muestran que una dosis baja de nicotina
como pretratamiento, en ratas adolescen-
tes, presenta una mayor respuesta de
refuerzo a la cocaina que en ratas adultas y
que, ademas, dichas ratas presentan una
respuesta mas sensible a la exposicion
repetida a la cocaina. Estos resultados
sugieren que un tratamiento previo breve
con nicotina a baja dosis (equivalente a 2-4
cigarrillos] en ratas adolescentes, aumenta
la plasticidad de comportamiento a la coca-
inay que el cerebro de ratas adolescente es
mas vulnerable a los efectos de recompen-
sa de la nicotina que en las adultas (23, 24).
Ademés, parece que las ratas adolescentes
machos son més sensibles que las hem-
bras, lo que sugiere que el consumo de
nicotina durante la adolescencia conlleva
un mayor riesgo de consumo de cocaina
que durante la edad adulta, sobre todo
entre los adolescentes machos (25). Por lo
tanto, hay una cierta concordancia entre los
estudios epidemiolégicos y preclinicos con
respecto a la vulnerabilidad de las perso-
nas que fuman cigarrillos y la tendencia a
desarrollar dependencia a la cocaina.

A nivel molecular, un estudio reciente
demostrd que el pretratamiento de los
ratones con nicotina aumenta la respuesta
a la cocaina, segun lo observado en los
comportamientos relacionados con la adic-
cién y la plasticidad sinadptica en el cuerpo
estriado. Se ha encontrado también, que la
reduccion en la potenciacion a largo plazo
(LTP] inducida por la cocaina, se incremen-
t6 en 24 %, que la preferencia de lugar con-
dicionada se incrementé en 78 % y que la
sensibilizacion del aparato locomotor se
incrementd en 98 %. Curiosamente, las
respuestas a la cocaina se alteraron cuan-
do se administré nicotina antes que cocai-
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na o cuando la nicotina y la cocaina fueron
administradas al mismo tiempo. Sin embar-
go, dichos cambios no se observaron cuan-
do la cocaina se administré antes que la
nicotina. Los autores concluyen que la
nicotina prepara la respuesta a la cocaina,
aumentando su capacidad de inducir la
activacion transcripcional del gen FosB a
través de la inhibicién de la histona deace-
tilasa, lo cual lleva a una acetilacion gene-
ralizada de las histonas en el cuerpo
estriado (26).

Estos resultados tienen importantes
implicancias para la salud publica ya que la
prevencién del tabaquismo entre los jove-
nes podria reducir la probabilidad de inicio
de consumo de cocaina y la progresion a la
adiccién a cocaina. Por otra parte, se podria
especular también que, fumar puede servir
para mejorar los efectos reforzadores de la
cocaina y por lo tanto, haria mas dificil
abandonar el consumo de cocaina. Como
resultado de estas consideraciones, seria
mas dificil tratar la adiccion a la cocaina
entre las personas que fuman. En este con-
texto, el uso TRN para el tratamiento de
adictos a la cocaina que fuman, podria ser
cuestionable (27).

A nivel periférico, las sobredosis de coca-
fna se asocian con eventos cardiovascula-
res catastréficos como infarto de miocar-
dio, arritmias ventriculares o muerte subi-
ta. Muchos pacientes con sobredosis de
cocaina también fuman cigarrillos antes y
después del consumo de cocaina, lo que
lleva a una alta frecuencia de exposicién
simultdnea a ambas sustancias vy, por lo
tanto, se exponen al efecto sinérgico de
ambas. Un estudio realizado en perros
demostré que la cocainay la nicotina admi-
nistradas independientemente producen
efectos cardiovasculares tales como
aumento del ritmo cardiaco y de la presién
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arterial. Sin embargo, al parecer, cuando
se administra nicotina antes que la cocaina
no se observa tanto efecto sinergistico a
nivel cardiovascular, lo cual lleva a pensar
que la nicotina administrada antes del con-
sumo de cocaina puede atenuar los efectos
excitatorios de la nicotina (28).

El consumo de nicotina y cocaina por si
solas durante la época prenatal se han
asociado a desregulacién emocional del
feto en humanos. Sin embargo, se conoce
muy poco acerca de los efectos sobre el
feto, del uso combinado de ambas sustan-
cias. Un estudio realizado en ratas sugiere
que la exposicion combinada a nicotina y
cocaina ha contribuido al desarrollo de sin-
tomas depresivos, en forma dosis depen-
diente. Ademas, la exposicion a altas dosis
de cada droga produce una reduccién del
comportamiento de cautela en las ratas.
Estos resultados, aunque son escasos,
resaltan la necesidad de realizar mas
investigaciéon para determinar los efectos
neuroconductuales sobre el feto, de la
exposicion en el Utero a la cocaina y a la
nicotina (29).

Aunque hay sélo unos pocos estudios
protedmicos en la adiccién a la nicotina, se
ha informado que la administracion crénica
de nicotina cambia la expresién de protei-
nas en el cuerpo estriado de ratas (30). Los
estudios sugieren que hay influencias
pleiotropicas de trastornos comérbidos por
uso de sustancias y dos polimorfismos de
nucleétido Unico (SNPs) asociados con el
uso de cocaina, el opioy la dependencia a la
nicotina. Una asociacion de SNP rs1426165
con la comorbilidad de cocaina / opio / nicoti-
na ha puesto de relieve la influencia del estrés
oxidativo en la dependencia de sustancias.
Ademas, se ha sugerido que los antioxidantes
pueden tener un potencial beneficio para el
tratamiento de estas condiciones (31).
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En resumen, los estudios en animales
sugieren que:

1. La nicotina aumenta los efectos refor-
zadores de la cocaina y parece ser un fac-
tor de riesgo para iniciar y desarrollar adic-
cion a la cocaina, especialmente entre los
adolescentes.

2. Es posible que fumar agrave la epige-
nética y la expresion de genes que puede
traducirse en efectos sobre la conducta,
agudizando el proceso de la adiccion a la
cocaina.

3. El consumo de tabaco y cocaina simul-
tdneo pueden empeorar las consecuencias
médicas de su uso individual y si se usan
durante el embarazo pueden tener conse-
cuencias clinicas para la descendencia.

Estudios de laboratorio en humanos

Aunque hay pocos estudios de laboratorio
en seres humanos que evaluan las interac-
ciones entre el tabaquismo y el consumo
de cocaina, los estudios disponibles sugie-
ren que las manifestaciones clinicas de
cada una de estas sustancias pueden estar
fuertemente influenciadas por el uso de la
otra. Un estudio muestra que personas
dependientes de cocaina presentan un
marcado incremento en el tabaquismo
compensatorio: disminucién en el intervalo
de tiempo promedio entre cada pitada,
aumento de la cantidad de tiempo de pita-
da [profundidad] y aumento del tiempo esti-
mado dedicado a fumar por dia (32).

Los estimulos condicionados al consumo
de cocaina pueden disparar estados de cra-
ving, en los pacientes dependientes, que se
acompafnan de una activaciéon limbica. Por
tanto, la activacién limbica serfa un compo-
nente del craving de cocaina, inducido por
estimulos condicionados. Otro estudio
muestra que los fumadores que eran con-
sumidores de cocaina cuando fueron asig-



nados al azar a recibir nicotina transdérmi-
ca [dos parches de 22 mg) o placebo, exhi-
bieron una respuesta inducida por estimu-
los condicionados altamente incrementa-
das por la nicotina, lo que sugiere que la
nicotina podria tener efectos directos en la
respuesta condicionada sobre el deseo de
consumir cocaina (33).

Dada la similitud de los efectos farmaco-
légicos de la nicotina y la cocaina, se llevd a
cabo un estudio en el que ambos farmacos
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-
nistré a los sujetos participantes una dosis
de cocaina (10, 20 y 40 mg/70 kg) o nicotina
(0,75, 1,5, 3,0 mg/70 kg). Los resultados
mostraron que ambos farmacos aumenta-
ron la presion arterial y la frecuencia car-
diaca y que la nicotina produjo un inicio
més rapido de los efectos subjetivos que la
cocaina. Sin embargo, la cocaina produjo
significativamente mayores efectos positi-
vos, mientras que la nicotina produjo mayo-
res efectos negativos (34). Estos pocos
estudios de laboratorio en humanos sugie-
ren que la nicotina puede aumentar el
deseo por consumir cocaina y que la coca-
ina tiene mayores efectos reforzadores. Es
necesario realizar mas estudios de labora-
torio en humanos, para dilucidar la farma-
cocinética y la interaccion fisioldgica-con-
ductual resultante de la administracién de
nicotina y cocaina, incluyendo las diferen-
cias en la respuesta en funcién de su admi-
nistracion en el tiempo.

Implicancias para el tratamiento

Pocos estudios se han llevado a cabo
centrédndose en la evaluacion de los trata-
mientos para los fumadores que tienen
también dependencia a la cocaina (35-37).
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Es bien sabido que las tasas de éxito de los
tratamientos para cada una de estas condi-
ciones son bajas. Incluso con los trata-
mientos de primera linea para dejar de
fumar como la TRN, bupropién o varenicli-
na, las tasas de abstinencia del tabaco son
sélo 20-33 % a los 6 meses después del
intento inicial de abandono (38). Las tasas
de éxito de los tratamientos para la depen-
dencia a la cocaina no se conocen porque
no hay un gold standar para medirlo, dado
que no existen medicamentos aprobados por
la FDA para el tratamiento de este trastorno.
Mdltiples tratamientos farmacoldgicos se
han investigado para el trastorno por con-
sumo de cocaina, pero en la mayoria de los
casos su eficacia no ha sido mejor que la
eficacia del placebo (30, 39). Un metaanali-
sis sobre el impacto del tratamiento para
dejar de fumar en el tratamiento de alcoho-
lismo y drogadiccién mostré que el trata-
miento para dejar de fumar podria mejorar
el éxito en el abandono de las otras sustan-
cias. Desafortunadamente, ninguno de
estos estudios incluyd la cocaina o a los
consumidores de metanfetamina (40). En la
actualidad, hay pocos ensayos clinicos
publicados que evallan la sequridad vy la
eficacia del tratamiento para dejar de
fumar durante el tratamiento ambulatorio de
las personas con dependencia a cocaina.
Los medicamentos aprobados por la FDA
para dejar de fumar, tales como la TRN,
bupropion y vareniclina han sido investiga-
dos para la codependencia a nicotina vy
cocaina, pero su eficacia no ha sido esta-
blecida. El papel de la TRN en el tratamien-
to de esta comorbilidad puede ser contro-
vertido. Por un lado, la nicotina puede ser-
vir para aliviar algunos de los signos y sin-
tomas de la abstinencia a nicotina y cocai-
na, pero por otro lado, la nicotina puede
aumentar los efectos reforzadores de la
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cocaina y por lo tanto, hacer mas dificil
dejar el consumo de cocaina (27). Un estu-
dio demostré que el pretratamiento con
nicotina atenua los efectos inducidos por la
cocaina [en los reportes high y “estimula-
do"] y aumenta el periodo de latencia para
detectar efectos de la cocaina y la euforia
inducida por la cocaina (41). Por lo tanto, se
necesita mas investigacion para determinar
los efectos de la TRN en los cambios neuro-
conductuales relacionados con el consumo
de cocaina, asi como la seqguridad clinica y
costo-beneficio de la TRN para dejar de
fumar entre los consumidores de cocaina.
El bupropién ha sido ampliamente inves-
tigado para el tratamiento de la dependen-
cia de la cocaina, pero los resultados no
han sido concluyentes [42-45]). EL bupropion
es reconocido como un tratamiento efecti-
vo y de primera linea para la dependencia a
la nicotina (46). Un informe recientemente
publicado sugiere que el tratamiento para
dejar de fumar con combinacién de nicoti-
na transdérmica y bupropion es Util en el
control de recaidas por consumo de cocai-
na y fue superior a simplemente tratar la
adiccion a la cocaina. El articulo concluye
que la combinacion de tratamiento no se
asocié con efectos adversos y que no habia
una buena adherencia a la medicacion. El
articulo no proporciona detalles sobre el
diseno del estudio, tamano de la muestray
el analisis de los datos de medidas de
resultado (47). Sin embargo, la combina-
cién de la TRNy bupropion ha mostrado ser
prometedora para el tratamiento de la
dependencia a la nicotina en la poblacién
general y en poblaciones psiquiatricas (48-
50). Por lo tanto, tal vez la combinacién de
bupropion y TRN podria ayudar a los fuma-
dores a dejar de fumar y prevendria, a la
vez, los posibles efectos negativos de la
TRN sobre el consumo de cocaina. Debe
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llevarse a cabo mas investigacidén para
determinar la seguridad y la eficacia de
esta combinacién de medicamentos para el
tratamiento de la dependencia comérbida a
nicotina y cocaina.

La vareniclina es un agonista parcial de
los receptores nicotinicos de acetilcolina
subtipo a4B?2 y ha demostrado su eficacia
tanto para el tratamiento como para la pre-
vencion de recaidas en la dependencia a
nicotina (51-54). La vareniclina ofrece algu-
nos efectos de refuerzo similares a la nico-
tina y por lo tanto, reduce la abstinencia de
nicotina y el deseo de consumirla. También
tiene un efecto antagonista nicotinico y por
lo tanto, reduce el efecto de refuerzo deri-
vado del uso de nicotina. Dado que los
receptores nicotinicos aparecen implicados
en las propiedades gratificantes de la coca-
ina, la vareniclina podria ser no sélo un
buen recurso para iniciar y mantener la
abstinencia a la nicotina, sino también para
el consumo de cocaina. Por consiguiente,
este medicamento deberia tenerse en
cuenta para el tratamiento de la comorbili-
dad nicotina/cocaina.

En un estudio piloto doble ciego, se com-
pard vareniclina (2 mg) con placebo para el
tratamiento de esta doble dependencia en
una muestra de 31 individuos mantenidos
con metadona. Los resultados mostraron
que la vareniclina fue segura y eficaz para
la dependencia a la nicotina, pero no fue
mas eficaz que el placebo para la depen-
dencia a la cocaina. La Unica medida del
consumo de cocaina en este estudio fue la
toxicologia de orina y estos resultados pre-
liminares son esperanzadores en cuanto al
valor terapéutico potencial de la vareniclina
para dejar de fumar en los consumidores
de cocaina (36). Otro estudio piloto, doble
ciego, publicado recientemente, examind
en una muestra de 37 sujetos dependientes



a cocaina con vareniclina a una dosis diaria
de 1 mg dos veces al dia durante la prime-
ra semana, en comparacién con placebo.
Los resultados muestran que la vareniclina
se asoci6o con menores posibilidades de
consumo de cocaina y con mayor reduccién
en la recompensa de cocaina, en compara-
ciéon con el placebo (13). Estos resultados
proporcionan apoyo para seguir investigan-
do la vareniclina para la dependencia a
nicotina coocurrente con el uso de cocaina.
En la actualidad, se esta llevando a cabo un
ensayo clinico con el fin de determinar la
eficacia de la vareniclina para dejar de
fumar en adictos a cocaina http://projectre-
porter.nih.gov TUOTDA032629-01A1.

Dada la importancia para la salud publi-
ca del consumo de tabaco y cocaina, la Red
de Ensayos Clinicos (CTN] del Instituto
Nacional sobre Abuso de Drogas (NIDA)
esta desarrollado un ensayo clinico titula-
do: "Dejar de fumar y el tratamiento con
estimulantes (S-CAST): Evaluacién del
impacto del tratamiento ambulatorio con-
currente para dejar de fumar y dependen-
cia a estimulantes.” Este estudio se esta
llevando a cabo en los programas de trata-
miento comunitarios en los Estados
Unidos, y el principal objetivo es evaluar el
impacto del tratamiento para dejar de
fumar en la dependencia a estimulantes.
Aunque este estudio no va a evaluar la
seguridad y eficacia de un tratamiento para
dejar de fumar, especifico para los pacien-
tes dependientes a la cocaina, el estudio va
a ofrecer informacién importante acerca de
la influencia de dejar de fumar en el curso
de la dependencia de la cocaina (55).

Hay otros medicamentos considerados
de seqgunda linea para dejar de fumar (46).
Estos incluyen el antidepresivo nortriptili-
na, el anti hipertensivo clonidina, el antago-
nista opidceo naltrexona y el agonista par-
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cial de nicotina, cytisine. Es poco probable
que estos medicamentos sean aprobados
por la FDA. Sin embargo, algunos de estos
medicamentos pueden ser Utiles para la
dependencia a la cocaina. La naltrexona,
por ejemplo, se ha evaluado para la depen-
dencia de la cocaina, pero los resultados
han sido contradictorios. Por lo tanto, es
posible especular que la naltrexona puede
tener un efecto beneficioso para los fumado-
res que son dependientes de cocaina (56-60).

Un concepto interesante es la posibilidad
de que el sistema enddgeno de opioides
esté involucrado en la dependencia tanto a
nicotina como a cocaina. Se ha sugerido
que el efecto anti-cocaina de la naltrexona
y de la buprenorfina (un agonista mu-kappa
y antagonista) se asocian con su efecto
antagonista kappa (61, 62). Por otra parte,
los antagonistas kappa parecen tener un
efecto ansiolitico que podria desempenar
un papel en la manifestacion clinica de la
recompensa de la droga y la retirada, inclu-
yendo la nicotina (63, 64). La buprenorfina,
sola o en combinacién con naltrexona,
puede ser un tratamiento potencial para la
dependencia a nicotina y cocaina, entre los
individuos con o sin dependencia de opia-
ceos. Por lo tanto, existe justificaciéon para
evaluar el consumo de cigarrillos entre las
personas que participan en los ensayos cli-
nicos con buprenorfina.

Conclusiones

Fumar cigarrillos y consumir cocaina
resulta un problema importante de salud
publica que requiere més atencidén. Se trata
de una comorbilidad en la cual los dos
trastornos pueden tener un impacto nocivo
sinérgico.

Las consecuencias médicas y psicosocia-
les de cada uno de ellos son potenciadas
cuando se combinan. Lamentablemente
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pocas investigaciones se han llevado a
cabo, sobre todo a nivel clinico. Es necesa-
rio adquirir mas conocimientos acerca de
las implicancias clinicas del uso de ambas
drogas vy, especialmente, explorar la forma
mas costo-efectiva de acercar soluciones
tanto para la practica clinica como para los
servicios de salud.

Aunque la prevencion del tabaquismo y
del consumo y adiccion a la cocaina son
fundamentales para la reduccién a largo
plazo en la morbimortalidad, un tratamien-
to seguro y eficaz es lo que puede lograr la
reduccion, a corto plazo, en el uso de estas
drogas y, con suerte, revertir la tendencia
de este grave problema de salud publica.

Los beneficios de dejar de fumar, tanto
en términos econdmicos como de salud
publica, son contundentes y estadn bien
establecidos. En los Estados Unidos, los
ahorros econdmicos relacionados con la
reduccion del tabaquismo y la cocaina,
serfan de miles de millones de délares. Por
otra parte, una reduccién en la prevalencia
de esta comorbilidad puede representar
una enorme reduccién en la carga de mor-
bimortalidad asociada a estos trastornos.
Dejar de fumar y dejar de consumir cocai-
na, reducen el riesgo de enfermedades
cardiovasculares, cancer, infecciones como
el VIH y el HCV, complicaciones en el
embarazo, ausentismo laboral, mortalidad
prematura y los problemas psicosociales,
incluyendo el trafico de drogas y la delin-
cuencia. Aunque los tratamientos de la
dependencia de la nicotina ofrecen modes-
tas tasas de éxito, el resultado del trata-
miento para ambos trastornos necesita
urgentemente una mejora.

Los avances en la comprension de los
cambios neuroconductuales del consumo
de tabaco y cocaina, el descubrimiento de
nuevas dianas farmacoldgicas y medica-
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mentos, y el desarrollo de mejores inter-
venciones psicosociales para estos trastor-
nos, representan una oportunidad para
descubrir intervenciones mas eficaces que
sean capaces de cambiar el rumbo y redu-
cir significativamente la prevalencia de este
problema de salud publica.

Herramientas para la accion

1. Concientizar a todos los trabajadores
de la salud sobre la relevancia del consumo
de tabaco y cocaina para la salud publica.

2. Promover el diagnéstico temprano y el
tratamiento adecuado de los pacientes
dependientes a nicotina y cocaina.

3. Reconocer que la adiccion dual a nico-
tina y cocaina tiene un efecto sinérgico y de
retro-alimentacion, lo cual limita la eficacia
de los programa de prevencién y tratamien-
to, y empeora su prondstico.

4. El tratamiento de la doble adiccién a
nicotina y cocaina debe ser interdisciplina-
rio e integral. Debe incluir un adecuado
manejo psicosocial y usualmente, ayuda
con medicamentos.

5. El tratamiento de la adiccidn a nicotina
y cocaina en adolescentes es una prioridad
ya que en esta poblacién la doble adiccion
puede tener consecuencias devastadoras.

6. El consumo de nicotina y cocaina en
mujeres embarazadas puede tener conse-
cuencias negativas a largo plazo, tanto para
el feto como para el recién nacido.

7. Las terapias de reemplazo nicotinico,
el bupropion y la vareniclina son eficaces
para el tratamiento de la adiccién a la nico-
tina y parecen también reducir el consumo
de cocaina.

8. Otros psicofarmacos parecen ser Utiles
en el tratamiento de esta doble adiccién, pero
su eficacia y seguridad no se han establecido.

9. Existe una gran necesidad de estudios
cientificos que evallen los aspectos precli-



nicos y clinicos del consumo concurrente
de nicotina y cocaina.

10. Se deben llevar a cabo mas estudios
con medicamentos que demuestren ser
seguros y eficaces en el tratamiento de la
adiccion a nicotina y cocaina.
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CAPITULO 14

Tabaquismo y ludopatia

César A. Sanchez-Bello

Introduccion

El juego patoldgico o ludopatia es consi-
derado en la actualidad como un serio pro-
blema emergente de salud publica (1), por
su alta prevalencia estimada entre 0,5 %y
2,5 % de la poblacion adulta (2, 3], la natu-
raleza progresiva, recurrente y crénica del
trastorno, la elevada comorbilidad psiquia-
trica observada (4, 5] y las graves repercu-
siones personales, familiares, sociales e
incluso de indole legal. Sin embargo, la
investigacion sobre los mecanismos etio-
patogénicos del juego patoldgico, asi como
su interrelacion con otros trastornos menta-
les, continla siendo relativamente escasa.

La comorbilidad entre el consumo de
tabaco y juego patolégico es frecuente, asi
como también su asociacién con una mayor
severidad en la evolucién de éste. La evi-
dencia apoya enlaces fenomenoldgicos, cli-
nicos, epidemioldgicos y etioldgicos entre
ambas patologias.

Caracteristicas del juego patoldgico

Eljuego patoldgico se ha ido convirtiendo
en un importante problema emergente de
salud publica. La gran facilidad de acceso a
diferentes formas legales de juegos de azar
estimulados por los gobiernos y los medios
de comunicacidon social, cambio de actitud
y tolerancia frente a los juegos de azar y el
desarrollo de nuevas tecnologias (formas
masivas de comunicacién como internet y
telefonia celular] permiten a los usuarios la
posibilidad inmediata de participar en jue-
gos de azar. De tal manera, que en los ulti-
mos anos, se han ido extendiendo de un
modo continuo a lo largo y ancho del conti-
nente, y a toda la poblacion latinoamerica-
na sin distingo de edad, género o condicién
socioecondmica hasta llegar a niveles alar-
mantes (6).

El juego patoldgico es un buen ejemplo
de la interaccion entre factores derivados
de una vulnerabilidad genética y bioldgica
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con factores del entorno ambiental, que
han llevado a una prevalencia creciente de
este trastorno.

Aunque los afectados no abusen de nin-
guna sustancia exégena que pudiera alte-
rar la bioquimica cerebral por si misma, el
juego patolégico se ajusta al modelo de las
adicciones en general. Se considera que
este problema de salud publica, rapida-
mente emergente y sub-diagnosticado,
merece nuestra atencién como profesiona-
les de la salud para poder ofrecer una res-
puesta a los millares de afectados y sus
familiares (6).

La mayoria de las personas pueden
apostar en juegos de envite y azar sin que
afecte sus vidas, sin embargo, para un por-
centaje cada vez mayor de personas, el
juego por dinero puede convertirse en un
problema, afectando su salud fisica y men-
tal, estabilidad laboral y financiera, asi
como también, sus relaciones sociales y
familiares.

Es por ello que la Asociacion Psiquiatrica
Americana (APA] (2) consideré a ciertas
conductas de juego como un trastorno de
los impulsos, incluyéndolo desde 1987 en
la Clasificacion de Enfermedades Mentales
(DSM-III'y IV] y la Organizacién Mundial de
Salud (ICD-10) desde 1994 (7). EL comité de
expertos que elabora el proximo Manual de
Clasificacion de Enfermedades Mentales
(DSM-V) a partir de octubre del 2013 inclui-
r4 al juego patoldgico dentro de las llama-
das adicciones comportamentales o adic-
ciones sin sustancias.

El juego patolégico o ludopatia es un
trastorno que puede definirse como un fra-
caso crénico y progresivo en resistir los
impulsos a jugar, los cuales dominan la
vida del enfermo en perjuicio de los valores
y obligaciones sociales, laborales, materia-
les y familiares de este y la presencia de
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una conducta de juego que compromete,
rompe o lesiona los objetivos personales,
familiares o vocacionales.

Los afectados por este trastorno pueden
arriesgar sus empleos, acumular grandes
deudas, mentir, o violar la ley para obtener
dinero o evadir el pago de sus deudas. Los
enfermos describen la presencia de un
deseo imperioso e intenso a jugar que es
dificil de controlar, con ideas o imagenes
insistentes del acto del juego y de las cir-
cunstancias que lo rodean. Estas preocu-
paciones e impulsos suelen aumentar en
momentos en los que la vida se hace mas
estresante.

El juego patoldgico, es la resultante de la
interaccion de una serie de factores rela-
cionados con el individuo vulnerable (facto-
res bioldgicos, psicolégicos y conductua-
les), el ambiente, la sociedad (factores
familiares, socio-culturales, econdmicos,
politicos, judiciales y criminoldgicos) y fac-
tores relacionados con el juego (disponibili-
dad, accesibilidad, oferta) que los hacen un
problema muy complejo (8). Estos factores
deben ser tomados en cuenta por equipos
multidisciplinarios para su debida com-
prension y abordaje, aplicando las estrate-
gias necesarias (preventivas, educativas,
legales, fiscales, de control, supervision y
represivas).

Utilizando un modelo basado en la Teoria
de la causalidad reciproca, mejor conocido
como Series complementarias (S. Freud,
1916-17), Sanchez Bello (8) establecié una
vulnerabilidad o disposiciéon resultante de
la interaccion de factores predisponentes
que serian aquellos con los cuales el indivi-
duo nace (factores genéticos, neurobiolégi-
cos y/o constitucionales) en interaccién con
factores determinantes que el individuo
puede ir adquiriendo a lo largo de la vida
(factores familiares, socioculturales, eco-
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Modelo integral
[Sanchez Bello 1994] (8)

1. Factores predisponentes
[f. individuales, hereditarios,
genéticos y neurobioldgicos)

~~

2. Factores determinantes
(f. psicodinamicos, familiares,
socioculturales y espirituales)

/

3. Disposicidn o terreno

/'

4. Factores desencadenantes
y perpetuantes

[f. actuales, econémicos,
accesibilidad, disponibilidad)

~

5. Efectos o sintomas
[Juego sintomético,
juego problema,
juego patolégicol

La importancia de este modelo es que permite comprender y tratar los factores involucrados en la etiologia y fenomenologia del
juego patoldgico, integrando los modelos biomédico, psicolégico/conductual, social/ambiental y espiritual (moral), que pueden
contribuir, en un individuo vulnerable, al desarrollo del juego patolégico. Esto, a su vez, permite disefiar las estrategias terapéu-

ticas individualizadas, de acuerdo a los factores involucrados.

ndémicos, espirituales, etc.). Sobre la dispo-
sicién o terreno resultante van a actuar los
factores desencadenantes que pueden ser
cualquier situacion o cambio, por ejemplo,
una pérdida o un ascenso en el trabajo y
factores perpetuantes que son aquellos
que pueden mantener una situacion de
conflicto sostenido, angustia o de tensién
(en &reas conyugal, familiar, laboral o aca-
démica entre otras) resultando en juego sin-
tomatico, juego problema o juego patolégico.

Criterios diagnésticos para juego patolégico (DSM-
IV-TR) (312.31) (2000) (9)

A. Conducta de juego inadecuada, persis-
tente y recurrente como viene indicado en,
por lo menos, cinco de las siguientes:

1. Preocupacién frecuente por las activi-
dades de juego o con la obtencién de dine-
ro para jugar.

2. Necesidad de jugar cantidades de
dinero cada vez mayores con el fin de sen-
tir la emocion o excitacion deseada.

3. Ineficacia repetida en los esfuerzos
para controlar, dejar o disminuir el juego.

4. Inquietud, desasosiego o irritabilidad

cada vez que intenta disminuir o parar el juego.

5. Juego como una forma de escapar de
los problemas o de aliviar el humor disfori-
co [por ej.: sentimientos de incapacidad,
culpa, ansiedad, depresion).

6. Posterior a perder dinero en juego, con
frecuencia regresa otro dia para recuperar-
se ("desquite”).

7. Miente a familiares, terapeutas u otros para
ocultar lo involucrado que esta en el juego.

8. Ha cometido actos ilegales, tal como,
falsificacion, fraude, robo, hurto o desfalco
para financiar el juego.

9. Ha arriesgado o perdido una relacién
importante, trabajo u oportunidad educati-
va o de carrera debido al juego.

10. Confianza en que otros van a proveer
el dinero en momentos de situacién econo-
mica desesperada producto del juego.

B. No es considerado un episodio mania-
co o hipomaniaco.

Criterios diagnésticos cie- 10 juego patolgico (F 63.0)
(1992) (7)
Han de cumplirse los cuatro siguientes:
A. Presencia de dos o méas episodios en
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un periodo de un afo, al menos.

B. Estos episodios carecen de provecho
econdmico para el individuo y sin embargo,
se reiteran a pesar de los efectos perjudi-
ciales que les ocasiona a nivel social y laboral,
y sobre valores y compromisos personales.

C. El sujeto describe la presencia de un
impulso intenso a jugar dificil de controlar
y afirma ser incapaz de dejar de jugar
mediante el Unico esfuerzo de su voluntad.

D. Preocupacidén con pensamientos o
imagenes mentales relacionados con el
acto de jugar o con las circunstancias que
lo rodean.

Incluye:

- Juego compulsivo

Excluye:

- Juego social habitual

- Juego excesivo en enfermos maniacos

- Juego en trastorno disocial de la perso-
nalidad

El juego problema representa una condi-
cién o situacién menos seria. En algunos
individuos representa una etapa temprana
en el juego patoldgico, mientras que para
otros el fendmeno es transitorio. La carac-
teristica principal del juego problema es la
presencia de consecuencias adversas pro-
ducidas por jugar.

Epidemiologia

Aungue en los Ultimos afos ha habido un
aumento de estudios epidemioldgicos,
todavia existe escasa informacion epide-
mioldgica sobre el juego patoldgico y juego
problema en América Latina, entre otras
causas, por desconocimiento de este tras-
torno y por su aceptacién sociocultural.

Diferentes estudios epidemiolégicos han
encontrado una prevalencia de juego pro-
blema a lo largo de la vida entre 3.5 a 5 %
de la poblacién adulta y de juego patoldgico
entre 0.5y 2.5 % [promedio 1.92 %) de la
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poblacién adulta, considerando que por
cada persona con problemas con su mane-
ra de jugar, se afectan entre 5 a 10 perso-
nas relacionadas con el jugador. Por otro
lado, la evidencia disponible sugiere que a
mayor accesibilidad y disponibilidad de jue-
gos de azar, se aprecia una mayor inciden-
cia del juego problema y juego patoldgico.
Estudios realizados en los EE.UU. y Canada
(10, 11, 12) han revelado que la incidencia
de juego problema y patoldgico en areas
donde hay mayor oferta de juegos legaliza-
dos es alrededor del doble que en las areas
donde la oferta es menor.

Meta-analisis de estudios recientes reali-
zados en los EE.UU. y Canad3, indican que
el juego problema y juego patoldgico son
mas frecuentes en los adolescentes que en
los adultos. Varios estudios (13), basados
en metaanalisis de estudios conducidos
entre 1988-1997, demostraron que entre el
6y 14 % de los jovenes tienen problemas
con su manera de jugar (el doble de las
cifras reportadas en adultos]. Ademés, es
importante destacar que en los adolescen-
tes, las conductas de riesgo relacionadas
con los juegos de azar, estan asociadas con
otras, tales como el uso de bebidas alcohd-
licas, tabaco y otras drogas, delincuencia
juvenil y problemas familiares. Por otro
lado, en ese mismo estudio, los estudiantes
universitarios presentaron una prevalencia
de 5.6 % de juego patoldgico (el triple de la
prevalencia que los adultos).

En relacién al género, tradicionalmente
los estudios han reportado que dos tercios
de jugadores patoldgicos son hombres, a
excepcion del bingo y las maquinas traga-
monedas donde han predominado las
mujeres. Sin embargo, en los Ultimos afos,
se aprecia un dramético aumento de la pre-
valencia de juego patoldgico en las mujeres
(14), entre otros estudios, encontraron una



relaciéon de 2 hombres por cada mujer en el
nivel 2 (juego problema) y una relacién 1:1
en el nivel 3 (juego patoldgicol, en el Ultimo
ano de la muestra estudiada.

Comorbilidad
Relacion entre juego patoldgico y enfermedad mental
Historicamente existe la controversia
acerca de si el juego patoldgico podria ser
causa o consecuencia de otros trastornos
mentales. En ese sentido es importante
destacar que si bien hay enfermedades
mentales que pueden llevar al juego pato-
légico y trastornos mentales que pueden
ser consecuencia del juego patoldgico,
también podemos encontrar la presencia
simultanea o coexistencia de una o mas
patologias mentales con el juego patolégi-
co, que es lo que hoy conocemos como
patologia dual. El término patologia, tras-
torno o diagnéstico dual fue utilizado por
primera vez por Stowell (1991) (15) y se
refiere a la constelacidon de problemas aso-
ciados, que se encuentran en un paciente
adicto que presenta al mismo tiempo uno o
mas trastornos psiquiatricos.

Relacion entre juego patoldgico y tabaquismo

El consumo de cigarrillos y los juegos de
azar estan frecuentemente asociados aun-
que existen relativamente pocos estudios
acerca de la relacién entre el juego patolo-
gico y la dependencia a la nicotina. En las
Ultimas décadas se han realizado una serie
de estudios que consistentemente han
encontrado una alta comorbilidad entre
juego patoldgico y el consumo de sustan-
cias en general y consumo de tabaco en
particular, en comparaciéon con la pobla-
cién general.

El estudio ECA (16) [(Epidemiologic
Catchment Area) de St. Louis, MO, realiza-
do en 1981 (n=3004), determin la prevalen-
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cia del juego patoldgico y su relacién con
otros trastornos psiquiatricos y de uso de
sustancias, encontrando uso de nicotina en
el 60,1 % de los jugadores patoldgicos
estudiados, en comparacion con el 27,6 %
encontrado en los no jugadores.

En el estudio del National Comorbidity
Survey Replication realizado con una mues-
tra representativa de 9.282 norteamericanos
utilizando el CIDI/DSM-IV [Composite
International Diagnostic Interview/DSM-IV)
(17), encontraron que el 63.0 % de los juga-
dores patolégicos a lo largo de la vida, pre-
sentaban dependencia nicotinica y en el
61.3 % el juego patoldgico habia precedido
a la dependencia nicotinica.

Lorains y col (2011) (18] realizaron un
estudio de prevalencia de comorbilidad en
jugadores problema y jugadores patolégi-
COS con una revision sistematica y meta-
analisis de estudios de poblacién efectua-
dos entre enero de 1998 y septiembre de
2010; los resultados de los 11 estudios
seleccionados indican que los jugadores
problema y jugadores patoldgicos tenian
altas tasas de otros trastornos comarbidos.
La mayor prevalencia promedio fue de
dependencia a la nicotina (60,1 %), sequida
de trastornos por uso de sustancias (57,5 %).

En estudios de prevalencia de trastornos
por uso de sustancias a lo largo de la vida,
en poblacién general, ya Smart y col. en
1996 (19) encontraron 41,6 % de dependen-
cia nicotinica en 151 jugadores patoldgicos
de una muestra de 2.016 personas en com-
paracion con el 27,3 % de dependencia
nicotinica encontrada en no jugadores de la
misma muestra.

Cunninghan-Williams y col. (2000] (28)
encontraron el 54.7 % de 161 jugadores
patolégicos con dependencia nicotinica
comparada con 27.2 % en los no jugadores
(n=2954). En otro estudio de Petry y col.
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(2005) (20), el 60.4 % de la muestra de 195
jugadores patoldgicos (n=43.093) presenta-
ban dependencia nicotinica.

En estudios de prevalencia de dependen-
cia nicotinica en pacientes jugadores pato-
ldgicos que consultan para tratamiento,
Stinchfield & Winters (1996) (29) encontra-
ron 69 % de dependencia nicotinica en una
muestra de 944 jugadores patoldgicos.
Petry & Oncken (2002] (21) encontraron 62
% de dependencia nicotinica en una mues-
tra de 345 jugadores patolégicos en consul-
ta externa. En otro estudio, Grant y col.
(2008) (22) encontraron que el 44.9 % de los
465 jugadores patologicos presentaban
tabaquismo actual; en este estudio encon-
traron, ademas, que los jugadores patold-
gicos con consumo diario de tabaco, tenfan
puntuaciones de mayor gravedad en la
escala Pathological Gambling Yale Borwn
Obsesive Compulsive [PG-YBOC), més cri-
terios clinicos DSM-IV PG, tenfan mayores
pérdidas de dinero, eran mas propensos a
participar en juegos de azar no estratégi-
COS y menos propensos a tener un trastor-
no de humor comoérbido, en comparacion
con los jugadores patoldgicos no fumado-
res. Ademas, los jugadores patoldgicos con
consumo diario de tabaco y trastornos por
uso de sustancias reportaron un mayor
porcentaje de pérdida de ingresos en jue-
gos de azar durante el ano anterior.

Resultados similares fueron reportados
en el estudio de Petry y col (2002] (21), en el
cual el tabaquismo se asocia con una
mayor severidad de problemas psicosocia-
les relacionados con los juegos de azar en
jugadores patolégicos con tabaquismo dia-
rio, que ingresan en la admisién a progra-
mas de tratamiento, en comparacién con
los jugadores patoldgicos no fumadores:
los jugadores patolégicos fumadores
(n=210) apostaron mas frecuentemente,
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gastaron mas dinero en juegos de azar,
tenfan mayor impulso y "ansias” de jugary
menor percepcion de control sobre sus
apuestas que los jugadores patolégicos no
fumadores de la muestra (n=107); ademas,
fueron mas propensos a tomar medicacion
psiquiatrica y a presentar sintomas psi-
quiatricos, especialmente sintomas de
ansiedad. Otro estudio de Grant y col.
(2005) (23) también asocia el consumo dia-
rio de tabaco con un mayor y mas severo
impulso para apostar.

Género, juego patoldgico y dependencia nicotinica

Pocos estudios han comparado la preva-
lencia de comorbilidad de dependencia
nicotinica y jugadores patolégicos por
género. Tavares y col. (2003) (24), compa-
rando 70 jugadores patolégicos de ambos
sexos, encontrd una mayor prevalencia de
dependencia nicotinica a lo largo de la vida
en jugadoras patoldgicas femeninas (74 %)
que en jugadores patolégicos masculinos
(63 %). Estos resultados son interesantes
por cuanto es conocido que la prevalencia
de trastornos psiquidtricos es mayor en
mujeres que en hombres, con excepcién de
los trastornos adictivos, donde predominan
los hombres.

Entre los resultados del estudio ECA (16)
[Epidemiologic Catchment Areal de St.
Louis, MO, (1981) mencionado previamente,
se encuentra el potencial de riesgos de salud
relacionados con el tabaco en casinos y otros
lugares de practicas de juegos de azar.

En ese sentido, Shaffer y col. (1999) (25)
examinaron la prevalencia del juego patolo-
gico, alcoholismo, tabaquismo y otras con-
ductas de riesgo para la salud entre emple-
ados de casinos y salas de juego (n=3841),
encontrando que tienen una mayor preva-
lencia de jugadores patolégicos que en la
poblacién general adulta. Ademés, los



empleados de casinos y salas de juego
estudiados, tienen mayor prevalencia de
tabaquismo, alcoholismo y depresion que
la poblacién general adulta y la mayoria de
los trabajadores no fumadores encuesta-
dos en esta muestra fueron expuestos a
humo de segunda mano.

Mecanismos de la comorbilidad entre tabaquismo y
juego patoldgico

A la fecha se han propuesto diferentes
mecanismos para explicar las elevadas
tasas de dependencia nicotinica en jugado-
res patoldgicos. Se podria asumir que, al
ser ambas conductas adictivas, hay meca-
nismos genéticos (vulnerabilidad), neuro-
bioldgicos (circuito de recompensa, de
motivacion/impulsos, de control inhibitorio,
circuitos relacionados con la memoria/apren-
dizaje y con la respuesta al estrés) y meca-
nismos psicoldgicos, socioculturales vy
ambientales, asi como también, factores de
riesgo y de proteccién comunes a ambos
trastornos. Asi mismo, se han descrito varia-
bles que pueden ser predictivas de ambos
trastornos (impulsividad, bisqueda de sensa-
ciones, déficit de atencidn, entre otros).

Mooney y col. (2011) (26) evaluaron la
impulsividad y flexibilidad cognitiva en una
muestra de 55 jugadores patoldgicos con
diferentes estatus de tabaquismo, encon-
trando que la nicotina se comporta como
potenciador cognitivo. Ademas, en los juga-
dores patoldgicos fumadores del estudio,
un mayor consumo diario de cigarrillos se
asocio significativamente con menos erro-
res en las pruebas Stop Signal Task (SST)y
en las pruebas Intradimensionales vy
Extradimensionales (ID/ED Task).

Conclusiones
La evidencia sugiere que la comorbilidad
entre dependencia nicotinica y juego pato-
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légico ocurren con frecuencia, sin embar-
go, existe poca investigacion de la naturale-
za exacta de esta relacion, documentada en
estudios con poblaciones clinicas de jugado-
res patoldgicos en tratamiento, en estudios
con muestras tomadas en poblacidn general,
y en grandes encuestas epidemioldgicas.

Los resultados de estos estudios sugie-
ren que cerca de dos tercios de los jugado-
res que buscan tratamiento son fumadores
diarios de tabaco y que el consumo de
tabaco se asocia con una evolucién mas
severa del juego patoldgico, mayor impulso
por apostar, mayor gravedad del trastorno,
asi como la existencia de otros trastornos
psicopatolégicos asociados, como trastor-
nos por uso de sustancias, ansiedad,
depresion y trastornos de personalidad,
entre otros. Estos resultados justifican pro-
fundizar la investigacion acerca de los habi-
tos tabaquicos entre los jugadores, y eva-
luar en qué medida el tabaquismo afecta
negativamente el curso del tratamiento y su
efectividad, para poder tomar medidas tera-
péuticas y preventivas efectivas (educativas,
salas de juego libres de humo, entre otras).

La comorbilidad complica el tratamiento:
lo hace mas complejo, implica mayor croni-
cidad, disminuye la adherencia al trata-
miento, disminuye la tasa de éxito e incre-
menta el riesgo de recaidas. Con frecuen-
cia, se incrementa uno de los trastornos
cuando cesa el otro trastorno, razén por la
cual, es necesario y deseable el tratamien-
to de ambos.

Aunque se carece de pruebas concluyentes,
el creciente nimero de investigaciones sugie-
re que el tabaquismo vy el juego patoldgico
pueden compartir similares influencias gené-
ticas, neurobioldgicas, y/o ambientales (27).

Herramientas para la accion
Considerando que:
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1. Tanto la dependencia a la nicotina como
el juego patoldgico son considerados un
problema de salud publica con similares
caracteristicas: enfermedades de naturale-
za crénica, progresiva, recurrente, multi-
factorial, catastréfica e incurable aunque
controlables.

2. La comorbilidad entre tabaquismo vy
juego patoldgico es muy frecuente y esta aso-
ciada a mayor grado de severidad de proble-
mas clinicos y a una evolucién mas torpida.

3. Diferentes estudios de prevalencia en
pacientes jugadores patolégicos que consul-
tan para tratamiento, encontraron una eleva-
da dependencia nicotinica (entre 60y 70 %).

4. Una toma de conciencia acerca de la
importancia de estas conductas comérbi-
das deben inspirar estrategias obvias enfo-
cadas en la prevencion, diagnéstico, inter-
vencion temprana y tratamiento.

En consecuencia, debemos:

1. Profundizar nuestros conocimientos
sobre estas dos patologias.

2. Investigar y registrar en la historia cli-
nica los antecedentes sobre habitos vy
patrones de juegos de azar en pacientes
que consultan por tabaquismo.

3. Investigar y registrar en la historia clinica
los antecedentes sobre tabaquismo en
pacientes que consultan por juego patoldgico.

4. Conocer y aplicar los diferentes cuestio-
narios o escalas para el diagnéstico de ambas
patologias (Fagerstrom, SOGS, NODS).

5. Indicar el tratamiento para ambas
patologias cuando exista comorbilidad
entre juego patolégico y tabaquismo.

6. Contribuir con nuestro conocimiento
para la aplicaciéon de politicas publicas de
“espacios libres de humo” en casinos,
salas de bingo y cualquier sala de apuestas
por parte de los organismos competentes.
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CAPITULO 15

Tabaquismo y psicosis esquizofrénica

Mariano Motuca

Introduccion

La prevalencia de fumadores entre
pacientes con diagndstico de esquizofrenia
es mayor que en la poblacidén general.
Existen numerosos trabajos epidemiolégi-
cos que muestran las diferencias entre
estas poblaciones, que oscilan entre el 60
% y 88 % para enfermos con esquizofrenia
versus el 20,5 % en la poblacidn general (1,
2, 3, 4). Resulta curioso que en la practica
cotidiana se pierda de vista este problema,
siendo muchas veces un dato no profundi-
zado por el profesional de salud mental en
la entrevista o, si es indagado, luego se
subestima a la hora de realizar un diagnés-
tico. Basta revisar una serie de historias
clinicas para comprobar el sub-diagndstico
de trastornos relacionados con la nicotina,
tanto de abuso como dependencia.

Si bien es cierto que la esquizofrenia
afecta so6lo al 1 % de la poblacién general,
estos pacientes tienen una tasa elevada de
enfermedades relacionadas con el consu-
mo de cigarrillo, tales como afecciones

cardiovasculares o determinados tipos de
cancer, si los comparamos con la poblacién
general (5, ) y también una tasa de morta-
lidad mas elevada (7). Por lo tanto, cobra
gran importancia la necesidad de abordar
esta problematica sin descuidar la comple-
jidad de la comorbilidad. Es necesario
encontrar las razones que expliquen por
qué estos pacientes presentan tasas mas
bajas de cesacion tabaquica que controles
sin enfermedad psiquiatrica (1), ya que a
partir de un analisis racional de las causas
y consecuencias del consumo de cigarrillos
en éstos, es que podremos mejorar nuestro
éxito en cualquier tipo de intervencion des-
tinada a lograr el abandono del tabaco (8).

Si bien varios componentes del tabaco
pueden tener actividad relacionada con la
neurobiologia de la esquizofrenia, ha sido
la nicotina la sustancia mas estudiada al
respecto. Existen tres posibles explicacio-
nes para la alta tasa de comorbilidad entre
esquizofrenia y adiccién a la nicotina (9):

1. El uso de tabaco como auto-medicacion
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del déficit cognitivo por parte de los pacientes.
2. Anormalidades en los circuitos del sis-
tema de recompensa de pacientes esquizo-
frénicos los vuelven més vulnerables a las
adicciones, incluida la nicotina.
3. La asociacion de factores genéticos y
ambientales comunes a ambas patologias.

Aspectos neurobioldgicos

La nicotina influye sobre la gran mayoria
de los sistemas de neurotransmision que
conocemos implicados en la fisiopatologia
de las enfermedades mentales. Su accién
directa se ejerce sobre un tipo de receptor
especifico, el receptor nicotinico para ace-
tilcolina (NAChR). Existen 2 grandes fami-
lias de estos receptores a nivel del sistema
nervioso central (SNCJ: los nAChR de alta
afinidad, los cuales tienen una configura-
cion  hetero-pentamérica combinando
subunidades alfa con subunidades beta, y
los NnAChR de baja afinidad que poseen una
configuracién homo-pentamérica de subuni-
dades alfa. Podemos encontrar receptores
de ambas familias en neuronas dopami-
nérgicas mesocorticolimbicas, sin embar-
go, los receptores nAChR de baja afinidad
son mas numerosos en hipocampo y corte-
za y su estimulacién facilitaria el procesa-
miento y la integracién de la informacién
sensorial (10).

Si los nAChR son estimulados en forma
crénica por nicotina se produce en principio
una desensibilizacién e inactivacién de
estos con la consiguiente regulacién positi-
va [up regulation). Este mecanismo es
importante para explicar una de las formas
que consolidan la adiccién al cigarrillo, ya
que las neuronas dopaminérgicas meso-
limbicas del sistema de recompensa pose-
en nAChR presinapticos que van a presen-
tar este proceso “desensibilizacion - up
regulation”, el cual va a repercutir en la
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liberacién de dopamina de las vias que via-
jan del area tegmental ventral, al nucleo
accumbens y a la corteza del cingulo (11).
Se conoce la hipotesis de que los pacien-
tes esquizofrénicos presentan una hiper-
funcion de los sistemas dopaminérgicos
subcorticales y una hipofuncién de los sis-
temas dopaminérgicos de la corteza pre-
frontal. Algunos estudios demuestran que
provocar una disminuciéon de la actividad
dopaminérgica prefrontal produce un
aumento de la funcién dopaminérgica
mesolimbica (12); esto se ha podido repli-
car en modelos animales de esquizofrenia.
Estos modelos han sido utilizados para
comenzar a buscar una explicacién a la
elevada tasa de comorbilidad esquizofrenia
- adiccion a nicotina. Tsukada y su grupo
demostraron que la administracién intrave-
nosa aguda de nicotina en monos previa-
mente tratados con un antagonista de los
receptores para glutamato tipo NMDA, nor-
malizaba los niveles de dopamina en corte-
za prefrontal y se acompanaba de mejoria
en la memoria de trabajo (13). Sabemos
que los déficits cognitivos son parte de la
esquizofrenia, afectdndose en estos
pacientes la atencion, el aprendizaje, la
memoria verbal, de trabajo y las funciones
ejecutivas; a su vez, conocemos que la ace-
tilcolina estéa relacionada con el aprendiza-
je, la memoria, el estado de alertay que los
inhibidores colinérgicos se asocian clinica-
mente a mejoria de la memoria. Por lo
tanto, es tentador intentar encontrar una
relacion entre la nicotinay su uso “terapéu-
tico” sobre los sintomas negativos por
parte de los pacientes esquizofrénicos. Ma
y colaboradores demostraron que el ante-
cedente de tabaquismo en una muestra de
pacientes esquizofrénicos se asociaba a un
comienzo mas tardio de la enfermedad y
una mejor performance en test neurocog-



nitivos (14). Tanto es asi que existen lineas
de investigacion en farmacos que a partir
del agonismo parcial sobre nAChR de baja
afinidad puedan usarse en el tratamiento
de los sintomas deficitarios de la esquizo-
frenia (15, 16), ya incluso utilizando vareni-
clina (17). También farmacos ya existentes
como la galantamina han sido utilizados en
estudios para determinar la relacién de los
nAChR y la neurocognicion en pacientes
esquizofrénicos (18).

Impacto de la nicotina en la clinica de la esquizofrenia
Los efectos del tabaquismo sobre la sin-
tomatologia clinica en pacientes esquizo-
frénicos comenzaron a estudiarse con mas
asiduidad a partir de 1990 y se pueden
encontrar trabajos con resultados muy
variables, incluso contradictorios entre si.
Por ejemplo, en 1992 Goff y colaboradores
encontraron diferencias significativas entre
pacientes esquizofrénicos fumadores que
puntuaban mas alto que los pacientes
esquizofrénicos no fumadores en la Brief
Psychiatric Rating Scale (BPRS), tanto para
sintomas positivos como para negativos;
sin embargo, Ziedonis y su equipo (1994)
encontraron una asociacion directa entre el
aumento de sintomas positivos y la dismi-
nucién de sintomas negativos mientras
mayor era el consumo de tabaco. Mas
recientemente, en 2007, Tang y colaborado-
res no encontraron diferencias entre esqui-
zofrénicos fumadores y no fumadores en el
puntaje total de la BPRS, pero si hallaron
que los pacientes fumadores presentaban
menor puntaje en la subescala para depre-
sion y ansiedad de dicho instrumento. Otra
serie de estudios no revelan diferencias en
la puntuacion en sintomas positivos o
negativos de las diferentes escalas entre
pacientes esquizofrénicos fumadores o no
fumadores. Probablemente la variabilidad
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de resultados se deba a diferencias meto-
dolégicas entre los distintos estudios (9).
Varias investigaciones han demostrado
que los pacientes esquizofrénicos presen-
tan una disfuncidon neuronal inhibitoria
caracterizada por alteracién en la respues-
ta de potenciales evocados P50, dicha alte-
racion podria estar relacionada con varia-
ciones en el gen que codifica la subunidad
alfa 7 de los nAChR de baja afinidad. Esto
influye en el procesamiento de la informa-
cién y puede marcar un correlato con
defectos en la funcidn cognitiva.
Investigaciones realizadas en pacientes
esquizofrénicos, a los cuales se les admi-
nistré nicotina conforme a diversas meto-
dologias (terapia de reemplazo en cesacion
tabaquica, intervencién posdeprivacién de
cigarrillos, fumar cigarrillos), mostraron
mejoria en la respuesta P50 y en otras
areas cognitivas tales como la memoria de
trabajo y la atencién (19-22). Esto puede
avalar la hipotesis del uso de nicotina como
automedicacion por parte de pacientes
esquizofrénicos, como asi también la posi-
bilidad de abrir un frente terapéutico para
los sintomas deficitarios cognitivos teniendo
como blanco el NAChR de baja afinidad (16).

Interacciones entre antipsicéticos y principios psicoacti-
vos del cigarrillo

El sistema enzimatico de citocromos
P450 (CYP) es la principal via de metaboli-
zacién de drogas por parte del higado. La
induccidn de alguno de los CYP va a provo-
car que estos trabajen mas y, por lo tanto,
disminuyen los niveles plasmaticos de las
drogas por ellos metabolizadas. Existe evi-
dencia significativa que el fumar tabaco
induce el CYP1A2, via de metabolizacion de
antipsicoticos como la clozapina y la olan-
zapina (23). La cesacion tabaquica va a
generar un aumento de las concentracio-
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nes de antipsicéticos metabolizados por
CYP1AZ2. Esto ha sido demostrado en series
de casos pero no en estudios con grandes
grupos de pacientes; es importante tener
en cuenta ésto a la hora de analizar la apa-
ricién de efectos adversos o la posibilidad
de disminuir la dosis de antipsicéticos que
el paciente recibia antes de dejar de fumar.
En una revisién de Lowe y Ackman se mos-
traron reportes en donde la reducciéon de
dosis antes de iniciar un programa de
cesacion tabaquica podia llegar a valores
del 30 a 40 %; esto ultimo, podria implicar
un beneficio econdémico agregado y una moti-
vacion extra para implementar un plan de
cesacién tabaquica en estos pacientes (24).

Cesacion tabaquica en pacientes esquizofrénicos
¢Utopia o realidad?

Los pacientes fumadores con esquizofre-
nia son mas vulnerables que los fumadores
sin esta patologia a desarrollar alguna
causa de morbi-mortalidad asociada al
tabaquismo (5). En concordancia con esto,
en un trabajo realizado en Espana con una
cohorte de pacientes esquizofrénicos
(n=1704), Bobes y colaboradores demostra-
ron que la cesacion tabaquica en pacientes
esquizofrénicos reduce significativamente
la posibilidad de presentar un evento car-
diovascular en 10 afos (25). Ademas, dejar
de fumar podria asociarse a una disminu-
cién de otros factores de riesgo cardiovas-
cular, ya que los pacientes esquizofrénicos
fumadores presentan tasas mas elevadas
de consumo de alcohol, cafeina, sal, grasas
saturadas y menores posibilidades de sos-
tener una dieta o un programa de actividad
fisica (26). Por otro lado, Kobayashi y su
equipo, encontraron, a través de un estudio
retrospectivo de 460 casos, que los pacien-
tes esquizofrénicos fumadores presentaron
mayor numero de re-internaciones que
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aquellos que no fumaban (27). Esta reali-
dad nos obliga a considerar los programas
de tratamiento para el tabaquismo como
parte del abordaje integral de nuestros
pacientes esquizofrénicos, con el fin de
proveerles no sé6lo un alivio de su sintoma-
tologia psiquiatrica sino también una mejor
calidad de vida.

Efectos de los antipsicdticos en la conducta de fumar de
pacientes esquizofrénicos

Existen estudios que muestran claras
diferencias entre el uso de antipsicéticos
atipicos o de neurolépticos sobre el consu-
mo de tabaco en pacientes esquizofrénicos.
En una revisién de Matthews y Wilson
(2011) se observa que los antipsicéticos
tipicos tienden a aumentar el consumo de
cigarrillos y disminuir la capacidad de los
pacientes esquizofrénicos para dejar de
fumar, en comparacion con los efectos que
producen los antipsicéticos atipicos (23).
Los antipsicdticos tipicos, por ejemplo
haloperidol, se asocian con aumento de los
indices de tabaquismo en estos pacientes;
también se ha podido establecer que la
rotacion de un antipsicético tipico por clo-
zapina se asocid¢ a disminucion del consu-
mo de tabaco (9). Lo mismo se pudo obser-
var con el uso de aripiprazol (28). Ademas,
hay trabajos que postulan un mayor indice
de reduccion y cesacion tabaquica cuando
se asocian antipsicoticos atipicos a bupro-
pion en pacientes esquizofrénicos (29).
Podemos pensar que debido a su mecanis-
mo de accidn, sus efectos neurobioldgicosy
su menor perfil de efectos a nivel extrapira-
midal, los antipsicéticos atipicos reempla-
zan los efectos “terapéuticos” que buscan
los pacientes esquizofrénicos en la nicotina.

Estrategias de tratamiento
El deseo de dejar de fumar en pacientes



esquizofrénicos no ha sido estudiado en
profundidad; mientras que datos de traba-
jos realizados décadas atras mostraban
porcentajes de entre el 20 al 40 % de moti-
vacion verdadera por abandonar el cigarri-
llo en pacientes con esquizofrenia (9). Un
trabajo publicado recientemente por Tidey y
Rohsenow mostré que las expectativas
negativas y positivas asociadas al consumo
de cigarrillos no variaban entre fumadores
con o sin esquizofrenia (30); esto podria
aprovecharse para comprometer a estos
pacientes en programas de cesacién taba-
quica. Cabe preguntarse si la falla en la pro
positividad vital que tienen estos pacientes
podra traducirse en acciones para dejar de
fumar.

La respuesta a esta pregunta consiste en
el uso adecuado de la farmacoterapia para
la cesacidn tabaquica y, simultdneamente,
un correcto tratamiento de base de la
esquizofrenia para controlar los sintomas
negativos de la enfermedad.

Si bien en una reciente revision publicada
en Cochrane sobre el tema sélo encontra-
ron evidencia significativa a favor de bupro-
pion sobre placebo en el aumento de las
tasas de cesacion tabaquica en pacientes
esquizofrénicos (31), es valido analizar los
datos existentes sobre las otras opciones
farmacolégicas para el tratamiento de esta
adiccion en estos enfermos.

El uso de parches transdérmicos de nicoti-
na (TNP] ha mostrado tasas de cesacion
tabaquica dispares que oscilan entre 30 vy
42 %. Las dosis mas efectivas, en pacientes
esquizofrénicos, han demostrado ser las
que equivalen a 21mg/dia de nicotina. Es
interesante el resultado obtenido por el
grupo de Baker, asociando TNP con terapia
cognitiva, con una tasa de abstinencia a los
3 meses del 30 %y a los 12 meses del 18,6
%. Existe riesgo muy bajo de sintomas de
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intoxicacion por nicotina (temblores, nau-
seas y vomitos) si el paciente continla
fumando mientras usa el parche. Si bien en
general los sintomas de intoxicacion repor-
tados han sido leves, algunos autores acon-
sejan retirar el parche en el caso de que el
paciente exprese que sus ganas de fumar
son muy intensas (9). Este ultimo dato
puede ser contrastado con un estudio inte-
resante realizado por el grupo de Allen en
pacientes esquizofrénicos con dependencia
a nicotina ingresados en una unidad de
urgencias; ellos observaron una significati-
va reduccion de la agitacion en los pacien-
tes que recibieron TNP comparados con los
que recibieron placebo (32). Este dato abre
la posibilidad de plantearnos que el trata-
miento de la adiccion a la nicotina en
pacientes esquizofrénicos podria iniciarse
durante el periodo agudo de la enfermedad
sin necesidad de esperar la estabilizacidn
del cuadro.

El bupropion posee vasta evidencia de
efectividad y seguridad en el tratamiento
del tabaquismo en pacientes con esquizo-
frenia. Su modo de empleo es el clasico
para cesacidn tabaquica (150 mg/dia e
incremento de la dosis a 150 mg dos veces
al dia a partir del cuarto-séptimo dia de
tratamiento). Se debe sugerir al paciente
que deje de fumar una vez lograda la esta-
bilidad de la dosis maxima (300mg/dial, lo
cual ocurre a los 8 a 10 dias de iniciado el
tratamiento. Los resultados obtenidos con
bupropion muestran tasas de abstinencia
en el corto tiempo que en algunos casos
alcanzaron 66 %y a largo plazo 18,8 %. La
duracion de los tratamientos oscilé entre 8
y 12 semanas y no se evidencié empeora-
miento de la sintomatologia positiva. Es
importante resaltar que en estos estudios
el uso de bupropion estuvo acompanado de
terapia cognitivo - conductual (33).
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Sobre vareniclina, como producto mas
novel en el campo de tratamiento de la
adiccion a la nicotina, existe menor eviden-
cia publicada en la literatura médica.
Stapleton y colaboradores, publicaron un
estudio abierto en donde compararon la
eficacia de vareniclina vs TNP en 412
pacientes con enfermedad mental severa,
31 de los cuales presentaban diagndstico
de psicosis. Ellos obtuvieron una tasa de
abstinencia en el corto plazo de 71,7 % para
vareniclina y 55,2 % para TNP (34). Evins y
Goff trabajaron con un grupo mas pequefo
de pacientes [n=19], que habian intentado
tratamiento previo con bupropion o terapia
de reemplazo con nicotina presentando
recaida en el consumo de tabaco. Todos los
pacientes cumplian los criterios diagnosti-
cos de esquizofrenia y se encontraban
estabilizados de su cuadro clinico con
medicacién antipsicotica. Usaron la vareni-
clina del modo convencional pero prolon-
garon su uso durante 24 semanas. Trece
pacientes completaron el estudio, sin mos-
trar empeoramiento de su psicosis, y pre-
sentaron una tasa de abstinencia del 68 %,
la cual se mantuvo a los 6 meses. Lo pro-
metedor de este trabajo es el tiempo pro-
longado que se mantuvo la abstinencia (35).
Como mencionamos anteriormente, la
eventualidad de que el agonismo de los
nAChR tenga un impacto sobre los sinto-
mas negativos de la esquizofrenia abre una
posibilidad mas al uso de vareniclina en
estos pacientes. Resultan interesantes
algunos trabajos presentados reciente-
mente, como el del grupo de Liu quien
mostré que el uso de vareniclina en pacien-
tes esquizofrénicos fumadores en absti-
nencia, se asocid con una menor exacerba-
cion de sintomas afectivos y cognitivos que
en aquellos que recibieron placebo (36).
También se destacan los datos aportados
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en un trabajo de Shim y colaboradores,
quienes observaron una mejoria significati-
va en los sintomas cognitivos en un grupo
de 120 pacientes esquizofrénicos tratados
con vareniclina comparada con placebo; lo
interesante de este estudio es que el far-
maco se utilizé tanto en pacientes fumado-
res como no fumadores comparando los
resultados entre ambos grupos (37). Un
trabajo publicado por Dutra, que intenta
establecer patrones predictivos de res-
puesta a vareniclina; los resultados de su
estudio en una poblacién de 53 pacientes
tratados con este farmaco mas terapia cog-
nitivo conductual mostraron que la tasa de
abstinencia fue mayor en aquellos que pre-
sentaban menor puntaje en las escalas de
evaluacion de sintomas negativos, funda-
mentalmente aplanamiento afectivo (38).
Por dltimo, mencionaremos un trabajo rea-
lizado por Williams en 127 fumadores con
diagnostico de esquizofrenia o trastorno
esquizoafectivo estabilizado; con metodolo-
gia doble ciego, evaluaron eficacia y seguri-
dad de vareniclina versus placebo, encon-
trando diferencias significativas a favor del
grupo que recibi¢ tratamiento tanto a las 12
como a las 24 semanas de seguimiento (39).

Conclusiones

La presente revisién nos permite acer-
carnos a comprender la importancia de
incorporar en nuestra practica cotidiana la
idea de que el paciente con esquizofrenia
sufre no so6lo por sus sintomas positivos y
negativos. Tratar su adiccion a la nicotina,
indudablemente mejora su calidad de vida y
su prondstico. Es importante tener en
cuenta que el tratamiento de cesacidén
tabaquica en estos pacientes, como en
cualquier otro, requiere de intervenciones
farmacoldgicas. Estas intervenciones deben
responder a determinadas premisas, no sélo



de efectividad, sino también aquellas que
son particulares de la psicosis que afecta al
paciente, como la falta de conciencia de
enfermedad, la baja adherencia a los trata-
mientos y la alta dependencia a la nicotina.
Las dificultades en el tratamiento del taba-
quismo en pacientes esquizofrénicos pue-
den explicar cierta ceguera para vislum-
brar la relevancia de la cesacion tabaquica
en estos pacientes. Por eso seria muy
importante comenzar a revertir esta situa-
ciéon con una sistematizacion que incluya
en la entrevista de pacientes con esquizo-
frenia [y de todos nuestros pacientes) la
investigacién del status tabaquico, su
registro en la historia clinica como un diag-
nostico y la intervencion adecuada con el fin
de lograr el objetivo de la cesacidn tabaquica.

Herramientas para la accion

1. Diagndstico sistematico de tabaquismo
en el paciente esquizofrénico, nivel de
dependencia y de motivacion.

2. Intervencidon breve sistematizada para
la cesacidn tabaquica en el paciente esqui-

M Motuca // Tabaquismo y psicosis esquizofrénica

zofrénico.

3. Uso simultaneo y adecuado de farma-
cos antipsicoticos con farmacos especificos
para la cesacion tabaquica.

4. Desarrollo de intervenciones intensivas no
farmacoldgicas a medida de cada paciente.

5. Desarrollo de intervenciones intensivas
para prevencion y tratamiento de las recaidas.

6. Apoyo a la reduccion del consumo en
los no motivados.

7. Integracion de actividades de promo-
cion de la salud (ejercicio, nutricidén vy
manejo del estrés) con la CT.

8. Festejar, estimular y compartir los
progresos.
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CAPITULO 16

Intervencion breve en pacientes psiquiatricos

Guido Bergman

Introduccion

Dos objetivos fundamentales otorgan
relevancia al tratamiento del tabaquismo
en personas con enfermedad psiquiatrica
(EP): mejorar el pronéstico de sus vidas y
contribuir a mejorar su salud mental.

Numerosos estudios muestran que
pacientes con enfermedades psiquiatricas
presentan mayor prevalencia de tabaquis-
mo y mas altos indices de morbimortalidad
tabaco dependiente que la poblacién gene-
ral, principalmente causada por enferme-
dad cardiovascular (1-8).

En consecuencia, toda intervencion desti-
nada al cese del tabaquismo, en este grupo
especial de pacientes, resulta indispensa-
ble y debe ser abordada con la misma tras-
cendencia con la que se asiste a la enfer-
medad de base (6-8).

Consideraciones especiales
A partir de este argumento y ante la
necesidad de implementar diferentes estra-

tegias que permitan lograr el objetivo, pro-
ponemos iniciar este capitulo preguntandonos:

1. i Todos los sindromes psiquiatricos se
comportan de la misma manera?

2. iQuién deberia realizar el tratamiento
para la cesacion tabaquica, un médico
generalista o un psiquiatra?

3. ;Debe el psiquiatra tratante asistir
simultdneamente el tabaquismo?

4. i Tiene esta poblacion mayores dificul-
tades para implementar tratamientos?

5. jEs necesaria la estabilidad del cuadro
psiquiatrico para iniciar un abordaje rela-
cionado al tabaquismao?

6. ;Qué capacidad de escucha e interpre-
tacion tienen estos pacientes?

7. ;Tienen conciencia de riesgo para la
salud?

8. ;Como impacta el CONSEJO BREVE en
esta poblacion?

Sin duda el fumar representa algun signi-
ficante en la vida de las personas y segura-
mente la psicologia puede dar respuestas
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que expliguen esta conducta. Sin embargo,
es curioso observar que muchos profesio-
nales de salud mental (PSM] son reticentes
al tratamiento del tabaquismo, argumen-
tando, entre otras razones, riesgo de
desestabilizacién del paciente. A eso se
suma otra dificultad: alta prevalencia de
tabaquismo entre los PSM [mas alta que en
poblacién general] (9-15).

Ventajas y desventajas

Cuando existe comorbilidad psiquiatrica
en el fumador, el psiquiatra se convierte en
una herramienta terapéutica mas efectiva
que el médico generalista (16).

Para definir la mejor opcién terapéutica
para estos pacientes es importante evaluar
los siguientes aspectos (17):

¢ Datos del paciente

Diagnéstico psiquiatrico: diferentes abor-
dajes para diferentes diagnésticos (depre-
sién, esquizofrenia, trastornos de ansiedad.)

1. Estabilidad del cuadro psiquiatrico:
independientemente del estadio del cua-
dro, siempre hay una intervencion efectiva
para tratar el tabaquismo.

2. Habilidades del paciente [sociales,
adaptativas, cognitivas]: obstaculos o facili-
tadores del tratamiento.

¢ Datos del psiquiatra

Las ventajas del psiquiatra son:

1. Alianza terapéutica previa.

2. Seguimiento garantizado (el paciente
vuelve a la consulta como parte de su
seguimiento)

3. El consejo breve requiere poco tiempo
durante la consulta psiquiatrica.

¢ Los obstaculos del psiquiatra:

1. Escasa motivacién para realizar el tra-
tamiento del tabaco.
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2. Alto porcentaje de psiquiatras fumado-
res (la evidencia muestra la menor inciden-
cia de consejo anti-tabaquico en cualquier
profesional fumador) (9-15).

En la siguiente tabla se observa como a
mayor necesidad de intervencion (en el tra-
tamiento para dejar de fumar) menor por-
centaje de profesionales utiliza las herra-
mientas adecuadas. Esta informacion reve-
la la falta de compromiso que existe entre
los profesionales para dedicar tiempo al
tratamiento del tabaquismo y pone de
manifiesto la necesidad de desarrollar
mecanismos de motivacion para intervenir
activamente.

TABLA 1

Porcentaje de médicos que usualmente realizan actividades especifi-
cas de cesacion tabaquica en pacientes fumadores.

Pregunta el status de fumador

Investiga la motivacion para dejar

Recomienda tratamiento nicotinico

Monitorea el progreso del paciente

Provee material de autoayuda

Refiere o deriva al paciente para un
adecuado tratamiento

Physician Behavior and Practice Patterns Related to Smoking
Cessation. A Report Prepared for the

American Legacy Foundation By Association of American
Medical Colleges In cooperation with Center for Health
Workforce Studies, University at Albany.

Los estudios examinados incluyen: Goldstein et al,, 1998;
Ellerbeck et al., 2003; Saywell et al., 2001; Chapin & Root,
2004; Grimley et al., 2001; Quinn et al., 2005; Easton et al.,
2001; Partnershipo for Tobacco Prevention and Cessation for
Women of Reproductive Age, 2005.




Intervencion breve

Una de las herramientas fundamentales
en los tratamientos del tabaquismo, la de
mayor costo-efectividad y la que menos
tiempo (18] dedicacion y entrenamiento
requiere, es el consejo breve. Adquirir habi-
lidades para la aplicacion de esta estrategia
es el primer paso para generar un cambio.

Costos de realizar intervencion breve en
relacion a otras medidas preventivas
(Gréfico 1).

Cuando se mencionan los tratamientos
para ayudar a las personas a dejar de
fumar nos encontramos con un amplio
abanico de alternativas metodologicas: téc-
nicas coercitivas y aversivas, psicoterapia
conductual, terapias mas prolongadas,
abandonos abruptos del tabaco (cold tur-
key] o procesos interminables de andlisis
del vinculo establecido con la “droga” con
la esperanza de lograr la maduracién
necesaria para dejarla.

El consejo breve es una herramienta sim-
ple, basica y efectiva que sélo requiere un

G Bergman // Intervencidn breve en pacientes psiquidtricos

entrenamiento minimo y la decision del
terapeuta de practicarla.

El consejo breve, también conocido como
intervencidon minima o intervencion breve,
es una actividad llevada a cabo por el pro-
fesional tratante, generalmente durante el
curso de una consulta regular, en la cual la
problematica del tabaquismo no es el moti-
vo de consulta. También es una interven-
cién especifica en las consultas por taba-
quismo. Consiste en una o mas interven-
ciones [distribuidas en diferentes sesio-
nes), de hasta 10 minutos de duracidn, en
cada consulta o sesién. Es decir, que puede
facilmente ser parte de una sesion psicote-
rapéutica o psiquiatrica habitual.

Si tuviéramos que graficarlo, seria de la
manera en que se muestra en el Grafico 2.

La intervencion breve ha sido sistemati-
zada para obtener mayor eficacia, siendo
las 5 Ay el ABC ejemplos de esta sistema-
tizacion. Este punto se describe detallada-
mente mas adelante, y consiste en inter-
venciones sistematicas preguntando el sta-

Grafico 1
25000
Costo por afo de vida salvada (en Libras)
20000
20000
15000
10000
5500
5000
212
0
Pravastatina en Aspirina para Sinvastatina para Consejo breve
prevencion prevencion prevencion
primaria de secundaria de secundaria de
enfermedad enfermedad infarto
cardiovascular coronaria

Tim Coleman. Use of simple advice and behavioral support BMJ 2004;(328:397).
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Grafico 2

Consulta

Consulta

Consulta Consulta Consulta

Sesion especifica

Psicoterapéutica

Consejo breve —

Esquema de Intervencion Breve en la Consulta de Salud Mental

tus de fumador, aconsejando el abandono'y
ofreciendo ayuda para lograrlo.

Las tasas de éxito de esta estrategia vari-
an segun los diferentes estudios. El aban-
dono espontdneo del consumo de tabaco
alcanza un bajo porcentaje anual cifra que,
como minimo, se duplica con la interven-
cién breve, e incluso puede llegar a tripli-
carse dependiendo del tiempo empleado.
Estos datos son dificiles de apreciar en la
practica diaria pero desde el punto de vista
de la salud publica cobran una relevancia
mas que importante (19).

Un metaanalisis de 43 estudios publicado
en el ano 2000 muestra la efectividad vy
tasas de abstinencia estimadas para varios
niveles de intensidad y de duracién de las
sesiones (ver Tabla 2) (20).

Invertir mas tiempo de la consulta/sesidn
en la problemética del tabaco, se asocia
con mayores beneficios y mayores tasas de
cesacion.

En este mismo estudio se evalud el tiem-
po total acumulado utilizado en la interven-
cién antitabdquica, sumando el tiempo
empleado en cada sesién. En la Tabla 3 se
observa una relacion directa entre la canti-
dad de tiempo empleado y el éxito del tra-
tamiento. Sin embargo, a partir de los 30 a
90 minutos la curva se aplana.

Finalmente se observd el impacto en el
éxito del tratamiento segin nimero de sesio-
nes de contacto directo. A mayor nimero de
sesiones mejores son los resultados.

Cabe destacar que el PSM suele trabajar
en contacto directo con el paciente y con

Tabla 2
Nivel de contacto Ndmero de Razon de Tasas
grupos posibilidades estimadas de
estimada abstinencia
(IC del 95%) (IC del 95%)
Sin contacto 30 1.0 10,9
Consejo (<3 minutos) 19 1.3(1,01-1,6) 13.4(10.9-16,1)
minimo
Consejo de baja 16 1.6 (1,2-2,0) 16,0(12,8-19,2)
intensidad (3-10 minutos)
Consejo de mayor 55 23(2.0-27 22,1 (19.4-24,7)
intensidad (>10 minutos)

Traduccion al espanol de la actualizacién del afio 2008 de la Guia de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pag. 113.
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una duracion de la consulta que posibilita
realizar un consejo breve y hasta uno inten-
sivo también (Tabla 4).

En sintesis, la intervencion 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
requiriendo poca dedicacion del terapeuta,
sin costo adicional).

4. Debe adaptarse al estadio de cambio

G Bergman // Intervencion breve en pacientes psiquiatricos

en que se encuentra el paciente (ver mas
adelante).

Existen dos grandes escuelas que desarro-
llan este concepto: la americanay la neoze-
landesa. Ambas apuntan al mismo objeti-
vo, sostienen un abordaje uniforme vy
requieren:

1. Preguntar sobre el status de tabaquis-
mo y consignarlo en la historia clinica.

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

3. Investigar la intencién (motivacion) de
dejar de fumar.

Tabla 3

Tiempo total Ndmero de Razon de Tasas

de contacto grupos posibilidades estimadas de
estimada abstinencia
(IC del 95%) (IC del 95%)

Nada de tiempo 16 1.0 11.0

1-3 minutos 12 1.4(1.1-1.8) 14,4 (11,3-17.5)

4-30 minutos 20 1.9(15-2,3) 18.8 (15,6-22,0)

31-90 minutos 16 3.0(23-3.8 26,5(21,5-31,4)

91-300 minutos 16 3.2 (2,3-4.6) 28,4 (21,3-35.5)

> 300 minutos 15 28(2.0-39 25,5(19.2-31.7)

Traduccion al espanol de la actualizacion del afio 2008 de la Guia de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pag. 114.

Tabla 4

Numero de Ndmero de Razon de Tasas

sesiones grupos posibilidades estimadas de
estimada abstinencia
(IC del 95%) (IC del 95%)

0-1 sesiones 43 1.0 12,4

2-3 sesiones 17 1.4(1,1-1.7) 16,3 (13.7-19.0)

4-8 sesiones 23 1,9 (1,6-2,2) 20,9(18,1-23,6)

> 8 sesiones 51 2.3(2.1-3.0) 24,7 (21,0-28,4)

Traduccion al espanol de la actualizacién del afio 2008 de la Guia de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pag. 116.
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TABLA 5

Espafol Inglés

Accion a realizar

Preguntar si el paciente fuma

Apreciar - Evaluar ¢Considera el paciente dejar de fumar?

Acordar Arrange follow up

Dar seguimiento a la intervencién

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
delinglés, como se conoce en algunos pai-
ses, pero ya adaptado al espanol (20).

En la Tabla 5 se puede observar las 5 Aen
espanoly su origen en inglés para recordar
en forma sencilla.

La escuela neozelandesa denomina a su
estrategia: ABC (21) para dejar de fumar.

Estas siglas comprenden el recurso
nemotécnico traducido del original, en
inglés que vemos en la Tabla 6.

Los elementos claves de este abordaje se
describen a continuacion:

A: Averiguar

e Pregunte y registre acerca del status de

TABLA 6

Inglés

Espafiol

fumador en todas las consultas.

- iActualmente fuma?

- iContinta fumando?

- ;i Cuénto estad fumando actualmente?

B: Consejo breve

e Proporcione consejo a todas las perso-
nas que fuman.

- ;Sabe realmente cuanto lo perjudica fumar?

- Dejar de fumar es lo mejor que podria
hacer para su salud.

- Entiendo que puede ser dificil, pero
puedo ayudarlo.

- Hay tratamientos efectivos para su caso.

e Personalice el consejo.

- Vincular al cigarrillo con su motivo de
consulta y otros problemas de salud.

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

e Tener en cuenta que los intentos pre-
vios son Utiles.

e Proporcione informacion sobre el taba-
quismo activo y pasivo.

C: Cesacion

e Asistir la cesacion, en el caso de estar
capacitado para ello.

A = Proporcionar herramientas farmacolégi-
cas y/o conductuales a tal fin.
c Cessation Cesacion .
Retomando la representacion de una
Grafico 2
Consulta Consulta Consulta Consulta Consulta
Sesion especifica
Psicoterapéutica
Consejo breve ABC ABC ABC ABC ABC
Averiguar - Consejo Breve - Ayuda en la Cesacién

Esquema de Intervencién Breve con ABC en la Consulta de Salud Mental
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consulta psiquiatrica, podriamos graficarlo
como se muestra en el Grafico 2.

e Referir al paciente a un especialista en
tabaquismo.

La derivacién 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, aumentara el compromiso con el
tratamiento.

La decisién de derivar puede estar basada en:

e No tener experiencia en tratamientos
para dejar de fumar.

e No saber cémo hacerlo.

e No tener tiempo.

e No querer hacerlo.

Cualquiera de estas alternativas es vali-
da, lo mas importante es que el paciente
reciba tratamiento.

Etapas de cambio

El modelo transteorético de Prochaska y
DiClemente (22-24) describe que la evolu-
cién del proceso de cambio, al dejar de
consumir sustancias adictivas, se da en
etapas que incluyen la recaida. El pasaje
por estas etapas genera una experiencia de
aprendizaje que acerca al paciente progre-
sivamente a la meta, adquiriendo forma de
espiral. El diagndstico de la etapa en la que
se encuentra el paciente debe ser contem-
plado a la hora de iniciar un tratamiento.

Las etapas de cambio propuestas por
Prochasca y DiClemente son:

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

G Bergman // Intervencion breve en pacientes psiquiatricos

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

3. Preparacion: esta persona se encuen-
tra lista para dejar de fumar en el préximo
mes. Posiblemente comience a combinar
deseos con acciones.

4. Accién: deja de fumar. Periodo reciente
de la cesacion tabaquica.

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

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

7. Finalizacién: no tiene mas deseos de
fumar, se considera “curado”. Se dice de la
persona que tiene 0 deseos de fumary 100
% de seguridad que no fumara en ninguna
ocasion. No todos los fumadores llegan a
esta etapa, esta suele ocurrir 3 a 5 anos
después de la cesacion.

Para los autores, el objetivo de evaluar
estas etapas es adaptar la intervencién a
cada una de ellas. Un paciente en estado de
precontemplacion, antes de dejar de fumar
deberd pasar por las etapas de contempla-
cion, preparacion y accion. Generar este
paso posiblemente sea uno de los mas difi-
ciles, y generalmente se logra brindando
informacion y concientizando sobre el pro-
blema. Muchas veces este cambio de etapa
se produce con lo que se llama una emo-
cién dramética, es decir un evento cercano
propio o ajeno que genere un salto de con-
ciencia que despierte motivacion para dejar
de fumar.

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

En las etapas de contemplacion, prepa-
racion y accion el paciente se beneficia con
acompanamiento, ayuda y estrategias tera-
péuticas.

En la etapa de mantenimiento deben uti-
lizarse estrategias de prevencién de recai-
das. Ante la recaida, estd indicado reeva-
luar la etapa de cambio y adecuar las inter-
venciones a esta.

Toda experiencia anterior, aun los fraca-
sos, son de utilidad en el proceso de cesa-
cidn [evolucidn en espiral).

Teniendo en cuenta esta clasificacion, en
relacion a la voluntad de cambio, resulta
fundamental saber cémo 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

FIGURA 1

de fumar) a que deje de fumar y vuelva a la
proxima sesion libre de tabaco. Claramente
no se estd comprendiendo el proceso de
cambio, el abordaje ideal es hacerlo transi-
tar hacia la etapa de contemplacion, con
informacion y estrategias motivacionales.
Todo PSM conoce muy bien a su paciente
y entiende los obstaculos que tiene para
lograr un cambio, pero es importante
recordar que en muchas ocasiones peque-
nas acciones inician un proceso que, si bien
no soluciona el problema psiquico de
fondo, contribuye a mejorar su salud gene-
ral. Para tal fin, contar con recursos moti-
vadores en el transcurso del tratamiento
resulta fundamental. Desarrollar habilida-
des para motivar, es siempre una necesi-
dad en el tratamiento del tabaquismo, en
pacientes fumadores con enfermedad psi-
quiatrica la motivacion inducida por el pro-
fesional es de méxima importancia.

Las etapas de cambio

Precontemplacién:
Usted no quiere cambiar.

i_____+ Puede intentar porgue v
i se siente presmnado Contemplacién:
i Usted quiere cambiar algin dia
' . i En esta etapa la persona no
: Recaida: : . bi iere hacerl
. | uUstedvolvié a la conducta ! comenzd a cambiar, pero quiere hacerlo
que quiso cambiar ISR *
Es comln |
]
4 | Preparacion:
iy “"® | Usted comenzé a realizar algunos cambios
Mantenimiento: Esta empezando a pensar en como
Usted lleva mas de 6 meses cambiar en los prox. 30 dias
a 1 afo con el cambio
4 i :
i Accidn: i
! Usted ya trazé un plan para cambiar i
! y lo aplica !

Sigue el plan de accion.
Usted cambio pero aln no pasaron 6 meses

-
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La Teoria PRIME

Si bien el modelo transteorético de cam-
bio (22-24) permite estadificar al paciente
en diferentes etapas respecto de su condi-
cion de fumador, algunos autores critican
este modelo.

FIGURA 2

G Bergman // Intervencion breve en pacientes psiquiatricos

Robert West (25) propone un modelo de
cambio més integrativo que contempla
ideas, emociones, estados de animo y per-
cepciones, integrando el mundo interior.
Posiblemente, este modelo resulte Util al
PSM desde otros puntos de vista (Figura 3).

Como evaluar las etapas de cambio

Si

No

i Lo piensa dejar en los
proximos 6 meses?

¢Ha fumado alguna vez?

No Si

| ¢.Dejara en un mes?]

Si No

Si No

¢Cuando dejo?

| Preparacion | | Cantemp[ativc| l

Accitn | |Mantenimiento|

Precontemplacién

Mo furmador

FIGURA 3

Ambiente Externo
(Estimulos, informacién)

Ambiente Interno
Percepciones emocionales <
Ideas. mecanismos impulsores,

marcos mentales /
|

bl
I'4

Respuestas

~ Planes PR [ \3luacion
lintenciones) [Creencias)

/]

Mativos
[Deseos, etc)

Impulsos
[Urgencias)

Estimulacidn interna

—b Estimulacién externa

-

~— Flujo de influencia a través del sistema
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La teoria PRIME de motivacion explica el
mecanismo de cambio, planteando la exis-
tencia de multiples niveles de motivacion,
de flexibilidad creciente, desde los méas
arcaicos en la escala evolutiva, hasta los
mas evolucionados.

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

La sigla PRIME se refiere a las 5 pala-
bras clave:

P =Plan

R = Respuestas

| = Impulsos/Inhibiciones

M = Motivos

E = Evaluacién

El Primer nivel, que corresponde al de
menor motivacién, se expresa por
Respuestas Reflejas a un estimulo en parti-
culary resultan las menos flexibles y modi-
ficables.

El Segundo nivel corresponde a las con-
ductas de Impulsos (para actuar] e Inhibiciones
(para frenar]. Se relaciona con los instintos
y los habitos y se asocia con actitudes auto-
maticas que, si bien son mas flexibles y
més adaptativas que las del nivel anterior,
no evallan posibles consecuencias.

El Tercer nivel es el de Motivos, tiene rela-
cion con la capacidad de realizar represen-
taciones mentales anticipadas acerca de
los sentimientos que pueden generarse por
acciones, sean estas de placer o satisfac-
cién, o de sufrimiento y dolor. Permite
direccionar objetivos y desarrollar un
“QUIERQ" (buscando placer o satisfaccion)
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
Evaluacién y se relaciona con la capacidad
de lenguaje. Propone generar creencias

210

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 actla a través del otro, las evaluacio-
nes tendran impacto en la conducta, siem-
pre que generen un deseo o una necesidad.
El mero hecho de evaluar que el fumar trae
cancer o infarto, no modificara 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, disenar
mentalmente acciones y desarrollar estra-
tegias para implementarlo. Este resulta el
nivel méas elevado de flexibilidad y adaptabi-
lidad del comportamiento humano, ya que
permite anticipar necesidades y observar
oportunidades.

Asi se establecen prioridades y se decide
en funcién de ellas. El grado de compromi-
so con el Plan definird si se ejecutard 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 esti-
mulos que recibe] (ver figura anterior).

De esta manera la Teoria PRIME propone
que no es necesario un pasaje por etapas
en lo referente al cambio y a la motivacidn
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 estan 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 motivaciéon es siempre un
desafio para los objetivos terapéuticos,
cualquiera sea la patologia o especialidad.

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

Algunos aspectos basicos de la entrevis-
ta motivacional son:

1. Las estrategias son persuasivas (no
coercitivas).

2. El objetivo es aumentar la motivacion
intrinseca 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 telefénicamente al paciente (26).

La Tabla 7, tomada de Miller y Rollnick,
resume las intervenciones motivacionales
en funcion de las etapas de cambio del
paciente (27).

La entrevista motivacional reune cinco
principios basicos y fundamentales:

TABLA 7

G Bergman // Intervencidn breve en pacientes psiquidtricos

1. Expresar empatia

2. Crear discrepancias

3. Evitar la discusion

4. Darle un giro a la resistencia

5. Fomentar la autoeficacia

1. Empatia

Para generar un cambio y lograr que el
paciente se sienta comodo, se comunique,
y manifieste deseos de ser ayudado, debe
sentirse comprendido ("ponernos en sus
zapatos”).

Tres herramientas favorecen la empatia:

| a aceptacion facilita el cambio. El dis-
curso “jUsted no esta bien! {Debe cambiar!”
genera resistencia. Aceptar al paciente tal
como es y como estd, resulta liberador y
altamente empatico, mostrar respeto por
su condicién aumenta la autoestima.

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

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

2. Discrepancias

Etapa del paciente

Tareas motivacionales del profesional

Precontemplacién Aumentar la duda. Informar y crear la discrepancia entre su camino actual y su objetivo
propuesto.

Preparacion Plantear un curso de accién, objetivos claros, ayudar a combinar deseos con acciones.

Tomada de Miller y Rollnick.

Ayudar a identificar situaciones de riesgo y brindar herramientas para evitar la recaida.
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Hacia dénde guiero ir

T |

Hacia dénde voy

T Brecha

La motivacién 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-
siera tomar, es una herramienta de la
entrevista motivacional.

Tres puntos importantes para generar
discrepancias:

e Tomar conciencia de las consecuencias.

e Plantear la discrepancia entre su con-
ducta actual y los objetivos a lograr.

e Estimular el desarrollo de las razones
propias para el cambio. Frecuentemente se
observa que las razones esgrimidas por el
paciente para generar un cambio resultan
diametralmente opuestas a las que se le
ofrecen en el ambito del tratamiento.
Descubrir la verdadera razon del cambio,
indicando que sean plasmadas en un papel,
se trasforma en una herramienta Gtil.

3. Evitar la discusién

Para motivar a alguien no se debe con-
frontar. Se necesita lograr la toma de con-
ciencia del problemay la voluntad de hacer
algo con ello. Lejos de “ser condescendien-
tes”, es posible aumentar las probabilida-
des de éxito al consensuar los objetivos en
lugar de imponerlos.

Cuatro puntos a tener en cuenta:

e | as discusiones son contraproducentes.

e Defender un argumento provoca defen-
sividad.

e La resistencia es una senal de que
debemos cambiar la estrategia.

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

4. Darle un giro a la resistencia

Si un paciente ofrece resistencia al cam-
bio durante el tratamiento, se debe cam-
biar la estrategia. Asi como discutir y con-
frontar no es conveniente, si observa obsta-
culos en el camino hacia el cambio, se
deberfa emular a los maestros de artes
marciales que utilizan la fuerza de su opo-
nente 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 cémo lograrlo. Los cambios
de dptica suelen sorprender a los pacientes
y estd 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. Preguntary re-pregun-
tar siempre resulta Util.

Tres puntos a tener en cuenta:

e | as percepciones se pueden cambiar.

e Los nuevos puntos de vista o visiones
diferentes se sugieren, no se imponen.

e El mismo paciente es fuente de solu-
ciones a los problemas.

5. Fomentar la autoeficacia

Diferentes autores (28-30) consideran a
la autoeficacia como la creencia que tiene
una persona sobre su habilidad para llevar
a cabo con éxito una tarea especifica. La
autoeficacia es fundamental para realizar
un cambio. Si el paciente no cree que
puede lograrlo o no tiene esperanzas, dis-
minuyen sus probabilidades de éxito.

Los terapeutas pueden aumentar la per-
cepcién del paciente sobre sus capacida-
des para enfrentar obstéaculos (27).

La autoestima elevada ayuda al cambio y
genera autoeficacia, pero la falta de esta no
se asocia sistematicamente con falta de



autoeficacia percibida. El mensaje debe
ser: “jUsted puede hacerlo!”

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

Fredy Kofman dice en su libro Metamanagement:
“quien no se ve como parte del problema no
puede verse como parte de la solucién”. El
paciente es responsable de su cambio,
nadie lo haré por él. Frases como: “yo te
voy a cambiar”son francamente perjudicia-
les, representan méas la omnipotencia del
terapeuta que las posibilidades del pacien-
te. Es mas adecuado ofrecer ayuda frente a
los deseos del otro, asi como relatar histo-
rias de otros pacientes que lo han logrado.

Otra estrategia para aumentar la autoefi-
cacia es desmitificar la recaida, cuando
ésta sucede. Muchos pacientes viven la
recaida como fracaso, por lo que resulta
importante anticiparles que lo principal no
es la recaida en si sino la conducta adopta-
da frente a esta. La recaida es indicacién de
reiniciar el tratamiento. Lejos de perjudi-
carlo, puede ayudarlo a progresar en el
proceso de cambio, aprendiendo de los
errores cometidos.

La cronologia 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 cesacion tabaquica,
suelen respetarse ciertos tiempos para
lograr el objetivo.

Tanto en la practica clinica 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 requerird un largo
proceso para poder tomar esta decision.

Algunos pacientes llegan a la consulta
decididos a dejar de fumar bruscamente.
En la literatura anglosajona, esto se deno-
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mina Cold Turkey. Estos pacientes se sien-
ten preparados para lograrlo, estan decidi-
dos y perciben elevada autoeficacia. En
estos casos estd indicado apoyar la iniciati-
va, salvo que el profesional detecte algun
obstaculo que el paciente no pueda ver y
pueda frustrar su intento (por ejemplo: alta
dependencia nicotinica, omnipotencia del
adicto, falta de tolerancia a la espera,
inmediatez de sus actos, soluciones magi-
cas). En caso de alta dependencia nicotini-
ca, estaria indicado iniciar tratamiento far-
macoldégico antes de encarar la cesacién
en si. Esto implicaria postergar la fecha “ya
decidida” de abandono, hasta lograr con-
centraciones farmacoldgicamente activas
del medicamento elegido, pero mejoraria
ampliamente las chances de éxito.

En el otro extremo esta el paciente que
no se siente preparado y necesita motiva-
ciény apoyo del terapeuta. Sin embargo, es
importante poner limites y no extender la
preparacion por demasiado tiempo. En
general, los pacientes que reciben inter-
vencion breve sistematica demoran entre 2
y 4 sesiones en proponer el dia D (dia elegi-
do para dejar de fumar).

Practica de la Intervencion Breve: secuencia y recursos

1. Averiguar:

e ;Actualmente usted fuma?

e ;Fumo alguna vez?

e ;Cuanto hace que dejé de fumar?

e ;Cuéntos intentos realizd en su vida?

e ;Cudl fue el periodo mas prolongado
que estuvo sin fumar?

2. Aconsejar:

e Consejo claro y positivo: Llevar a la
reflexion.

e Consejo personalizado: Vincular al
tabaco con la problematica que presenta el
paciente, ya sea psicoldgica o de salud fisica.

* Consejo breve y motivador: promover el
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cambio, utilizar estrategias motivacionales
(empatia, no confrontar, aumentar la auto-
eficacial, durante un periodo de 2 0 3 minu-
tos minimo.

Algunos ejemplos:

e “Creo que es importante para su salud que
deje de fumar ahora, y yo puedo ayudarlo”

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

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

® Sies 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”

e En mujeres embarazadas vincular a la
salud del bebe: “Si fuma, su hijo tiene altas
posibilidades de tener problemas al nacer y

TABLA 8

mayor riesgo de presentar complicaciones”

e Sies 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 motivacion)

La evaluacion de la motivacion para el
cambio resulta clave para comenzar un
tratamiento y existen herramientas para
hacerlo como el test de Richmond (menos
usado en la actualidad] y la Escala Analogo
Visual (31-32).

Escala Andlogo Visual

Es una escala en la que cada persona
califica su motivacién del 0 al 10. Resulta
una herramienta simple y muy Gtil (Tabla 9).
Diagnosticar dependencia a la nicotina

Test de Fagerstrom [mide dependencia
fisica a la nicotina en una escala de 0 a 10

Test de Richmond

¢Le gustaria dejar de fumar NO

Sl

definitivamente? 0

1

¢Cuanto interés tiene en dejarlo? Nada

Algo Bastante Mucho

0

1 2 3

¢Va a intentar dejar en las

Definitivamente NO

Quizas Sl Definitivamente SI

préximas 2 semanas? 0

1 2 3

;Cabe la posibilidad de que sea un

Definitivamente NO

Quizés Sl Definitivamente SI

"No fumador” 0

en los préximos seis meses?

1 2 3

Resultados

Muy motivado Mayor a 7

Bastante motivado Entre 5y 6

Poco motivado Menos de 4

TABLA 9

Escala Analogo Visual

0 1

| s | 7| & [ 9| 10

Nada
Motivado|

Muy
Motivado
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puntos] (Tabla 10).

Las preguntas mas importantes y deter-
minantes de este cuestionario son la 1y la
4: el tiempo al primer cigarrillo y la canti-
dad de cigarrillos fumados por dia.

En ese aspecto y para simplificar el pro-
cedimiento hay que evaluar:

e Tiempo al primer cigarrillo: menos de
30 minutos (alta dependencia) o mas de 30
minutos (baja dependencial.

e NUmero de cigarrillos por dia: menos
de 20, 0 més de 20 (alta dependencial.

TABLA 10
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Evaluacion de la relacién motivacién — dependencia

La evaluacion simultanea de motivaciony
dependencia permite apreciar diversas
combinaciones posibles (33), por ejemplo,
habra pacientes con baja motivacién y baja
dependencia o pacientes con baja motiva-
cién y alta dependencia (Tabla 11).

4. Ayudar al paciente

a. Evaluacién de las etapas de cambio
(ver antes).

b. Elegir entre dos opciones:

Brindar ayuda  Derivar a otro profesional

Test de Fagerstrom

1. ¢{Cudnto tiempo pasa entre que se levanta y se fuma su primer cigarrillo?:

Hasta 5 minutos

De 6 a 30 minutos

De 31 a 60 minutos

Mas de 60 minutos

2. ;Encuentra dificil no fumar en lugares donde esta prohibido?:

Si

No

3. ;Qué cigarrillo le costard mas dejar de fumar?

El primero de la mahana

Cualquier otro

o

4. ;Cudntos cigarrillos fuma al dia?:

Menos de 10 cigarros

Entre 11y 20 cigarros

Entre 21y 30 cigarros

Mas de 30 cigarros

WIN—= O

5. ;Fuma mas durante las primeras horas después de levantarse?:

Si

—_

No

6. ;Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que estar en la cama?:

Sl

NO

TOTAL..coovrercrcicnnes PUNTOS
Interpretacion de los resultados

Puntuaciéon menor o igual a 4: baja dependencia a la nicotina.

Puntuaciéon con valores entre 5y 6: dependencia media.

Puntuacion igual o superior a 7: alta dependencia a la nicotina.
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TABLA 11

Evaluacion de la relacion Motivacion - Dependencia

Motivacion

Baja

Alta

Baja Poco probable que deje de fumar pero
lo puede hacer sin ayuda.

El objetivo primario de la intervencién
es aumentar la motivacién.

Es probable que deje de fumar con ayuda
minima.

El objetivo primario de la intervencién es
provocar una fecha tentativa de cesacién.

Dependencia

la dependencia.

Alta Poco probable que deje de fumar pero
lo puede hacer sin ayuda.

El objetivo primario de la intervencién
es aumentar la motivacién para hacer
al fumador receptivo al tratamiento de

Poco probable que deje de fumar sin
ayuda pero se beneficiaria el tratamiento.
El objetivo primario de la intervencién es
“enganchar” al fumador en el tratamiento.

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

Brindar ayuda

SegUn la etapa de cambio (ver tabla motiva-
cién segun etapa de cambio), motivar al pacien-
te a prepararse para dejary llegar al Dia D.

1) Combinar voluntad con acciones

a. Comenzar a fumar menos los dias 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,
amigos, companeros de trabajo, etc.)

d. Proveer material de lectura sobre el
tabaco y sobre el sindrome de abstinencia

2] Evaluar los obstaculos en el camino al
dia D y ofrecer alternativas de solucién
(entrevista motivacional]

3] Contemplar una reaccién de duelo

4) Generar un cambio de actitudes y
perspectivas diferentes.

5. Acordar seguimiento

1) Objetivo principal: evitar la recaida.

2) El sequimiento presencial es lo ideal y
mas efectivo.

a. Citar al paciente semanalmente vy
luego espaciar las visitas (si el paciente se
encuentra en psicoterapia semanal, en
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cada sesion 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 ano. Los estudios muestran que
luego de 1 ano sin fumar las chances de
recaida son menores.

3] Reforzar positivamente los logros.

4) Resaltar los beneficios del abandono
del tabaco (ofrecer material que muestre la
reduccion del riesgo de vida y de enferme-
dad al dejar de fumar) y la mejoria en la
calidad de vida [vinculada a los sintomas
fisicos como disnea, palpitaciones, astenia,
alteraciones del suefio, o psicolégicas como
reduccion de la ansiedad y del estrés).

5) Identificar las potenciales situaciones de
riesgo y disenar estrategias para prevenirlas
a. Situaciones generadoras de recaidas

e Situaciones de estrés en cualquiera de
sus formas

e Situaciones sociales

e Sensacion de control (lo voy a poder
manejar, discurso muy habitual en el adicto)
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e Baja motivacién o motivacion irreal b. Estrategias de prevencion
e Mal control del sindrome de abstinen- e Ejercicio fisico y ejercicios de relajacion
cia farmacolégicamente e Anticiparse a los potenciales factores
FIGURA 4
Aproximacion de las 5 A en Cesacion tabaquica
i L L i i |
No No

2
' Aconsejar [Consejo anti-tabaquicol
383- Por ejemplo: “Lo mejor que se puede hacer para su salud es dejar de fumar”
3
®
E' ¢Quiere dejar de fumar por su edad?
¢ Esta usted interesado en hacer un intento?
¢ Esta usted interesado en recibir ayuda
para dejar de fumar?
3

Apreciar o evaluar dependencia nicotinica

- Puede evaluarse preguntando:

1. Minutos entre levantarse y el primer cigarrillo

2. Ndmero de cigarrillos por dia

3. Test de Fagerstrom

- Fumar en los primeros 30 minutos de levantarse y mas
de 15 cigarrillos por dia son marcadores de dependencia

Ayudar Ayudar

[Paciente no preparadol | [Paciente dudoso]

posib
ar listo un tratamiento
Dar informacion

Cesador exitoso Acordar seguimiento y Recaida
mantenimiento

a. F
=P
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de recaida (estrés y sociall

e Concientizar la fantasia de control

e Discutir las diferencias entre desliz (o
Slip en inglés]) y recaida. El objetivo es evi-
tar la desmoralizacion del paciente frente a
un desliz que pudiera ser interpretado
como el “fin del mundo”.

6) Cambiar la rutina

La recaida es un hecho frecuente en el
proceso de dejar de fumar (15 a 70 %) (34-
35). La recaida es méas la norma que la
excepcion.

Lo mas importante frente a una recaida
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 0 4
intentos previos (34-35).

Se debe realizar el andlisis de la recaida
(situacién real, situacién emocional, con-
ductas tomadas, alternativas a la conducta
tomada, etc.) y retomar lo mas répidamen-
te posible el camino hacia un nuevo dia D.

Es de vital importancia discutir con el
paciente el significado de la recaida. 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 mas que cuando realizo el
intento por dejar.

Algoritmo de tratamiento no farmacoldgico
(Figura 4)

Conclusiones

En este capitulo describimos las técnicas
de la intervencién breve desde la visidn
americana (las 5 A y desde la neozelande-
sa (ABC). Al mismo tiempo, mencionamos
las teorias de cambio y motivacién de
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Prochaska y Di Clemente [modelo transte-
orético de cambio), de Robert West (Teoria
PRIME] y desarrollamos las técnicas moti-
vacionales de Miller y Rolnick en la entre-
vista motivacional.

Los pacientes psiquidtricos representan
una poblacion especial y diferenciada. Por
un lado tiene mayor prevalencia de taba-
quismo que la poblacion general, y por
otro debido a su comorbilidad psiquiatrica,
desarrollan una relacién con el objeto ciga-
rrillo que requiere de su comprensién y
analisis en el tratamiento.

Sin embargo, teniendo en cuenta que la prin-
cipal causa de mortalidad en estos pacientes
son las enfermedades asociadas al tabaquis-
mo, resulta imperativo lograr la cesacion.

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 animo relacionadas con la cesa-
cién tabaquica, dejar de fumar no descom-
pensa al paciente, por el contrario, mejora-
ré su salud fisica y mental.

Las estrategias de intervencion 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 especifica psi-
coterapéutica o psiquiatrica.

Aunque la intervencién breve no ha sido
ampliamente explorada en pacientes psi-
quiatricos, es una herramienta terapéutica
fundamental para utilizar en el &mbito de la
salud mental.

Los pacientes psiquiatricos suelen ser
asistidos por un equipo de profesionales,
que en caso de actuar sinérgicamente mejo-
raran la eficacia de la intervencion breve.

La evidencia muestra que a mayor nime-
ro de profesionales que interviene en el
fumador, las chances de abandono son
mayores.



Con estas herramientas el profesional de
salud mental puede encuadrar a su pacien-
te en un diagndstico de su adiccién al taba-
co, su momento de cambio y motivacion, e
implementar acciones simples de alta eficacia
para ayudar a su paciente a dejar de fumar.

Herramientas para la accion

Tener en cuenta que:

e L os pacientes psiquiatricos presentan
las mas altas tasas de tabaquismo, fallecen
por enfermedades tabaco dependientes.

e EL PSM es mas efectivo que el médico
generalista para ayudar en la cesacién cuan-
do un paciente psiquiatrico es fumador.

e £l PSM cuenta con la ventaja del cono-
cimiento en profundidad del paciente y con
visitas de seguimiento frecuentes.

e [ aintervencion breve es efectiva y toma
poco tiempo de la consulta.

e Un PSM puede decidir no ocuparse de
tratar la adiccién al tabaco, pero cumple
una funcion vital para la salud de su
paciente, derivandolo 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

G Bergman // Intervencion breve en pacientes psiquiatricos

niveles de dependencia y motivacion.

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 areas
de la vida del paciente y de su tratamiento
psicoterapéutico.

6. Ofrecer ayuda para dejar de fumar con
intervenciones conductuales y farmacolo-
gicas, o

7. Derivar al paciente para tratamiento de CT.

8. Retratar la recaida cada vez que sea
posible. La recaida debe ser un espacio de
reflexion y analisis que permita iniciar un
nuevo intento.
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CAPITULO 17

Tratamiento conductual en fumadores con
enfermedad mental

W

JA Riesco Miranda

Introduccion

La dependencia al tabaco esta reconoci-
da como trastorno mental y del comporta-
miento en la Clasificacion Internacional de
Enfermedades de la OMS (ICD-10) (1) y en
el Manual de Diagndstico y Estadisticas de
la Asociacion Americana de Psiquiatria
(DSM-IV-TR] (2).

Los pacientes con trastornos mentales
graves tienen una mayor prevalencia de
consumo de tabaco que la poblacion gene-
ral, como ha sido desarrollado ampliamen-
te en el capitulo 5 de este libro:

a. Se observa que la probabilidad de que
una persona con enfermedad mental fume
es aproximadamente el doble de la que
presenta una persona que no la padece (3).

b. Los pacientes con enfermedad mental
relnen criterios de dependencia nicotinica
mas intensa (4], existiendo una relacién
directamente proporcional entre la intensi-
dad de la clinica psiquiatrica y la gravedad
de la dependencia nicotinica ().

A Garcia Guisado

CA Jiménez Ruiz

En los enfermos mentales, el tabaquismo
tiene una relevancia cientifica muy particu-
lar debido al papel potencial que los recep-
tores nicotinicos ejercen en la fisiopatologia
de determinadas enfermedades, tales
como la esquizofrenia (6): el efecto estimu-
lante colinérgico de la nicotina podria inter-
pretarse como una medida de automedica-
cion dirigida a aminorar el defecto cogniti-
vo, y el estimulo sobre la via dopaminérgi-
ca-mesolimbica podria mejorar los efectos
indeseables de los antipsicéticos.

En el tratamiento del tabaquismo de
estos pacientes se asume:

1. de forma generalizada, una mayor vul-
nerabilidad de estos hacia el abuso del
tabaco y de otras sustancias relacionadas
con los estados de &nimo y los de ansiedad,
ademads, existen argumentos y razones de
indole cultural que tradicionalmente han
asociado el consumo de tabaco a los servi-
cios de salud mental, como fue desarrolla-
do en los capitulos 6y 7 de este libro.
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2. Por otro lado, tanto los pacientes como
los profesionales suelen mostrar una pre-
paracion limitada y una actitud poco propi-
cia para el abordaje de la dependencia de la
nicotina. Alguna hipétesis al respecto ha
sido desarrollada en el capitulo 2.

Estos dos puntos han sido importantes
para que el problema del tabaquismo en la
enfermedad mental haya sido ignorado,
privando a los enfermos mentales de las
intervenciones necesarias para su preven-
cion y control, lo cual es especialmente
grave si se considera que la reduccién o
abandono del consumo de tabaco es
importante para mejorar la supervivencia y
calidad de vida de estos pacientes.

Afortunadamente, en los Ultimos afos se
han desarrollado iniciativas cuyos objetivos
se han centrado en mejorar la salud fisica
de las personas con enfermedad mental
grave, y se han publicados las directrices
de las intervenciones para dejar de fumar
en estos sujetos (7, 8).

La evidencia cientifica actual sefala que
el tratamiento del tabaquismo debe ser
multicomponente y que a todo paciente en
condiciones de hacer un intento serio de
abandono se le debe ofrecer un tratamien-
to conductual con apoyo psicoldgico y
soporte social, a demanda, junto con trata-
miento farmacoldgico de primera linea (9).

En este capitulo abordaremos la inter-
vencién no farmacoldgica, es decir, el tra-
tamiento conductual del paciente con
enfermedad mental.

Intervenciones segin patologia psiquiatrica

La mayoria de las intervenciones con
enfermos mentales graves utilizan una
combinacién de terapia farmacoldgica
junto con un enfoque educativo o trata-
miento cognitivo-conductual, enfoque simi-
lar al de la poblacién no psiquiatrica (9).
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Depresion mayor

La evidencia cientifica muestra resulta-
dos derivados de estudios con enfoques
diferentes:

1. Glassman et al. (10] realizaron un estu-
dio en 100 fumadores con historia de
depresién mayor con el objetivo de evaluar
la evolucion de la depresidon en relacion con
dejar de fumar o seguir fumando. Ninguno
de los sujetos padecian depresion y lleva-
ban al menos seis meses sin tomar medi-
cacién antidepresiva, al iniciar el estudio.
Los sujetos fueron asignados aleatoria-
mente a un grupo tratado con sertralinay a
otro tratado con placebo, a lo largo de 9
semanas. En el seguimiento a los 6 meses
se obtuvieron los siguientes datos del 76 %
de los pacientes:

e 42 dejaron de fumar y 34 seguian
fumando,

e de los que sequian fumando, 6 % (2
pacientes] desarrollaron sintomas de
depresién mayor,

e de los que dejaron de fumar, el 31 % (13
pacientes] tenfan sintomas de depresion
mayor. La odds ratio para este grupo fue de
7,17 (altamente significativa).

Glassman y colaboradores concluyen que
en fumadores con historia de depresidn
que dejan de fumar aumenta significativa-
mente el riesgo de desarrollar un nuevo
episodio de depresion mayor, y este riesgo
permanece alto por 6 meses.

2. Cox et al. (11) estudiaron el uso de
bupropion para la prevencidén de recaidas
en fumadores con o sin historia de depre-
sion mayor, concluyendo que el uso de tra-
tamiento farmacoldgico, principalmente
bupropion, parece ser eficaz para evitar
recaidas independientemente del antece-
dente de depresion.

3. En un ensayo clinico aleatorizado,
Brown et al. (12] estudiaron a un grupo de
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179 fumadores que habian sufrido un tras-
torno depresivo mayor en el pasado; estos
autores evaluaron en un grupo los benefi-
cios de un programa cognitivo-conductual
para dejar de fumar y en otro grupo, ese
mismo programa asociado a un programa
cognitivo-conductual para el tratamiento
de la depresion. El estudio reclutd a fuma-
dores con antecedentes de patologia
depresiva mayor determinada por entrevis-
tas estructuradas utilizando el Manual
Diagndstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (DSM-IIl). En este estudio no se
administré ningln farmaco a los participantes:
a. Las tasas de abstinencia al mes fueron
de 33,3 % para el grupo que utilizo la tera-
pia cognitivo-conductual para dejar de
fumary del 37,6 % para el grupo que ade-
mas, utilizé la terapia conductual para la
depresion.
b. Al ano, las tasas de abstinencia fueron
del 24,7 % y del 32,5 %, respectivamente.
En el grupo que recibié los dos programas
conductuales se observd un aumento signi-
ficativo de las probabilidades de abandonar
el tabaco, entre los fumadores con depre-
sién mayor recurrente (Odds Ratio 2,3 [IC 95
%=1,054a 5,031y 2,62 [IC 95 %=1,18 a 5,83]).
Los autores concluyen que el tratamiento
cognitivo-conductual adicional para la
depresién puede aportar beneficios para
los pacientes con depresion mayor.

Esquizofrenia

Los resultados del tratamiento del taba-
quismo en enfermos con esquizofrenia son
heterogéneos.

En algunos estudios (13-17) en los que
los pacientes recibian tratamiento de
reemplazo con nicotina (TRN] junto con la
asistencia a grupos de apoyo, las tasas de
abandono del tabaco al final del tratamien-
to fueron del 42-50 % y a los 6 meses de

seguimiento del 12-17 %.

De los estudios antes mencionados,
Addington el al (13) realizaron una investi-
gacién con 50 pacientes ambulatorios con
esquizofrenia que dividieron en cinco gru-
pos, que se reunieron por separado duran-
te siete sesiones en un programa para
dejar de fumar. El programa incluyé refor-
zamiento positivo, aprendizaje de compor-
tamientos alternativos [y role-playing),
estrategias dirigidas a la disminucion y
control de la ansiedad. Ademas, los pacien-
tes recibieron parches de nicotina:

- 42 % dejé de fumar al final de las sesio-
nes de grupo.

- 16 % permanecié abstinente a los 3
meses.

- 12 % continud sin fumar a los 6 meses.

Estos resultados demostraron ser esta-
disticamente significativos y no se aprecia-
ron cambios en los sintomas positivos o
negativos de la esquizofrenia.

En el mismo sentido, se realizd un ensa-
yo clinico aleatorizado con 45 fumadores
con diagndstico de esquizofrenia o trastor-
no esquizoafectivo (15). Se asignaron 17
pacientes a un tratamiento grupal estandar
(American Lung Association Freedom
From Smoking Program: enfatiza la psico-
educacion, reforzamiento positivo, reduc-
cion de la ansiedad y uso de parches de
nicotina) y 28 pacientes a un programa
especializado de terapia de grupo para
fumadores con esquizofrenia. Todos los
pacientes recibieron su medicacion antipsi-
cética, TRN en forma de parches (21
mg/dia) y 10 sesiones de terapia de grupo
con frecuencia semanal. Los resultados
permitieron observar que la tasa de absti-
nencia no varid entre los dos tipos de pro-
gramas de terapia de grupo.

Como dato destacable debemos mencio-
nar una clara mejoria de las tasas de aban-
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dono de tabaco al finalizar el programa en
el grupo que recibié tratamiento con antip-
sicéticos atipicos [risperidona y olanzapina)
(56 %) frente al grupo de tratamiento con
antipsicéticos convencionales (22 %). A los
6 meses los resultados fueron: 16,7 % de
abstinencia para el grupo de tratamiento
con antipsicoticos atipicos y 7,4 % para los
que recibieron antipsicéticos convenciona-
les. No se apreciaron cambios durante el
proceso en la evaluacién de los sintomas
psiquiatricos.

Gallaghan et al (17), evaluaron los efectos
de una recompensa contingente como el
dinero (con y sin parches de nicotina anadi-
dos), en comparacidn con una intervencion
minima en un grupo de pacientes con
enfermedades mentales graves. Se realizd
un estudio de subgrupos para los partici-
pantes con diagnostico de esquizofrenia o
trastorno esquizoafectivo (n=80). ELl 32,5 %
de los pacientes expresd su interés en
abandonar el tabaco. Las tasas de absti-
nencia en la semana 20 y en la semana 36
(al finalizar el estudio) fueron significativa-
mente mayores en el grupo que tenia
refuerzo contingente y parches de nicotina
en comparacion con el grupo de refuerzo
contingente sin parches de nicotina, y tam-
bién en comparacion con el grupo de inter-

TABLA 1

vencion minima (Tabla 1).

Breckenridge estudié 23 pacientes que
asistian a terapia individual y de grupo
junto con TRN vy técnicas conductuales,
obtuvo una tasa de abandono de tabaco del
35 % después del tratamiento y del 21 % al
ano de iniciar el programa (18).

Para concluir este apartado podemos
decir que la revision de algunos estudios en
los que no existia la posibilidad de incluir
un tratamiento psicosocial, aunque si far-
macoldgico con TRN y bupropion, han
demostrado reducciones en la conducta de
fumar aunque no en el abandono.

Igualmente, las técnicas de refuerzo
positivo en conjunto, sin tratamiento far-
macoldgico, parecen ser eficaces para
reducir a corto plazo las tasas de tabaquis-
mo, pero no para conseguir la abstinencia
completa de fumar (19).

En un estudio con seguimiento de 2 anos
se demostré que las personas con esquizo-
frenia que reducian la cantidad de tabaco
tenfan mayores probabilidades de abando-
nar el tabaquismo a posteriori (20).

Psicosis

Existe un Unico estudio importante publi-
cado en pacientes fumadores con trastor-
nos psicaticos (21).

Tasas de abstinencia segin grupo de tratamiento

Refuerzo contingente + TRN

Refuerzo contingente

Intervencién minima

TABLA 2

Tasas de prevalencia de cese.

Grupo de mayor asistencia

Grupo que no completé asistencia

Comesss | ax o ex

12 meses 18,6 %

6.6 %
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Los autores reclutaron 298 fumadores
que residian en la comunidad, asignando-
los aleatoriamente a un grupo control que
incluia el tratamiento de base y folletos
educativos (n=115] o a otro, que incluia
ocho sesiones individuales de 1 hora de
duracién con entrevista motivacional vy
terapia cognitivo-conductual méas TRN
(Tabla 2], ademaés del tratamiento de base
para su trastorno y el suministro de folletos
y guias informativas para dejar de fumar.

- En cuanto a las tasas de abstinencia, no
se encontraron diferencias entre el grupo
de tratamiento intensivo y el grupo control.

- Un porcentaje significativamente mayor
de los fumadores de ambos grupos que
completaron todas las sesiones de trata-
miento, dej6 de fumar en cada una de las
visitas de evaluacion y seguimiento, en
comparacion con quienes abandonaron el
tratamiento.

- No se detectaron cambios en los sinto-
mas de la enfermedad.

Es importante destacar que los estudios
que analizan los efectos de la reduccién del
consumo de tabaco se limitan a los resulta-
dos alcanzados a muy corto plazo. Se nece-
sita disponer de estudios que evallen si la
reduccion del consumo en estos pacientes
puede mantenerse a largo plazo vy, si
lograrlo reduciria los dafios de la exposi-
cidn y/o favoreceria un abandono del taba-
co en una fecha posterior.

Otro aspecto de interés lo constituye la
evaluacion de las investigaciones que ana-
lizan si es factible limitar el acceso al taba-
co dentro de los recintos psiquiatricos,
debido al temor de que tales restricciones
puedan fomentar comportamientos proble-
méaticos entre la poblacion de pacientes.
Particularmente, se ha probado los efectos
de la restriccion de fumar en éareas desig-
nadas o en los hospitales psiquiatricos (22,

23], aunque los sesgos y limitaciones de la
metodologia empleada no permiten extraer
conclusiones soélidas, determinados espe-
cialistas e investigadores consideran que
menos del 10 % de los fumadores con
enfermedades psiquiatricas tienen dificulta-
des para adaptarse a estas restricciones (24).

Conclusiones y perspectivas de futuro

Tras revisar la evidencia cientifica dispo-
nible, podemos destacar algunos puntos a
manera de conclusiones:

a. Son pocos los estudios que abordan el
tratamiento del tabaquismo en pacientes
con enfermedades mentales graves como
poblacion principal del estudio, y ademas
en los que se encuentran en la bibliografia
se observa que un importante grupo carece
de alta calidad metodoldgica. Estas dificul-
tades se observan en:

1. la agrupaciény la interpretacion de los
resultados debido a las altas tasas de
abandono

2. la variabilidad de las intervenciones

3. la variabilidad en las medidas de los
resultados, contextos, muestras y grupos
de comparacion.

En definitiva, los ensayos de tratamiento
disponibles para los fumadores con enfer-
medad mental tienen limitaciones metodo-
légicas que incluyen la naturaleza hetero-
génea de las muestras de participantes, los
pequenos tamanos de la muestra, la falta
de una definicién de las intervenciones y la
falta de grupos control.

b. Los recientes ensayos clinicos y los
que estan en fase de ejecucion, muestran
el creciente interés cientifico en el tema.
Los estudios revisados demuestran que el
paciente con enfermedad mental tiene
capacidad y necesidad de abandonar el
tabaquismo.

c. En los Ultimos anos se esta producien-
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do un cambio de actitud hacia la enferme-
dad; en general hay una vision mas huma-
na, menos restrictiva y menos autoritaria
con estos enfermos; no obstante, se sigue
siendo muy “paternalista” con estos pacientes.

d. El consumo de tabaco debe ser abor-
dado en estos pacientes porque, ademas de
suponer un grave riesgo de morbimortali-
dad, afecta notablemente su calidad de vida.

e. Las campanas “anti-tabaco” y de con-
cientizacién social, acompanadas de medi-
das legislativas adecuadas, estan contribu-
yendo a reducir la prevalencia de tabaquis-
mo en los Ultimos afos.

f. Las perspectivas de futuro auguran que
un alto porcentaje de la poblacién fumado-
ra tendrd comorbilidad psiquiatrica.

g. Hay pocos datos que concluyan en qué
momento especifico de la recuperacion de
la enfermedad mental debe abordarse el
consumo de tabaco, aunque parece acon-
sejable que se realice cuando la enferme-
dad de base esté estabilizada.

En la Clinical Practice Guideline (9) se
hace referencia a algunos aspectos que no
podemos olvidar a la hora de afrontar el
tratamiento de los pacientes con enferme-
dad mental:

1. Los trastornos psiquiadtricos son mas
comunes en los fumadores que en la
poblacién general no fumadora.

2. El tabaquismo se encuentra en tasas
muy por encima de la media poblacional en
las personas que abusan del alcohol o de
otras sustancias (més del 70 %), encon-
trando que estos pacientes tienen aumento
de mortalidad por enfermedades relacio-
nadas con el tabaco.

3. Estas personas consultan con menos
frecuencia para el tratamiento del taba-
quismo, sin embargo, se podrian aplicar
estos tratamientos de forma adecuada en
el contexto de la dependencia quimica y en
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las clinicas de salud mental.

4. Los fumadores con algun trastorno
psiquiatrico tienen mayor riesgo de recaida
en el consumo de tabaco después de un
intento de abandono.

5. A todos los fumadores con trastornos
psiquiatricos, incluidos los trastornos por
consumo y abuso de sustancias, se les debe
ofrecer tratamiento para el tabaquismo, y
los profesionales de la salud deben superar
su reticencia a tratar esta poblacion.

6. El tratamiento del tabaquismo en
pacientes con trastornos psiquiatricos se
hace méas complejo por la posibilidad de
que haya multiples diagnosticos y medica-
mentos psiquiatricos.

7. El abandono del tabaco en estos sujetos
puede afectar a la farmacocinética de algu-
nos medicamentos psiquiatricos; es por ello
que los profesionales de la salud deben
supervisar estrechamente la concentracion
o los efectos de la terapia en los fumadores
que hacen el intento de dejar de fumar.

En cuanto a las investigaciones futuras
que se proponen en relacion al abordaje del
tabaquismo en pacientes con enfermedad
mental, podemos destacar:

1) Estudios que evaluen la eficacia relati-
va y alcance de los diferentes medicamen-
tos para el tratamiento del tabaquismo y
estrategias de asesoramiento en pacientes
con comorbilidad psiquidtrica.

2) Valoracién de la importancia y eficacia de
la evaluacion especializada y de las interven-
ciones personalizadas en esta poblacidn.

3] Anélisis de las consecuencias del
abandono del tabaquismo sobre los tras-
tornos psiquiatricos y su tratamiento.

Herramientas para la accion

Si bien las tasas de abandono de tabaco
en pacientes con enfermedades mentales
pueden ser inferiores a las observadas en
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la poblacién general, no psiquiatrica, las
razones para dejar de fumar, entre las que
destacamos la salud, las “preocupaciones”
y los costes socio-sanitarios, son absoluta-
mente comparables.

En este contexto recomendamos:

1. El tratamiento del tabaquismo debe
ser multicomponente.

2. A todo paciente en condiciones de
hacer un intento serio de abandono se le
debe ofrecer un tratamiento conductual
con apoyo psicoldgico y soporte social, a
demanda, junto con tratamiento farmaco-
l6gico de primera linea (9).

3. Los fumadores con depresion mayor
recurrente tienen un aumento significativo
de las probabilidades de abandonar el
tabaco si reciben tratamiento cognitivo-
conductual adicional para la depresion,
ademads del tratamiento estandar para el
tabaquismo.

4. Los programas deben incluir: reforza-
miento positivo, aprendizaje de comporta-
mientos alternativos, estrategias dirigidas
a la disminucién y control de la ansiedad.

5. Se recomienda el uso de recompensa
contingente, como el dinero, en pacientes
con esquizofrenia y psicosis.

6. Es importante aplicar estrategias para
mejorar la adherencia al tratamiento.

7. La reduccién del consumo como meca-
nismo previo para la cesacion se asocia con
mayores tasas de éxito.

8. Entrenarse en el tratamiento de las recaidas.
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CAPITULO 18

Tabaquismo y psicologia positiva

Julieta Juana Cassone

“Es en la crisis donde aflora lo mejor de
cada uno, porque sin crisis todo viento es
caricia. Hablar de crisis es promoverla, y
callar en la crisis es promover el confor-
mismo. En vez de esto, trabajemos duro.
Acabemos de una vez con la Unica crisis
amenazadora, que es la tragedia de no
querer luchar por superarla.”

Albert Einstein

Introduccion

Hoy sabemos que los tratamientos far-
macoloégicos para la cesacién tabaquica
aumentan las posibilidades de éxito, que la
duracién del tratamiento es limitada y que
aun usando los farmacos de primera linea
70 % de los fumadores vuelve a fumar
antes del ano (1).

Nos encontramos ante una enfermedad
crénicay recurrente y se necesitan alterna-
tivas que mejoren los niveles de eficacia en
la cesacién prolongada.

Desde el punto de vista no farmacoldgico,
las terapias cognitivo-conductuales han
demostrado efectividad. Actualmente, las

Ultimas revisiones no encuentran que exis-
ta ninguna accién no farmacoldgica que
mejore los indices de recaida; si bien este
es un panorama poco alentador, la relevan-
cia del tabaquismo y su impacto en la
poblacién mundial obliga a la bdsqueda de
nuevas alternativas terapéuticas que mejo-
ren estos resultados (2).

Es aqui donde la Psicologia Positiva (PP)
puede ofrecer algunas respuestas, fortale-
ciendo la prevencion de las frecuentes
recaidas.

Durante los Ultimos 100 anos, la mayoria
de las ramas de la psicologia y la psiquia-
tria se dedicaron a estudiar el sufrimiento
del ser humano, las enfermedades menta-
les y las patologias, logrando grandes
avances en este campo.

A partir de 1998, Martin Seligman quien
asume la presidencia de la Asociacién
Americana de Psicélogos, impulsa el estu-
dio de la PP poniendo el foco sobre las for-
talezas y las potencialidades del ser huma-
no. Comienza el estudio de temas como el
humor, el amor, la capacidad de perdonar,
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la espiritualidad y las emociones positivas.

La PP puede definirse entonces, como el
estudio cientifico del funcionamiento psi-
quico dptimo (3). La PP se basa en estricta
metodologia cientificay, por lo tanto, puede
ser replicada. Pero ademas, brinda a los
médicos y al equipo de salud la oportuni-
dad de hacer prevencién en salud mental.

Los pioneros de la PP no disponian de
modelos para basar sus estudios, ya que el
modelo médico ponia el foco en el dolor, la
falta y el sufrimiento.

Peterson y Seligman crearon un sistema
de clasificacion de las Fortalezas y Virtudes
Humanas (4], formado por 24 fortalezas,
agrupadas en 6 virtudes.

Las caracteristicas que tienen que tener
éstas fortalezas para ser considerada como
tales son las siguientes:

- Ser validadas por todas las culturas

- Ser validadas por derecho propio y no
como medios para alcanzar algun fin

- Ser maleables (que se puedan trabajar
y mejorar)

Las virtudes reconocidas por la PP son:
sabiduria, coraje, amor, justicia, templanza
y trascendencia, e incluyen las siguientes
fortalezas;

e La sabiduria: curiosidad, interés por el
mundo, amor por el conocimiento y el
aprendizaje, mentalidad abierta, creativi-
dad y perspectiva.

e ELl coraje: valentia,
honestidad y vitalidad.

e El amor: apego y capacidad de amary
ser amado, amabilidad, generosidad, bondad,
inteligencia emocional, personal y social.

e | a justicia: civismo, trabajo en equipo,
sentido de justicia, equidad, imparcialidad y
liderazgo.

e La templanza: capacidad de perdonar,
misericordia, modestia, humildad, pruden-

perseverancia,

cia, autocontrol y autorregulacion.

e |La trascendencia: apreciacion de la
belleza, la excelencia, gratitud, esperanza,
sentido del humor, entusiasmo y la espiri-
tualidad.!

Emociones positivas

;Qué son las emociones”?

Existen diversas definiciones de la pala-
bra emocién; Plutchik (2003) expuso las 21
definiciones méas influyentes (5).

Adolphs (2005] la define como: “un cam-
bio fasico, concertado, generalmente adap-
tativo, de multiples sistemas fisioldgicos
(con componentes somaticos y neurales) en
respuesta a la evaluacion de un estimulo” (6).

Segun Fredrickson las emociones con-
sisten en tendencias de respuesta organi-
zadas multicomponentes que ocurren en
un tiempo corto de duracién (7).

iPara qué sirven las emociones positi-
vas? ;Por qué son tan importantes en tiem-
pos de crisis? ;Por qué nos acompanaron
evolutivamente? ;Por qué el auténtico
orgullo puede ayudar a los ex-fumadores a
no recaer?

Las emociones positivas son menos
numerosas y con respuestas conductuales
mas variadas que las emociones negativas.
Histéricamente fueron omitidas, confundi-
das con estados afectivos o con el placer. El
haber quedado relegadas en su estudio
podria explicarse por sus potenciales con-
secuencias: fracasar ante una emocién
negativa podia significar la muerte para el
individuo, en cambio el fracaso ante una
emocion positiva podia no ser tan grave.

Hoy sabemos que cumplen funciones
adaptativas y complementarias a las emo-
ciones negativas, ni superiores ni inferio-
res, ambas necesarias para el buen funcio-
namiento del ser humano.

1. Si le interesa evaluar sus propias fortalezas puede hacerlo en: www.authentichappiness.org
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Barbara Fredrickson (8) desarrollé un
modelo evolucionista de las emociones
positivas, que plantea que al experimentar
emociones positivas, la persona presenta
una ampliacién momentanea de los reper-
torios de pensamiento y accién, que la lleva
a la construccién de recursos personales
duraderos, transformandola y creando un
espiral ascendente.

Experimentar una emocién negativa nos
lleva a la accidon: frente al miedo, la res-
puesta conductual es la huida; frente al
asco, la expulsion, ante la ira, el ataque. Al
experimentar una emocion positiva se abri-
ré una variedad de opciones en el presente,
que no necesariamente llevard en ese
momento a la accién. Si permitird que la
persona construya recursos psicoldgicos,
fisicos y sociales suscitando cambios en un
primer momento a nivel cognitivo.

La emocion positiva llevara a una trans-
formacion de la persona, creando un espi-
ral ascendente de emociones positivas. Por
lo tanto, la persona va a estar mejor prepa-
rada para la adversidad futura en lo fisico,
psicoldgico y social.

Se denomina fitness o principio de la evo-
lucion, al éxito en la transmisién de rasgos
ventajosos, que poseen algunos individuos,
a las generaciones futuras.

Los investigadores creen que las emocio-
nes positivas son producto de las presiones
evolutivas que han sido y son relevantes
para la supervivencia y reproduccién, pro-
duciendo incremento del fitness orientado
hacia la salud (9).

A nivel neurofisioldgico, las emociones
positivas se asientan dentro del sistema
limbico, principalmente en el ndcleo
accumbens, mediadas a través del neuro-
transmisor dopamina. El ndcleo accum-
bens funciona como centro integrador
motivacional, mediando conductas dirigi-
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das a sucesos bioldgicos significativos
como la ingesta de agua, alimentos, la con-
ducta sexual.

Cuando el sujeto encuentra algo benefi-
ci0oso, como comida, se activa el sistema de
recompensa cerebral, se libera dopamina
que produce placer, alegria y excitacion, lo
que refuerza la repeticién del comporta-
miento que se estaba realizando en ese
momento, que ha llevado a encontrar el ali-
mento (10].

El sector limbico se comunica con la cor-
teza cerebral a través de conexiones neuro-
nales, dandoles un valor adaptativo en tér-
minos evolutivos.

La activacién de la via de recompensa es
esencial para la motivacion, para el apren-
dizaje y la repeticion de conductas adapta-
tivas, conocidas como reforzamiento.

Toda sustancia o emocion que active el
sistema limbico, incrementando las con-
centraciones de dopamina extracelular en
el ndcleo accumbens, desencadenan:

1- propiedades placenteras de ciertos
estimulos.

2- respuesta motora que subyace a la
motivacién y aproximacién a esa fuente de
estimulo.

La dopamina presenta una funcién antici-
padora, avisando que se puede producir un
efecto positivo de placer ante determinados
estimulos.

A su vez, los estimulos ambientales neu-
trales adquieren propiedades de reforzado-
res secundarios, por medio de la activacion
de dopamina en una fase anticipatoria de la
emocidén positiva (9).

Aquellos ancestros que experimentaron
mayor numero de emociones positivas pro-
bablemente fueron los mas creativos, los
que presentaron mas recursos personales,
que les permitieron enfrentar peligros o
amenazas. De este modo, adquirieron
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mayor posibilidad de inventar y aplicar solu-
ciones a sus problemas de supervivencia.

Pero este maravilloso sistema de super-
vivencia se altera en nuestra sociedad con-
temporanea por la influencia del uso cre-
ciente de sustancias psicoactivas como el
tabaco. La nicotina, al actuar sobre el siste-
ma de recompensa, que tardd millones de
anos en perfeccionarse y asegurar la
supervivencia, hoy genera en los cerebros
de los fumadores una gran confusion.

Orgullo

Dentro de las emociones positivas, el
orgullo es la Unica emocidn positiva auto-
consciente que acompana cada logro, todos
los dias de la vida.

Durante el proceso de cesacién tabaqui-
ca, cuando los pacientes logran dejar de
fumar, la aparicion del sentimiento de
orgullo por el logro, es una senal de buen
prondstico, tal como lo menciona Fernando
Mdller (11).

Esta afirmacién puede despertar algunas
preguntas: JEl orgullo puede ayudar a
nuestros pacientes a dejar de fumar? ;La
soberbia, también? ;0 estamos ante una
formacion reactiva de la verglienza, cémo se
pronuncia el psicoanalisis sobre el orgullo?

En un trabajo de prevencién del tabaquis-
mo, realizado con estudiantes de los dos
Ultimos afos de un colegio secundario, se
les preguntdé a través de una encuesta
auto- administrada, qué opinaban ellos
acerca de fumar (12). Los estudiantes que
nunca habian probado un cigarrillo o habi-
an fumado pero habian dejado, referian
sentirse muy orgullosos (50 %], mientras
que los que aun seguian fumando se senti-
an culpables de su conducta (37 %).

La culpa, tan frecuente en los fumadores
crénicos, es otra emocién consciente pero
negativa, es la contracara del orgullo.
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Paul Ekman (13, investigd expresiones
no verbales en distintas tribus prealfabeti-
zadas, logrando mediante el uso de masca-
ras, que sus integrantes reconocieran y
distinguieran distintas expresiones no ver-
bales. A partir de estas experiencias, des-
cribié las emociones basicas: miedo, enojo,
alegria, asco, tristeza y sorpresa, dandoles
caracter de innatas y universales al ser
humano.

Hoy sabemos que son programas de afec-
to facial genéticamente desarrollados (9).

Aqui la emocion orgullo no fue descripta.
Sin embargo, Darwin (1872 ya habia hecho
referencia a este concepto:

“De todas las emociones complejas, el
orgullo es quizas la mas claramente expre-
sada. Un hombre orgulloso exhibe su supe-
rioridad sosteniendo su cabeza y mostran-
do su cuerpo erguido. El orgulloso se hace
aparecer a si mismo tan grande como sea
posible, lo que metaféricamente se dice
hinchado o inflado de orgullo” (14).

En los ultimos 10 afios se ha avanzado en
el tema de las emociones auto-conscien-
tes. Jessica Tracy realizé importantes apor-
tes: durante su viaje a Burkina Faso (al
oeste de Africa) trabajé con integrantes de
una tribu prealfabetizada, logrando demos-
trar que las personas podian identificar la
expresion no verbal de orgullo (15).

A su vez, realizé otro estudio comparativo
con ciudadanos americanos e italianos, en
el cual les mostraba piezas de rompecabe-
zas, de expresiones faciales para evaluar si
reconocian la expresion no verbal de orgu-
llo, observando que cuando le agregaban el
componente corporal la tasa de reconoci-
miento era mayor a la facial aislada, y que
tanto americanos como europeos recono-
cen la expresidn de orgullo (16).

La expresion prototipica de orgullo inclu-
ye una leve sonrisa y postura especifica:



cabeza hacia atrés (10 grados], pecho
erguido y las manos descansando en las
caderas o elevadas en el aire con los punos
apretados (17).

Su mayor mérito fue demostrar que los
integrantes del equipo de judo de los
Juegos Para-olimpicos, integrados por
personas ciegas de nacimiento, tenian la
misma expresion de orgullo ante sus éxi-
tos. Estas personas nunca habian visto la
expresion de orgullo en otros (18).

Los individuos que muestran orgullo
luego de sus éxitos, informan al grupo que
merecen un incremento de su estatus y su
aceptacion. Por lo tanto, hoy se puede
enunciar al orgullo como una emocién que
se expresa con componentes faciales y cor-
porales de forma ubicua, como las emocio-
nes basicas, sugiriendo que puede ser una
expresion conductual biolégicamente inna-
ta en respuesta al éxito. Esta expresién ha
podido ser reconocida y distinguida de
otras emociones positivas como la alegria,
por adultos de varias culturas y ninos a
partir de los 4 afios de edad (19).

Para qué sirve el orgullo

Los hallazgos demuestran que el orgullo
propicia funciones adaptativas. Numerosas
teorias argumentan que el orgullo evolu-
ciond para ayudar a los individuos a trans-
formar logros valorados culturalmente en
un mayor estatus social. Experimentar
orgullo motiva a los individuos a luchar por
logros apreciados socialmente, sentir
orgullo es placentero, genera refuerzo
positivo y es una emocién que hace sentir
bien a los individuos respecto de ellos mis-
mos (auto-conciente).

Al presentar dicho refuerzo positivo el
orgullo motiva a los individuos a buscar
logros futuros, por lo tanto, los individuos
luchan por desarrollar una identidad cohe-
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rente con las normas sociales. Quienes
logren sus objetivos serdn premiados con
aprobacion, aceptacion y un incremento de
su estatus social, promoviendo su fitness
adaptativo.

Varios estudios empiricos demuestran
las propiedades motivacionales y reforza-
doras que presenta el orgullo.

Williams y DeSteno hallaron que los indi-
viduos que presentaban orgullo en res-
puesta a sus tareas exitosas, eran mas per-
severantes en tareas similares, sugiriendo
que la experiencia de orgullo promueve direc-
tamente el deseo de alcanzar el logro (20).

Ross y colaboradores demostraron que el
orgullo facilita la memoria de eventos
generadores de orgullo, haciendo que
estos eventos parezcan temporalmente
mas recientes. Dichos cambios cognitivos
promoverian conductas motivadoras orien-
tadas a asegurar que eventos similares
ocurrirén en el futuro (21).

Riskind y Gotay realizaron estudios cor-
porales; un grupo de individuos debia sen-
tarse con una postura erecta y otros con
una postura relajada mientras ambos gru-
pos realizaban tareas de esfuerzo y recibi-
an un feed-back positivo de su trabajo. Los
participantes que presentaban una postura
expandida mientras experimentaban un
evento generador de orgullo, presentaban
mayor motivacion para completar tareas
gue requerian un gran esfuerzo (22). Seguin
algunos autores, la postura expandida es
suficiente para activar conductas que pro-
muevan estatus, independientemente del
estado emocional.

Podemos también definir al orgullo como
una emocion compleja integrada por la ale-
gria méas un elemento auto-evaluativo.

Las emociones auto-conscientes estan
formadas por: culpa, verglenza y orgullo,
siendo ésta Ultima la Unica positiva y la
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menos estudiada.

La evocacion de estas emociones se desarro-
lla en dos etapas: la primera consiste en la
evaluacién como éxito o como fracaso de
las propias acciones, pensamientos y emo-
ciones, en relacidon a una serie de estanda-
res, reglas y metas. La reflexion resultante
de esta primera etapa da lugar a un segun-
do proceso donde las acciones, pensa-
mientos y emociones dependen de uno
mismo, es decir, se les otorga una atribu-
ciéon interna. A su vez, la atribucidn interna
puede ser global o especifica. De la evalua-
cion de ambas etapas resultaran las emo-
ciones auto-conscientes (23).

iSe puede objetivar qué tipo de orgullo presentan los
pacientes?

Jessica Tracy (2007) desarrollé dos esca-
las que miden dos tipos diferentes de orgu-
llo: el auténtico y el hubristico (24). Las
palabras relacionadas con orgullo auténti-
co son: pleno, realizado, bien encaminado,
productivo, confiado, exitoso. Las palabras
relacionadas con orgullo hubristico son:
arrogante, engreido, presuntuoso, egélatra,
presumido, snob, vanidoso. A su vez, Tracy
los separd en estado y rasgo.

Otros estudios sugieren que las dos
dimensiones de orgullo: auténtico y hubris-
tico se presentan en personalidades dife-
rentes, serian dos formas independientes
de interpretar el éxito. El orgullo auténtico
se encuentra relacionado con rasgos de
extroversion, amabilidad, cuidado y genui-
na autoestima mientras que el orgullo
hubristico se relaciona con una personalidad
tendiente a experimentar vergiienza, agresivi-
dad y rasgos de personalidad nacisistica.

Es importante destacar que tanto el
orgullo auténtico como el hubristico son
dos dimensiones de interpretar el éxito,
independientes de su evento generador
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(por ejemplo: logros académicos, eleccion
de pareja, etc.).

Orgullo y tabaquismo

Los padres experimentan orgullo cuando
sus hijos dan los primeros pasos, los estu-
diantes cuando aprueban sus materias y
algunos pacientes cuando dejan de fumar.

Por lo tanto, independientemente del
evento, si la persona adjudica su logro a
sus propias conductas, entendiendo que
estas son maleables (que pueden modifi-
carse con el aprendizaje) resultando en el
desarrollo de una habilidad, entonces se
sentird orgulloso de su logro: “Lo logré
porque practiqué todo lo necesario”.

Hasta aqui nos estamos refiriendo a un
tipo de orgullo que lo podemos denominar
“positivo”, “orgullo auténtico” u “orientado
al logro™.

El orgullo auténtico promueve el estatus
social de la persona en las relaciones a
largo plazo, obteniendo aprecio. A través
del respeto, la experiencia, el altruismo y el
conocimiento, la persona obtendra presti-
gio en su entorno.

Al sentir orgullo auténtico experimentara
placer y luchard por logros valorados
socialmente, presentando mayor motiva-
cion y perseverancia en tareas dificiles.

En la cesacion tabaquica los resultados
dependen de un aprendizaje y por lo tanto
se alcanzara a su tiempo, no en forma ins-
tantanea ni con férmulas méagicas.

Al lograr transitar este proceso los ex-
fumadores pueden sentirse orgullosos de
su logro, comunicéndolo a su entorno.

Cuando la cesacidn tabaquica estéd rela-
cionada con orgullo auténtico, la persona
comienza a visualizar logros mayores vy
socialmente aceptados: “Ahora quiero ter-
minar mi carrera, empezar a manejar, etc.”

Por la estrecha relacion que tiene el



orgullo auténtico con la aceptacion social,
quienes lo logran se encuentran “protegi-
dos” de otras adicciones.

Recordemos que el orgullo no tiene
buena fama, presenta una cara negativa,
que es la soberbia, uno de los siete peca-
dos capitales segun la tradiciéon judeocris-
tiana. En la Antigua Grecia se denominaba
hubris al peor de los pecados que era el
orgullo exagerado. Si la persona realiza
una interpretacion de su conducta que
abarque todo su yo, en forma global, per-
manente, como una capacidad innata, esta-
remos en presencia de hubris.

Este individuo podria referirse a sus
logros diciendo: “Estoy orgulloso de quién
soy”, “Gané porque siempre gano todo”.

Si presenta hubris, no podrd asociar su
éxito a ninguna accion especifica, ya que se
siente superior, con capacidad de dominar
la nicotina: “La verdad que tan dificil no
fue”, “A los otros les habra costado mucho,
amino”, "Yo creo que voy a poder dominar
al cigarrillo.” Dicho discurso generalmente
precede a un consumo puntual que condu-
ce a una recaida.

Como consecuencia de las politicas de
control del tabaquismo, los fumadores
sienten més limitada su posibilidad de
fumar. Por lo tanto, la imagen social del
fumador se aleja del sentimiento de orgu-
llo. Tanto en el proceso de iniciarse en el
tabaquismo como en el de la cesacion
tabaquica, es fundamental la opinién del
medio. Cuando la figura social de fumador
aparece como aceptable o deseable resulta
facil fumary dificil dejar, la disminucién del
estatus que van adquiriendo los fumadores
facilita el proceso inverso.

Hay evidencia de que el sentido de res-
ponsabilidad incrementa el orgullo. A partir
de estos conceptos y hallazgos de la PP los
fumadores que fueron conscientes de la
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trampa en la cual estaban inmersos y que
con esfuerzo logran salir de esta, podrian
desarrollar orgullo por su logro y perseverar.

Dejar de fumar genera sensaciones con-
trapuestas. Para lograr el objetivo el proce-
so requiere generalmente esfuerzo y sacri-
ficio, lo que implica la necesidad de soste-
ner la actitud. Para hacerlo, debe necesa-
riamente percibirse al logro como un triun-
fo, sentir alegria por alcanzar lo propuesto
es sentir placer en términos de autoestima.
Para que este proceso tenga continuidad, el
orgullo auténtico jugaria un papel funda-
mental en el inicio, desarrollo y sostén de
la cesacién tabaquica.

El trabajo del orgullo auténtico como
parte del tratamiento de cesacién tabaqui-
ca aportaria recursos para todas las etapas
del proceso. Este orgullo debe surgir de la
valoracion social de la figura del no fuma-
dor, de terminar con la disonancia cogniti-
va implicada en querer dejar y no hacerloy
de los propios esfuerzos desarrollados por
el fumador.

El orgullo surgido por dejar de fumar
debe ser valorado por el fumador en térmi-
nos de reflexién introspectiva para aprove-
char al maximo los fenémenos de perseve-
rancia y ampliacion vinculados a este sen-
timiento auto-consciente. El orgullo de
haber dejado de fumar expresado al entor-
no, podria cumplir con el rol de reforzador
social de la actitud (25).

Conclusiones

Hace méas de cien anos Darwin (1872)
incluia al orgullo dentro de su modelo evo-
lucionista de las emociones. Las investiga-
ciones actuales respaldan su vision vy
demuestran la importancia del orgullo en
las areas sociales, culturales, bioldgicas y
psicoldgicas.

La emocién de orgullo aparece como el
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nucleo de la emocion social central para la
necesidad de estatus y aceptacion de los
seres humanos.

Las propiedades de refuerzo positivo del
orgullo motivan a los individuos a buscar
logros futuros, a desarrollar una identidad
coherente con las normas y a incrementar
su estatus social.

El auténtico orgullo se puede desarrollar,
trabajar e incrementar. En el contexto de la
cesacién tabadquica debemos desarrollar
intervenciones especificas dirigidas a
generar orgullo, para mejorar el éxito de
los tratamientos a largo plazo. Los pacien-
tes que logren el éxito y presenten orgullo
auténtico tienen menos posibilidades de
recaer.

Herramientas para la accion

1. Investigar la valoracion social de la
conducta de fumar de cada fumador.

2. Investigar la influencia del medio:
familia, trabajo y amistades, en la motiva-
cion para dejar de fumar.

3. Trabajar el logro de cada dia sin fumar,

como una conquista relacionada con su
esfuerzo.

4. Trabajar la perseverancia frente a las
dificultades iniciales del proceso, para con-
tribuir a elaborar el cambio de identidad.

5. Invitar a la reflexion introspectiva sobre
el éxito de las acciones como un ejercicio
diario durante la CT.

6. Comunicar al entorno el éxito de las
acciones, compartiendo la experiencia per-
sonal de haber dejado de fumar y mostran-
dose como ejemplo de aptitud.

7. Exhibir la CT como un triunfo del
esfuerzo personal, como forma de prevenir
las recaidas.

Conflicto de interés
Julieta Juana Cassone declara haber reci-
bido recursos puntuales para investiga-
cion en Emociones Positivas y Tabaquismo.
Manifiesta explicitamente no tener ni
haber tenido vinculo alguno con la Industria
Tabacalera.
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CAPITULO 19

Tratamiento farmacoldgico del tabaquismo en fuma-
dores con enfermedad mental; dltimas evidencias

Hayden McRobbie

Introduccion

Como ya se ha discutido en capitulos
anteriores, las personas con enfermedad
mental (EM] son més propensas a fumar
que quienes no la tienen (1). Durante déca-
das fumar ha sido parte de la “cultura” de
las instituciones de salud mental, siendo
los cigarrillos utilizados como recompensa
por buen comportamiento y como mecanis-
mo de afrontamiento (ver capitulos 5, 6y 7).

A pesar de sus mayores tasas de taba-
quismo, estimular a los pacientes con EM a
dejar de fumar, es a menudo pasado por
alto o no es considerada como una inter-
vencién importante (2). Sin embargo, como
en poblacidon general, muchas de estas
personas quieren dejar de fumar por razo-
nes de costo y de salud y muchos prueban
hacerlo cada ano. La mayoria lo intentara
sin apoyo, por lo que sus posibilidades de

lograrlo a largo plazo son escasas.

A veces se asume que los fumadores con
EM son menos capaces de dejar de fumar
que las personas sin EM. Existen, de hecho,
algunas diferencias demograficas y en la
historia de tabaquismo en comparacién con
los fumadores de la poblacién general que
pueden contribuir a reducir las tasas de
abandono. Por ejemplo, los fumadores con
EM suelen mostrar mayores niveles de
dependencia de nicotina (1, 3). Las perso-
nas con antecedentes de EM pueden ser
mas vulnerables a experimentar depresién
al dejar de fumary la depresién es un pre-
dictor muy bien documentado de recaida
(4). Por supuesto, el estado de animo
depresivo es un sintoma del sindrome de
abstinencia de tabaco y se ha reportado
depresién mayor durante la cesacion taba-
quica (5).
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Sin embargo, las personas con EM pue-  que los fumadores con alcoholismo, uso de
den lograr tasas de cesaciéon similares a  drogas o trastornos mentales tuvieron
las que logran aquellos sin EM. Un estudio  iguales probabilidades de dejar al recibir
longitudinal en atencién primaria mostré  asesoria para cesacion de tabaquica que

TABLA 1
Opciones de tratamiento de cesacion tabaquica

Apoyo conductual

Existe buena evidencia de que el apoyo conductual o la consejeria, aumentan las posibilidades de abstinencia
a largo plazo. Se acepta que la consejeria deberia proporcionarse en sesiones multiples y hay datos que mues-
tran que un apoyo mas intensivo se asocia con mayores tasas de abandono (8). El apoyo conductual puede ser
telefénico, por medios electrénicos o cara a cara. El apoyo cara a cara puede brindarse individualmente o en
grupo. Ambos son eficaces y duplican la probabilidad aproximadamente de abstinencia a largo plazo (9, 10).
Terapia de Reemplazo Nicotinico

Hay actualmente siete sistemas diferentes de entrega de Terapia de Reemplazo Nicotinico (TRN] registrados
para el tratamiento de cesacidn tabaquica (chicles o goma de mascar, parches, losanges o pastillas, compri-
midos sublingual, spray nasal, inhalador y aerosol bucal], aunque no todas estan disponibles en los distintos
paises. Todas acttan reduciendo la severidad de los sintomas de abstinencia y facilitando asf el proceso de
dejar de fumar. En comparacion con placebo, los productos de TRN aumentan las posibilidades de abstinen-
cia a largo plazo en aproximadamente 60 % (riesgo relativo [RR] = 1.58; intervalo de confianza [IC] del 95 %:
1.50-1,66) (11). Las tasas de abstinencia pueden ser mejoradas cuando se combinan los productos TRN (RR =
1,35; 95% Cl: 1.11-1,63), por ejemplo parches y goma de mascar o parches y losanges.

Bupropion

El bupropién es un antidepresivo atipico eficaz para ayudar a dejar de fumar (12). Se desconoce el mecanismo
preciso de accion en la cesacion, pero funciona aliviando el craving y otros sintomas de la abstinencia de nico-
tina facilitando la cesacién. Un conjunto de estudios clinicos controlados y aleatorizados muestran que bupro-
pion duplica aproximadamente las posibilidades de dejar de fumar en comparacién con placebo (RR = 1,69; 95
% Cl: 1.53-1,85) (12). Bupropién no es adecuado para todas las personas y hay una serie de contraindicaciones
y precauciones que deben comprobarse antes de su uso. Como otros agentes antidepresivos bupropion con-
lleva riesgo de convulsion (alrededor de 1:1000). Aumenta el riesgo de convulsiones cuando se usa concomi-
tantemente con otros medicamentos que bajan el umbral de convulsion. También se ha planteado preocupa-
cién acerca de la asociacién del uso de bupropion con ideacién y comportamiento suicida. (13).

Vareniclina

La vareniclina es un agonista parcial del receptor nicotinico de acetilcolina y por lo tanto tiene una accién simi-
lar a la nicotina. Actua principalmente disminuyendo la severidad de los sintomas de abstinencia del tabaco,
también bloquea la accidn de la nicotina durante el acto de fumar y debilita la “recompensa” asociada con el
uso del tabaco. Varios datos muestran que vareniclina al menos duplica las posibilidades de abstinencia a largo
plazo en comparacién con placebo (RR = 2.31; 95 % Cl: 2.01-2,66) (14). La vareniclina esta 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 (15). También ha habido informes, posteriores a la comercializacion,
de depresion y suicidio en personas que usan este medicamento, (13) y aunque la vareniclina no estd con-
traindicada en personas con enfermedades mentales, estos pacientes deben ser monitoreados especialmente.
Nortriptilina
La nortriptilina es el Gnico antidepresivo (ademas de bupropion) que ha demostrado eficacia para mejorar los
resultados de cesacion tabaquica, aunque es considerada como tratamiento de segunda linea. Se cree que
ayuda a la cesacidn a través de su mecanismo noradrenérgico, reduciendo la severidad de los sintomas de abs-
tinencia. El conjunto de datos agrupados en seis estudios clinicos controlados aleatorizados, muestra que nor-
triptilina es significativamente mas eficaz que placebo para ayudar a los fumadores a abstenerse a largo plazo
(RR =2.03; 95 % ClI: 1,48-2,78) (12). Nortriptilina, como otros antidepresivos triciclicos, tiene una serie de con-
traindicaciones y precauciones de uso, asi como determinados efectos secundarios comunes.
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aquellos fumadores sin esas patologias (6).
Resultados similares se han observado en
programas de tratamiento con especialis-
tas en cesacion (7).

Opciones de tratamiento de cesacion tabéquica

Los mejores resultados se observan
generalmente con una combinacién de
apoyo conductual y farmacoterapias (8).

No hay ninguna razén para creer que este
enfoque sea menos eficaz en personas con
EM y de hecho las guias de EE.UU reco-
miendan ofrecer a los fumadores con EM
las mismas opciones de tratamiento que
para la poblacién general (8). Estas opciones
de tratamiento se resumen en la Tabla 1).

Uso de tratamientos farmacolégicos en personas con
enfermedad mental

La mayoria de los datos presentados de
la tabla 1 corresponden a estudios para
dejar de fumar en poblacion general. En
muchos de estos estudios las personas con
EM fueron excluidas de participar, lo que
limita la generalizacién de estos resulta-
dos. Sin embargo ha hay un pequeno
numero de estudios que examina la efica-
cia de los medicamentos para dejar de
fumar en personas con EM que sugieren
que estos suelen ser eficaces en esta
poblacion (16, 17).

A continuacion se presenta un breve resu-
men de estas evidencias y otros estudios que
incluyen algun contexto sobre el uso de far-
macoterapias en personas con EM.

TRN en pacientes con EM

Ha habido méas de 100 estudios clinicos
controlados aleatorizados con TRN pero
relativamente pocos han examinado la efi-
cacia de la TRN en fumadores con EM. Uno
de los mas grandes estudios aleatorizados
publicados, en pacientes ambulatorios con

EM (n=298]), compard los resultados de:
entrevista motivacional més parches de 21
mg, vs. atencién habitual. En el resultado
final a 4 meses de sequimiento, el grupo de
intervencién fue significativamente mas
efectivo para dejar de fumar que la aten-
cién habitual (OR = 2.74; 95% CI: 1.10-6,81).
Sin embargo, durante el seguimiento a
largo plazo, esta diferencia se perdié (18).
Otro estudio investigdé el uso de TRN en
combinacién con recompensa financiera
(refuerzo contingente [RCI), asignando al
azar a 181 pacientes con esquizofrenia y
otras EM graves, a uno de tres grupos: (1)
RC; (2) RC mas TRN; (3) dejar de fumar por
si mismo (19). Todos los grupos recibieron
tratamiento durante 16 semanas y un
seguimiento de 36 semanas. Los resulta-
dos al final del seguimiento mostraron que
las tasas de abandono fueron mayores en
el grupo que recibié RC mas parches (43 %)
en comparacién con el grupo que solo reci-
bié RC (37 %) y con el grupo de cesacién
espontanea (8 %). La diferencia entre
ambos brazos de tratamiento activo no fue
significativa.

Varios estudios pequenos, controlados,
también han tratado de examinar la efica-
cia de la TRN en EM con resultados mixtos.
Un pequeno ensayo doble ciego, controlado
y aleatorio evalué la efectividad del uso
extendido de TRN en personas con diag-
nostico de esquizofrenia (20). Cincuenta
fumadores entraron en un programa de
tratamiento de cesacion tabdquica de 3
meses, que consistia en: tratamiento gru-
pal de poyo conductual y parches de nicoti-
na. Al final del tratamiento, los abstinentes
(36 %, n = 18) fueron asignados al azar a
recibir otros seis meses de placebo o par-
che activo. La recidiva fue significativamen-
te mayor (8 de 9) en el grupo con parche
placebo, en comparacién con aquellos que
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recibieron medicacién activa (3 de 9], p < 0.01.

Thorsteinsson y col. (2001) reclutaron 38
pacientes con antecedentes de trastorno
depresivo mayor, sin tratamiento actual. Se
fij6 una fecha para dejar de fumar después
de la primer semana de tratamiento que
consistié en parche de nicotina de 21 mg/24
h (n=18) o placebo (n =20) durante un peri-
odo de 2 semanas de tratamiento. La reca-
ida fue significativamente mayor para el
grupo placebo (50 % en tres semanas) que
para el grupo con parche de nicotina (22%),
p < 0.05 (21). Williams y col. (2007) compa-
raron los resultados de las tasas de aban-
dono a las 8 semanas en 51 fumadores con
esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo,
tratados con dosis de nicotina de 42 mg vs.
21 mg, en parches. Aunque las tasas fueron
mayores en el grupo que utilizé dosis mas
alta (32 %) en relacién con aquellos que
usaron dosis estandar (23 %) la diferencia
no fue significativa (22).

Algunos datos provenientes de ensayos
no controlados también sugieren que pue-
den lograrse tasas de abstinencia respeta-
bles en fumadores con EM. Tres estudios
examinaron la eficacia de diferentes trata-
mientos conductuales en fumadores con
EM, utilizando parches de nicotina en todos
los pacientes. George y col. (2000) en un
estudio aleatorizado, compararon los
resultados en 45 pacientes con esquizofre-
nia de un programa de tratamiento grupal
especializado con un tratamiento grupal
estadndar. Las tasas de abstinencia (punto
de prevalencia de 7 dias) a los 3 meses, no
mostraron diferencias significativas entre
los grupos (35,7 % vs 35,3 %) (23). Blalock y
col. [2008) asignaron a 21 fumadores con
trastorno depresivo actual, a consejeria
comportamental (n = 9] 0 a consejeria para
el manejo del &nimo (n=12J; 9 (43 %) logra-
ron permanecer abstinentes desde la
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semana 2 hasta la visita de seguimiento a
los 3 meses. La abstinencia prolongada se
asoci6 con un aumento en el afecto positi-
vo y una disminucién en los sintomas
depresivos, y el craving con el tiempo. La
falta de abstinencia se asocié con poco
cambio en estas variables desde el inicio
del tratamiento hasta los 3 meses de
seguimiento (24). Williams y col. (2010) (25)
asignaron al azar a 87 fumadores con
esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo a
dos tratamientos de diferente intensidad de
consejeria para cesacion tabaquica. La tasa
de abstinencia continua a 3 meses fue 21 %, sin
diferencias significativas en ambos grupos.
Distintos servicios especializados en
cesacion tabaquica, reportaron buenas
tasas de abstinencia en personas con EM
utilizando TRN. Williams y colaboradores
(2004) presentaron una serie de casos de
12 pacientes con esquizofrenia tratados
con spray nasal de nicotina (26). 42 % (n=5)
se mantuvieron en abstinencia durante al
menos 3 meses. Un servicio cesacion taba-
quica del Reino Unido informé tasas de
abstinencia [(auto-reportadas a cuatro
semanas) de 66,5 % en personas con EM
documentada (n =58} usando TRN; dichos
porcentajes fueron similares a los promedios
generales del centro, con TRN (69,6 %) (7).

Efecto de la TRN sobre los sintomas psiquiatricos
Ademés de investigar los efectos de la
TRN en las tasas de abstinencia del taba-
quismo, varios estudios evaluaron el efecto
de la TRN en sintomas psiquiatricos. En un
estudio cruzado en 30 fumadores con
esquizofrenia utilizando spray nasal de
nicotina [SNJy placebo (27), no mostré dife-
rencias significativas en las puntuaciones
de los sintomas psiquiatricos. En otro estu-
dio cruzado en 19 pacientes ambulatorios
con esquizofrenia o trastorno esquizoafec-
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tivo, que fueron randomizados para tres
dias de abstinencia tabaquica con parches
de nicotina de 21 mg o placebo, los punta-
jes de la Escala de Movimientos
Involuntarios Anormales [AIMS] disminuian
con el placebo pero aumentaban con el uso
del parche (28). Sin embargo, no se obser-
vo ningln otro efecto sobre los sintomas
psiquiatricos.

Allen y col. (2011], condujeron un experi-
mento para examinar el efecto de la TRN
en sintomas psiquiadtricos en fumadores
con esquizofrenia y abstinencia nicotinica.
En las primeras 24 horas el grupo con TRN
tenfa mayor reduccién en la puntuacion de
la Escala de Comportamiento Agitado
(ABS) y en la Escala de Sindrome Positivo y
Negativo (PANSS]) comparado con el grupo
placebo (29).

Conclusién

Existen datos limitados sobre la eficacia
de la TRN en personas con EM. Sin embar-
go, los disponibles sugieren que la TRN
puede utilizarse con buen efecto en esta

TABLA 2

poblacién y que no tiene ningun efecto
adverso sobre los sintomas psiquiatricos.

Bupropion

En una revision sistematica, Tsoi y cola-
boradores (2010) (17), incluyeron 21 ensa-
yos de CT o reduccién de consumo, en
pacientes con esquizofrenia o con trastorno
esquizoafectivo. Los resultados principales
midieron: tasas de abstinencia (definidos
mediante el estdndar de Russell], cambios
en los sintomas psiquiatricos y eventos
adversos. Cinco ensayos (30, 31, 32, 33, 34,
resumidos en la tabla 2, evaluaron en 340
pacientes la eficacia del bupropién en com-
paracidn con placebo. Los resultados agru-
pados mostraron un efecto significativo de
bupropion sobre la abstinencia a los 6
meses (OR = 2,78, IC 95 %: 1.02-7.58).

Efecto del bupropion sobre los sintomas psiquiatricos y
los eventos adversos

Los cinco estudios mostraron que bupro-
pion tenia efectos adversos minimos sobre

Estudios que examinaron la eficacia de bupropion en fumadores con esquizofrenia

%: months12 12% frente al 8%) (33).

Evins y col. (2001) reclutaron 18 pacientes ambulatorios con esquizofrenia para una intervencién grupal para
cesacion tabaquica de 12 semanas, que fueron aleatorizados a recibir bupropion (n = 9) o placebo (n = 9). A los
6 meses de seguimiento, un paciente con bupropion y ninguno en el grupo placebo, fueron abstinentes (30).

Evins y col. (2007) aleatorizaron 51 pacientes con esquizofrenia que querian dejar de fumar. Un grupo (n = 25)
recibié 12 semanas de bupropion, TCC y parches de nicotina, y el otro (n = 26) recibié placebo, TCC y parches.
Aunque las tasas de abstinencia fueron mayores en el grupo de bupropion, las diferencias encontradas en
todos los puntos de seguimiento no fueron estadisticamente significativas (3:00 % vs. 19%; 6:00 % frente al 8

George y col. (2008) aleatorizaron 58 pacientes ambulatorios con esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo para

recibir 10 semanas de bupropion mas parche (n = 29) o placebo mas parche (n = 29). Las tasas de abstinencia
fueron significativamente mayores en el grupo de intervencion (8/29) en comparacion con el grupo control
(1/29) al final del tratamiento, OR = 10.67, (CI: 1.24-91.98), pero no a los 6 meses (13,8 % vs 0,0 %, p = 0,11) (34).
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los sintomas psiquiatricos y de hecho su
uso se asocid con algunas mejoras. Evins y
col. (30) encontraron que las puntuaciones
de la Escala de Evaluacion Psiquiatrica
Breve (BPRS) disminuyeron en usuarios de
bupropion y aumentaron en usuarios de
placebo (p = 0.03) durante el periodo de tra-
tamiento Un cambio similar fue visto en las
puntuaciones de la Escala de Depresién de
Hamilton (HAM-D] (p < 0.01), mostrando
una mejoria en los sintomas depresivos
entre los usuarios de bupropidn.

El grupo de placebo mostré empeora-
miento de los sintomas depresivos, aunque
esto sélo fue significativa en la semana 14
(p = 0.002). De manera similar otros estu-
dios de Evins también mostraron que el
grupo de bupropion tenia mayores reduc-
ciones en las sub escala PANSS de depre-
sidn (p =0,017) y cognitiva (p = 0,029) que el
grupo placebo (32). Los puntajes Barnes
Akathisia Scale (BAS) mejoraron significati-
vamente en el grupo de intervencion [p =
0.005) (33]). George y col (31) encontraron
una disminucién en los sintomas negativos
en el grupo de bupropion (p < 0.05).

Tsoiy col. (17] fueron capaces de unificar
los resultados de 3 estudios sobre el esta-
do mental (sintomas positivos, negativos y
depresivos) y comparar estos entre grupos
de bupropion y grupos control. El metaana-
lisis no mostré diferencias significativas en
sintomas positivos (diferencia media =-
0,24, 95 %Cl:-0.66-0.19), sintomas negati-
vos (diferencia media =-0.12, 95%Cl:-0.46-
0.22), o sintomas depresivos (diferencia
media =-0,16, 95 %Cl:-0.50-0.18).

Ningun estudio informé convulsiones o
ideacion suicida. Sintomas tales como
sequedad de boca, fueron reportados con
mayor frecuencia en los grupos de bupro-
pion (p < 0.05). Evins (32) informé que tres
pacientes fueron retirados del estudio debi-
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do a eventos adversos y George y col. (34)
informaron que tres pacientes tuvieron una
crisis psicotica (1 con bupropion y 2 con
placebo).

Conclusién

Bupropion parece ser eficaz para ayudar
a dejar de fumar a personas con esquizo-
frenia. También parece ser bien tolerado en
este grupo, sin embargo, no esta exento de
riesgo. Los meédicos deben conocer el
aumento del riesgo de convulsiones cuan-
do se combina con otros medicamentos
que disminuyen el umbral de convulsion, y
la necesidad de monitorear los cambios en
los sintomas mentales.

Vareniclina

Como con otros medicamentos para la
cesacion tabaquica, ha habido pocos estu-
dios hasta la fecha que examinaron la efi-
cacia de vareniclina en personas con EM.
Vareniclina no tiene ninguna interaccién
clinica conocida con otros farmacos, inclu-
yendo aquellos utilizados para el trata-
miento de enfermedades mentales.

Sin embargo, ha habido informes posco-
mercializacion de eventos adversos psi-
quiatricos, incluyendo ideacion suicida,
autolesiones y suicidio concretado (13). Han
aparecido una serie de reportes de casos
en la literatura que muestran una gama de
eventos adversos psiquiatricos (p. ej. episo-
dios maniacos agudos, delirios de grande-
za, exacerbaciones de la psicosis, paranoia
y ansiedad) en personas con EM que han
utilizado la vareniclina.

Campbell y Anderson reportaron 78
casos de pacientes con trastorno de estrés
postraumatico que utilizaron vareniclina
para dejar de fumar. El nimero de encuen-
tros con profesionales de salud mental
aumento 29 % por encima de la linea de
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base durante el tratamiento, 4 pacientes
sufrieron descompensaciéon en su salud
mental (35). Dichos informes destacan la
necesidad de un seguimiento periddico y
supervision de los sintomas psiquiatricos.

La FDA emitié una orientacién para pro-
fesionales de salud recomendando un cui-
dadoso seguimiento de todos los pacientes
con enfermedad psiquiatrica subyacente
que estan dejando de fumar (13).

Sin embargo, también es importante des-
tacar que hay un nUmero creciente de
informes que sugieren que la vareniclina es
bien tolerada y puede ser eficaz para ayu-
dar a dejar de fumar a pacientes de esta
poblacion.

Se han publicado varios reportes de
casos de pacientes con esquizofrenia que
dejaron de fumar utilizando vareniclina sin
empeoramiento de los sintomas psiquiatri-
cos. (36, 37). De hecho en un paciente hubo
marcada mejoria en los sintomas negativos.

Stapleton y col. (7) evaluaron resultados
de tasas de cesacion utilizando vareniclina
0 TRN como parte del NHS-SSS. 111 fuma-
dores reportaron recibir tratamiento para
EM. Los que utilizaron vareniclina mostra-
ron, a las cuatro semanas, mayor tasa de
cesacion (72 %), validada con monéxido de
carbono espirado (COJ, que aquellos que
utilizaron TRN (55 %) con un odds ratio,
ajustado por diferencias de linea de base,
de 2,88 (IC 95 %: 1.08-7.63). Nuevamente
vareniclina fue bien tolerada en este grupo.

Smith y col. (2009) evaluaron los efectos
de vareniclina en 14 fumadores con esqui-
zofrenia. Dos interrumpieron el tratamien-
to debido a nduseas y temblores. En los
restantes 12, la vareniclina fue bien tolera-
da, no hubo ningun aumento significativo
en los sintomas psiquiatricos, incluyendo el
desarrollo de depresién clinica o ideacién
suicida. Aunque ninguno de los fumadores

logré dejar de fumar, el uso de vareniclina
se asoci6 con mejoras en algunos aspectos
del funcionamiento cognitivo (38).

McClure y col. (2010) informaron sobre
542 pacientes (271 cony 271 sin historia de
EMJ que recibieron consejeria conductual y
vareniclina. A los seis meses de seguimien-
to las tasa de abstinencia de 30 dias, no
mostraron diferencias (32 % en el grupo
con EM vs. 35 % en el grupo sin EM, p =
0,035). Una proporcion igual de pacientes
cony sin EM (87 % en cada uno) informaron
eventos adversos durante el primer mes de
tratamiento. Sin embargo, aquellos con EM
eran mas propensos a reportar puntuaciones
mas altas de ansiedad y constipacidn (39).

Weiner y col. (2011) aleatorizaron 9
pacientes con esquizofrenia para recibir
vareniclina (n = 4) o placebo (n = 5] durante
12 semanas. Se midié abstinencia en las
Ultimas 4 semanas de tratamiento (valida-
da con COJ y sintomas psiquidtricos (eva-
luados con BPRS]. Los pacientes con vare-
niclina tuvieron puntuaciéon mas alta de
activaciéon que el grupo placebo (diferencia
media = 1.2, p = 0,06). No se reportaron
eventos adversos graves (40).

Liu y col. (2011) realizaron un ensayo no
aleatorizado comparando: asistencia para
dejar de fumar con vareniclina vs. dejar de
fumar sin ayuda, en 41 pacientes psiquia-
tricos hospitalizados por sintomas psiquia-
tricos. Los pacientes no podian fumar en
absoluto durante 12 semanas, 30 pacientes
(15 en cada grupo) completaron el sequi-
miento. En el grupo sin tratamiento hubo
aumento significativo en puntuaciones de
depresion y de ansiedad, mientras que no
hubo ningun cambio significativo en aque-
llos que utilizaron vareniclina. Se informa-
ron algunos efectos secundarios en el
grupo de vareniclina (p. ej., nduseas) pero
estos eran, en su mayoria, de leves a
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moderados. No hubo reportes de ideacién
suicida (41).

Williams y col. (2012) aleatorizaron 127
pacientes con esquizofrenia o trastorno
esquizoafectivo para recibir 12 semanas de
vareniclina (n = 84) o placebo [n = 43). Al
final del tratamiento, las tasas de abstinen-
cia fueron significativamente mayores en el
brazo de vareniclina (19 %) versus placebo
(5 %), p < 0.05. La tasas de abstinencia a 24
semanas siguieron siendo mayores en el
brazo de vareniclina (12 % vs. 2 %) aunque
esta diferencia ya no fue estadisticamente
significativa. No hubo diferencias en las
tasas de ideacidn suicida entre los grupos
vareniclina y placebo (6 % vs. 7 %) (42).

Dutra y col. (2012) reportaron resultados
de 53 pacientes con esquizofrenia, tratados
con 12 sesiones semanales grupales, de
una hora de TCC combinado con varenicli-
na. El 60 % habia logrado abstinencia en
las Ultimas dos 2 semanas de las 12 sema-
nas de seguimiento. Aquellos fumadores
con afecto negativo mas leve en la linea de
base, tenian mas probabilidades de tener
éxito en dejar de fumar (43).

Conclusion

Los datos actuales sugieren que la vare-
niclina es eficaz para ayudar a dejar de
fumar a personas con EM y que los efectos
adversos son similares a los observados en
la poblacién general. Sin embargo ninguno
de los estudios hasta la fecha puede excluir
un mayor riesgo de eventos adversos psi-
quidtricos y son necesarios mas datos pro-
venientes de estudios clinicos aleatoriza-
dos. Vareniclina puede considerarse para
su uso en personas con EM, pero debe
tenerse cuidado para asegurar que estas
personas reciban un seguimiento adecua-
do. Ademas del hecho de que el seguimien-
to regular es importante para la seguridad,
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también es recomendable para el apoyo de
la cesacidn tabaquica.

Efecto de la cesacion tabaquica sobre la medicacion psi-
(uidtrica
Introduccion

Fumar y dejar de fumar tienen un efecto
sobre el metabolismo de un buen nimero
de medicamentos utilizados en el trata-
miento de las enfermedades mentales. El
humo del tabaco contiene sustancias,
como los hidrocarburos aromaticos polici-
clicos (PAHs) que dan lugar a un aumento
de la expresion enzimatica del citocromo
P450 (CYP450) que se encuentran en el
higado y en otros tejidos. Los PAHs inducen
la CYP1A1, CYP1A2 y CYP1B1 (44, 45).
Estudios en animales han demostrado que
el mondxido de carbono, el cadmio y la
nicotina pueden afectar la actividad de la
iso enzima CYP en diferentes partes del
cuerpo. Por ejemplo, la nicotina ha demos-
trado aumentar la actividad de CYP2ET en
el cerebro de rata pero no en higado (44).
Se desconoce si estos datos son relevantes
para los seres humanos (46).

No solo el estatus de fumar produce
cambios en el metabolismo de las drogas,
hay muchos otros factores que afectan la
actividad CYP450 (por ejemplo: edad, gené-
tica, otros medicamentos). Sin embargo,
los cambios provocados en el estatus de
fumar deben considerarse frente a ciertos
medicamentos. Fumar o dejar de fumar
tiene un efecto sobre el metabolismo de un
buen nUmero de drogas psiquiatricas,
incluyendo: benzodiazepinas, clorpromazi-
na, clozapina, flufenazina, haloperidol,
metadona, olanzapina, perfenazina, quetia-
pina, inhibidores de la recaptacién de sero-
tonina (ISRS), tioridazina, thiothixine, anti-
depresivos triciclicos, zotepina y zuclopen-
tixol. Estos efectos se resumen brevemen-
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te a continuacion.

Medicamentos ansioliticos

Los efectos del tabaquismo sobre las
benzodiacepinas son variados. Fumar se ha
asociado con la remocién de alprazolam
oral (47) y demethyldiazepam oral (48], pero
no con demethyldiazepam intravenoso (V)
(49). El estatus de fumar no tuvo efectos
significativos sobre el metabolismo del dia-
zepam y de midazolam por VI, pero fumar
se asocié con una disminucion de 19 % (p <
0.05) en la vida media de eliminacién de
lorazepam (50). No parece haber ningln
efecto sobre el triazolam (51).

Antidepresivos

e Inhibidores Selectivos de la Recaptacion
de Serotonina

Los fumadores muestran concentracio-
nes plasmaticas medias mas bajas de
duloxetina (52) y fluvoxamina (53] en com-
paracion con no fumadores. Sin embargo,
no existen datos sobre los cambios que
podrian ocurrir después de dejar de fumar.

¢ Antidepresivos Triciclicos

Los datos del efecto del tabaquismo
sobre los antidepresivos triciclicos son
variados. Los fumadores, comparados con
no fumadores, presentan menores concen-
traciones en plasma de clorimipramina
(54), imipramina (55), nortriptilina (56) y
amitriptilina (57). Sin embargo, otros estu-
dios no han mostrado ninguna relacién
entre el estatus de tabaquismo y los niveles
plasmaticos de nortriptilina (58) y amitripti-
lina (59, 60). No existen datos sobre los
cambios que podrian ocurrir después de
dejar de fumar.

Antipsicéticos
En los fumadores se describen mayores
tasas de clearence de perfenazina, clorpro-

mazina, clozapina, olanzapina y tioridazina.

e Clorpromazina

En un estudio, la media del pico de con-
centracion plasmatica de clorpromazina
fue 24 % menor en fumadores en compara-
cién con no fumadores (61). En otro estu-
dio, el clearence de clorpromazina fue
mayor entre los fumadores comparado con
no fumadores (62), y un estudio de caso
mostrd que los niveles plasméaticos de clor-
promazina pueden aumentar cuando la
gente deja de fumar (63).

e Clozapina

Existe buena evidencia para mostrar que
los fumadores, en comparacion con los no
fumadores, tienen menores concentracio-
nes de dosis-corregidas de clozapina (64,
65) y que los fumadores requieren dosis
mas altas de mantenimiento que los no
fumadores (66).

También hay datos que muestran que
después de dejar de fumar puede haber un
aumento en los niveles plasméaticos de clo-
zapina. Por ejemplo, Pettitt et al (2009)
informdé sobre cambios en las concentra-
ciones de clozapina sérica en seis pacien-
tes internados por EM, luego de la aplica-
cién de una politica de ambiente libre de
humo de tabaco. A las 4 semanas de la
cesacion de fumar, el aumento medio de la
concentracion sérica de clozapina fue de
2,09 veces por encima de la linea basal.
Cinco pacientes requirieron un ajuste de
dosis (67).

Algunos expertos han recomendado que
las dosis de clozapina y olanzapina deben
reducirse en aproximadamente 35 % cuan-
do la gente deja de fumar (68). Una reduc-
cion en el consumo de cigarrillos no
requiere ajuste de dosis.

e Olanzapina

En los fumadores parece haber una
reduccion en la concentracion plasmatica
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de olanzapina (69), mayor tasa de clearen-
ce (70) y mayor probabilidad de requerir
dosis més altas de mantenimiento (71) que
en los no fumadores.

Un reporte de caso documentdé un
aumento de los niveles de olanzapina séri-
ca después de dejar de fumar (72).

e Flufenazina

Los fumadores, en comparacion con no
fumadores, han demostrado tener una alta
tasa de clearence de flufenazina oral e
intramuscular, y menor concentracién
plasmatica (73).

e Perfenazine

Un estudio sobre la interaccidn entre el
fumar y perfenazina demostrd que los
fumadores tenian altas tasas de clearence
de la droga y requieren, en promedio,
mayor dosis diarias (74).

e Tioridazina

En comparacién con los no fumadores, los
fumadores tienen menores niveles plasmati-
cos de tioridazina y sus metabolitos (75).

e Haloperidol

Hay datos variados sobre el efecto del
tabaquismo en los niveles plasmaticos de
haloperidol. Algunos estudios han descrip-
to que en los fumadores se encuentran
concentraciones plasmaticas menores de
haloperidol y mayor clearence que en los
no fumadores (76, 77). Otros no han encon-
trado ninguna diferencia (78] o los efectos
fueron inconsistentes (79).

e Otros antipsicoticos

Fumar no parece tener ningun efecto sig-
nificativo sobre la quetiapina (80), tiotixina
(81), zotepina (82) o zuclopentixol (83).

Conclusion

La evidencia respecto a los cambios en el
metabolismo de medicamentos psiquiatri-
cos tras dejar de fumar, son mas fuertes
para clozapina y olanzapina. Los fumado-
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res tratados con estos medicamentos que
dejan de fumar, deben tener monitoreados
sus niveles de drogas y bajar las dosis.
Existen datos que demuestran que los
fumadores tienen niveles plasmaticos mas
bajos de perfenazina, flufenazina, tioridazi-
na, duloxetina, fluvoxamina, clorimiprami-
na e imipramina que no fumadores. Sin
embargo, no estad claro si son necesarios
ajustes de dosis después de dejar de fumar.
Los datos relativos a los efectos del taba-
quismo sobre la amitriptilina, nortriptilinay
haloperidol son variados.

Herramientas para la accion

Teniendo en cuenta que: los fumadores
con EM estan frecuentemente motivados
para dejar de fumar, que muchas veces lo
intentan por su cuenta con escasas chan-
ces de lograrlo, que no hay ninguna razén
para creer que el enfoque terapéutico
actual sea menos eficaz en personas con
EM, que dejar de fumar mejora la salud
fisicay mental de los pacientes con trastor-
nos psiquiatricos y que los cambios provo-
cados en el estatus de fumar suelen oca-
sionar cambios en los niveles plasmaticos
de la mayoria de las medicaciones psiquia-
tricas, se recomienda:

1. Estimular a los pacientes con EM a
dejar de fumar

2. Combinar apoyo conductual y farmaco-
terapias

3. Intensificar el apoyo conductual con
mas tiempo de consejeria y con interven-
ciones adaptadas a cada paciente y a cada
institucion.

4. Usar refuerzos contingentes para
aumentar el éxito

5. La TRN puede utilizarse con buen efec-
to en esta poblacidn ya que no tiene ningn
efecto adverso sobre los sintomas psiquia-
tricos.
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6. El bupropion parece ser eficaz para
ayudar a dejar de fumar a personas con
esquizofrenia. También parece ser bien
tolerado por estos pacientes. Tener en
cuenta el aumento del riesgo de convulsio-
nes cuando bupropion se combina con
otros medicamentos que disminuyen el
umbral de convulsidn, y la necesidad de
monitorear los cambios en los sintomas
mentales.

7. La vareniclina es eficaz para ayudar a
dejar de fumar a personas con EM y los
efectos adversos son similares a los obser-
vados en la poblacién general. Considerar
que al no afectar el metabolismo hepatico
(no inhibe al citocromo P450) no presenta
riesgo de interacciones medicamentosas,
lo cual puede ser ventajoso en pacientes
polimedicados. Puede considerarse para su
uso en personas con EM, pero debe tenerse
cuidado para asegurar que estas personas
reciban un seguimiento adecuado.

8. El seguimiento regular es importante
para la seguridad y también es recomenda-
ble para el apoyo de la cesacidn tabaquica.

9. Monitorear a los niveles de otros medi-
camentos que esté tomando el paciente y
adecuar las dosis en los fumadores que
dejan de fumar [tratados con psicofarma-
cos en general). Fumar o dejar de fumar
tiene un efecto sobre el metabolismo de un
buen nimero de drogas psiquiatricas.
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