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MONITORIZACION DEL SINDROME DE SUPRESION DE NICOTINA
EN PACIENTES ESQUIZOFRENICOS INTERNADOS.

La Organizacion Mundial de la Salud ha establecido que el tabaquismo es la causa
directa e indirecta de por lo menos 3 millones de fallecimientos al afio, de los cuales
aproximadamente la tercera parte se produce en los paises en desarrollo. Debido a
estos dafios el tabaquismo se considera uno de los principales problemas de salud
publica a nivel mundial, cuyas consecuencias no solo alcanzan al consumidor, sino
también a las personas no fumadores que se exponen involuntariamente al humo del
tabaco. Esto ha obligado a los investigadores ha estudiar a fondo los efectos del
tabaco en diferentes grupos de poblacién (1).

Actualmente se reconoce que el tabaquismo es una forma de adiccion a la nicotina,
va que su consumo genera dependencia fisica y psicologica. Se tienen bien
identificados los efectos reforzadores de la nicotina sobre el sistema nervioso central
y la presencia de un sindrome de supresion como resultado de la suspension del
consumo de tabaco (1)

La nicotina es una amina terciara que esta formnada por anmillos piridinicos y
pirrélicos, puede encontrarse en dos formas Ia (S)-nicotina que se encuentra de
manera amplia y se une de manera directa a los receptores nicotinicos del sistema
nervioso, tanto a mvel central como periféricamente. La otra forma, la (R)-nicotina
es menos abundante y es un ligando débil. El receptor nicotinico se encuentra en el
cerebro, ganglios autondémicos y en las uniones neuromusculares (2).

Para explicar la adiccién es necesario saber que el receptor nicotinico se encuentra
en diferentes sitios en el encéfalo: corteza, tilamo, nucleos interpedunculares,
amigdala, septum y en el tallo cerebral en los nicleos motores y del Locus

Coeruleus. A nivel neuronal los receptores nicotinicos estan constituidos por



diferentes subunidades alfa y beta, siendo el subtipo que predomina el alfa -4, beta-
2, en el 90% (3).

Del metabolismo de la nicotina podemos decir que se absorbe del humo del
cigarrillo, de donde ingresa a la circulacion sistémica y se distribuye rapidamente.
En un lapso entre 10 y 19 segundos después de la primera fumada la nicotina se
localiza en el cerebro. Los niveles de nicotina entre cada cigarrillo caen rapidamente
ya que se fija al tejido graso lo que provoca un “secuesiro” de la misma, esto
permite la resensibilizacion de los receptores nicotinicos y en la siguiente
experiencia de consumo de tabaco se ejerza nuevamente el efecto reforzador
estimulante.

La vida media es de 2 a 3 horas en promedio y se metaboliza basicamente en el
higado, en donde de 70 a 80% se metaboliza a cotinina, la cual se transforma a 3’-
hidroxicotinina que es la forma final de excrecion por la orina (4).

En cuanto a su efecto a nivel central se ha estudiado en diferentes especies que
incluyen ratas, monos ardilla y seres humanos. Los estudios realizados en las ratas
sugieren que el sistema mesolimbico es decisivo para el efecto reforzador de la
nicotina (5). El sistema mesolimbico proyecta de las regiones del édrea tegmental
ventral del cerebro medio al nicleo accumbens y se sabe que éste es el sitio en
donde ocurren ios mecamismos de reforzamiento de otras drogas de abuso, tales
como la cocaina., se ha encontrado que existen sitios de umoén de alta afinidad a este
nivel para nicotina (6). La administracion de nicotina produce incremento de la
frecuencia de disparo de las neuronas de esta zona y facilita la liberacion de
diferentes neurotrasmisores de los cuales destaca la dopamina.

En los seres humanos también se ha visto que existe un efecto reforzador de la
administracion de nicotina y puede ser positivo o negativo. Los reforzadores

positivos incluyen: relajacion, reduccién de la sensacion de estrés, aumento del
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estado de alerta, disminucion de la somnolencia, mejoria en el funcionamiento
cognitivo, modulacion del estado de dnimo y disminucién del peso corporal.

Como ¢s conocido por todos, estos efectos provocan dafios al ser humano lo que
obliga a continuar con su estudio en forma intensiva. En el drea de la psiquiatria, se
ha comenzado también su estudio, ya que los pacientes psiquitricos cronicos son
los que tienen un consumo mas intenso cuando se les compara con la poblacion
general y cuando se compara entre ellos, los esquizofrénicos lo hacen en mayor
porcentaje y cantidad.

Las evidencias actuales sugieren que los pacientes psiquiatricos crénicos tienen una
mayor frecuencia de consumo de tabaco que cualquier otro grupo de poblacién (1) y
se ha propuesto que el deterioro cognitivo y la disminucién de la volicion le impiden
al paciente esquizofrénico invocar estrategias de autocontrol requeridas para
combatir el impulso de fumar.

Luborsky y colaboradores ( referido en 2) refieren que la salud psicologica es
predictor de una buena evolucion en la terapia. Muchas medidas de funcionamiento
y severidad de la enfermedad se han propuesto como adecuadas para evaluar la
salud psicologica. Un alto nivel de independencia, es una forma de medir la salud
psicologica. Una persona que no vive independientemente, que necesita un cuidador
o ser supervisado en sus actividades diarias puede verse como mas severamente
enfermo. Las escalas que evaluan la severidad de los sintomas de las enfermedades
psiquiatricas también pueden valorar el estado de salud psicoldgica. Estos
instrumentos se han utilizado para observar si existe una relacion entre la salud

psicologica y la intensidad del consumo de tabaco.
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INTRODUCCION.

Es bien conocida que la prevalencia de tabaquismo entre pacientes esquizofrénicos
puede llegar a ser tan alta como 88%, lo que representa tres veces mas que la
poblacion general y excede los grados elevados de otras entidades psiquiatricas (7-
8). Se ha reportado que los pacientes esquizofrénicos tienen rangos entre 74 y 92%
comparados con 35 a 54% del resto de los pacientes y del 30 al 35% para la
poblacién general (8-9). Estos hallazgos han llevado a estudiar este exceso y su
posible relacion con la evolucién y curso de la sintomatologia.

Se han realizado varios estudios tranversales que examinan la relacién entre
tabaquismo y esquizofrenia, estos se han realizado tanto en pacientes internados
como ambulatortos. Los pactentes esquizofrénicos fumadores tienden a miciar a
edades mas tempranas la enfermedad, tienen mas hospitalizaciones y requieren de
dosis mas altas de neurolépticos que quienes no consumen cigarriltos (11-13). De
Ledn y colaboradores realizaron un estudio transversal en un hospital del estado
buscando la relacion entre el consumo de tabaco y la esquizofrenia, nuevamente
encontraron que la frecuencia de consumo de tabaco era mayor entre los pacientes
esquizofrénicos comparados con pacientes de otros diagnosticos (85 vs 67%).
Cuando realizaron una regresion iogistica encontraron que el diagnostico de
esquizofrenia y no el tratamiento neuroléptico estaba asociado con un consumo
intenso de tabaco (14). Tambien propusieron distintas causas a las que les
atribuyeron este consumo que pudiera reflejar los efectos de la institucionalizacion,
del aburrimiento y el pobre control de impulsos (14). Gopalaswamy y Morgan
especulan que fumar es uno de los pocos placeres que tienen los pacientes
esquizofrénicos y que pudiera mejorar la psicopatologia subyacentes al incrementar

la concentracién y reducir el malestar que provoca la ansiedad (9).



Glynn y Sussman reportaron que fumar produce relajacion y disminuye la ansiedad
en los pacientes. Los autores mencionaron que el 20% de los pacientes referia que
fumar disminuia los efectos colaterales de los medicamentos y un nimero igual, que
lo hacia en respuesta a los sintomas psiquiatricos (10).

Consumir tabaco provoca efectos bioquimicos y conductuales generalmente en un
patrén bifasico a mivel celular y del organismo. Bajas dosis de nicotina causan
estimulacion ganglionar y altas dosis bloqueo al mismo nivel. La mayoria de los
fumadores notan que consumir tabaco mejora su atencion y los relaja cuando se
encuentran en situaciones de estrés (15). Un estudio reciente ha demostrado una
mejoria transitoria pero significativa de las alucinaciones después que el paciente
fuma (16) y esto permite especular que los pacientes esquizofrenia fuman porque la
nicotina puede mejorar parcialmente el deficit de la atencion y las alucinaciones
propias de su enfermedad.

Por otra parte, algunos estudios han asociado la nicotina con una disminucién de la
incidencia de Parkinsonismo idiopatico en la poblacién general, lo que sugiere que
fumar tiene un efecto protector especificamente sobre el sistema dopaminérgico o
que puede preservar la actividad dopaminérgica en individuos suceptibles de suftir
destruccton de estas zonas (17). En algunos reportes el parkinsonismo inducido por
neurolépiicos es menos frecuente en aquelios pacientes que fuman (11-12), aunque
otros autores no encuentran diferencias (18). Los reportes son controversiales y en la
mayoria de los estudios solo una pequeiia fraccion de pacientes reporta que fumar
disminuye los efectos colaterales.

Se han realizado pocos estudios acerca del habito tabaquico en pacientes
esquizofrénicos y se ha observado que fumar mejora el estado de animo, la ansiedad
y las funciones cognoscitivas. por lo tanto, la supresion de nicotina en los pacientes

psiquidtricos institucionalizados requiere una mayor clartficacion.



JUSTIFICACION

Algunos autores especulan que fumar es uno de los pocos placeres que tienen los
pacientes esquizofrénicos y que pudiera mejorar la psicopatologia subyacente al
Incrementar la concentracion y reducir el malestar que provoca la ansiedad.

Se han realizado pocos estudios acerca del habito tabaquico en pacientes
esquizofrénicos y se ha observado que  fumar mejora el estado de animo ,la
ansiedad y las funciones cognitivas por lo tanto, la supresién de nicotina en los
pacientes psiquiatricos institucionalizados requiere una mayor clarificacion .

El presente trabajo pretende evaluar las caracteristicas clinicas en pacientes
esquizofrénicos fumadores hospitalizados y determinar que la utilizacion de parches

de nicotina en los mismos disminuye la sintomatologia clinica previamente sefialada.



HIPOTESIS

- Dentro de los pacientes esquizofrénicos fumadores internados en el Hospital
Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez”, el uso de parches de nicotina en los mismos
disminuye la sintomatologia clinica de abstinencia y mejora la sintomatologia

ansiosa, de excitacién, de tension y su nivel de atencién.
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OBJETIVOS

1.- Evaluar y comparar la sintomatologia positiva y negativa en un grupo de

pacientes esquizofrénicos fumadores y en un grupo de pacientes esquizofrénicos no
fumadores.

2.- Evalvar y comparar las caracteristicas clinicas del sindrome de abstinencia a

nicotina en el grupo de pacientes esquizofrénicos fumadores.

3.- Evaluar y comparar las caracteristicas clinicas en un grupo de pacientes
esquizofrémicos fumadores con aplicacion de parche de nicofina y en un grupo de

pacientes esquizofrénicos fumadores sin aplicacion de parche de nicotina.
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METODO.

Partictparon en el estudio los pacientes que cumplieron con los criterios para
esquizofrenia de acuerdo al DSM 1V , se encontraban internados en el hospital y
aceptaron colaborar. Todos los pacientes eran fumadores y acatando las
disposiciones de la Secretaria de Salud no consumieron cigarritlos ya que se trata de
zonas hibres de tabaco, asi que tuvieron que someterse a una abstinencia forzada.
Los pacientes fueron evaluados por un sélo evaluador y se les aplico la escala para
sintomas positivos y negativos de la esquizofrenia (PANSS) y la escala de sintomas
extrapiramidales de DiMascio a su ingreso, siete dias después de iniciar el
tratamiento neuroléptico y tres dias después de utilizar nicotina transdérmica.
También se realizé una entrevista semiestructurada para obtener informacion acerca
de la cronologia de la enfermedad, los tratamientos y la historia del consumo de
tabaco. Se formaron dos grupos para realizar las comparaciones basales, uno con
pacientes fumadores y otro con no fumadores. Las comparaciones basales se
hicieron utilizando pruebas t independientes. Posteriormente, el grupo de fumadores
fue dividido en dos subgrupos una semana después de iniciado el tratamiento con
neurolépticos, aleatoriamente a uno de ellos se les aplicd parches de nicotina durante
tres dias a dosis de 17.5 g por cada 15 cigarrillos consumidos por dia. Las

comparaciones estadisticas se realizaron con pruebas t independientes.
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RESULTADOS.

Participaron en el estudio 40 pacientes, veinte fumadores y veinte no fumadores. La
edad al momento del estudio tuvo una media de 30.35 para el grupo de fumadores y
32.5 para los no fumadores no encontrandose diferencias significativas. La edad de
inicio de la enfermedad fue de 19.6 y 19.5 respectivamente. El consumo promedio
por pacientes del grupo de fumadores fue de 21.75 + 12.26 cigarrillos al dia. Se
encontrd en las calificaciones de PANSS que los pacientes tuvieron calificaciones
mas altas en la subescala de sintomas negativos (P=0.03) cuando eran no fumadores
y mas alta en sintomas positivos (P=0.01) si eran fumadores. La calificacion total del
PANSS y la subescala de psicopatologia general no mostraron diferencias
significativas. Al analizar los items se encontrd que los pacientes del grupo de
fumadores calificaron mas alto para excitacion, grandiosidad, ansiedad, tension y
atencién deficiente; mientras que los pacientes no fumadores tuvieron diferencias
significativas en manerismos (Tabla 1). En cuanto a los sintomas extrapiramidales no
se encontraron diferencias significativas a excepcion de acatisia que califico mas alto

en el grupo de fumadores.
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TABLA 1. CARACTERISTICAS DE PACIENTES ESQUIZOFRENICOS .

fumadores no fumadores

(N=20) (N=20) Analisis
ITEM Media SD Media SD p
Edad (afios) 30.3 6.3 32.5 9.4 0.219
Edad de inicio 19.6 34 19.5 4.1 0.465
PANSS total 923 9.6 84.8 7.4 0.100
Sintomas positivos 30.3 2.8 22.8 4.4 0.013
Sintomas negativos 20.3 2.5 23.1 1.8 0.037
Depresion 2.3 1.1 2.0 14 0.394
Ansiedad 5 0 1.0 1.4 0.013
Tension 43 0.5 1.0 0.0 0.002
Excitacion 4.6 0.5 2.0 1.4 0.266
DiMascio
Acatisia 2.6 0.5 1.8 0.9 0.605
Total 49 0.8 4.7 0.7 0.250

Al separar el grupo de fumadores y formar dos subgrupos de 10 pacientes, a uno se

les aplicé un promedio + SD de 28 gr. + 9.03 de nicotina en parches y al otro grupo

no se le administré nada, se observo que disminuyeron la ansiedad, tension, mejord

la atenci6n y disminuyé la acatisia; ademas los pacientes que recibieron el parches

refirieron tener menor apetencia por los cigarrillos (TABLA 2).
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TABLA 2. CARACTERISTICAS DE PACIENTES ESQUIZOFRENICOS FUMADORES.

Fumadores fumadores
con parches sin parches
(N=10) (N=10) Analisis

ITEM Media SD Media SD p
Ansiedad 1.5 0.7 4.6 0.5 0.005
Tension 2.0 1.4 4.6 0.5 0.005
Excitacion 1.5 0.7 4.6 0.5 0.002
Atencion 2.0 1.4 4.6 0.5 0.002
DiMascio
Acatisia 26 0.4 1.8 0.9 0.005
Total 49 0.8 4.7 0.7 0.250
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GRAFIC A N°2
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GRAFICA N°3
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GRAFICA N°4
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GRAFICA N°5
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DISCUSION.

Nuestros resultados son consistentes con otros estudios que reportan altos grados de
consumo de tabaco en pacientes esquizofrénicos. Se ha reportado que este consumo
esta asociado con un mayor grado de psicopatologia y es una respuesta a los
sintomas de su enfermedad. Como nosotros observamos la tension, ansiedad y
disminucién de Ia atencion mejoraron con la administracion de nicotina transdérmica
mientras que en el grupo que no la recibid permanecié sin cambios. La nicotina
mejora la concentracion y la atencion como se ha demostrado en voluntarios sanos
y quizas esta sea la razon por la cual los pacientes esquizofrénicos consumen un alto
promedio de cigarrillos al dia. En cuanto a los sintomas extrapiramidales no
encontramos diferencias en ¢l sindrome parkinsénico pero si en acatisia, la sensacion
de inquietud subjetiva que presentan estos pacientes mejora con el consumo de
nicotina, pero pudiera confundirse con la ansiedad que provoca la abstinencia de la
misma.

Aun quedan dudas acerca de las causas por las cuales el pacientes consume un alto
grado de nicotina. Nuestro trabajo tiene el defecto de ser con una muestra pequefia y
abierto, 10 que himita los aicances de nuestros resuitados. Pero, quizas, el motivo sea
la respuesta a la psicopatologia, ya que como puede observarse en la practica
clinica, y sobre todo con el uso de los neurolépticos atipicos, cuando el paciente
mejora disminuye el consumo de cigamllos y sucede lo contrario cuando presenta
una recaida. Nuestros pacientes mejoraron de ciertos sintomas al aplicarseles la
nicotina transdérmica, mejorando principalmente la atencion y disminuyendo la

ansiedad.
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CONCLUSIONES.

Debera continuarse con estos trabajos para identificar los factores que refuerzan el
habito tabaquico en los pacientes esquizofrénicos. Si el alto porcentaje de consumo
de cigarrillos refleja un esfuerzo por automedicarse, debemos ser cautos en

suspender abruptamente el consumo de tabaco a los pacientes esquizofrénicos.

19
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