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Resumen

Resultados de estudios epidemioldgicos y de poblaciones clinicas han sugerido una
correlacién positiva bidireccional entre el tabaquismo y la depresién mayor, asi como
con la sintomatologia depresiva. Es decir, pacientes con antecedentes, sintomatologia o
con diagndstico de depresiéon tienden a fumar mdas que aquellas personas que no los
tienen. De igual forma, también se ha observado que los fumadores pueden desarrollar
sintomatologia depresiva después de la cesacién, como una de las principales
caracteristicas de sindrome de abstinencia. Ha sido dificil determinar la causalidad de
esta comorbilidad.

El principal objetivo de este trabajo es evaluar el impacto del Tratamiento Cognitivo
Conductual (TCC) y farmacoldgico para la cesacién del tabaquismo sobre los valores del
Inventario de Depresion de Beck (IDB) en un grupo de fumadores que acudieron a la
Clinica Contra el Tabaquismo de la Facultad de Medicina.

Se incluyeron en el estudio 465 pacientes que fueron tratados por 10 semanas con
Terapia Cognitivo Conductual y medicamentos para la cesacion del tabaquismo,
distribuyéndose en 5 grupos: Terapia de reemplazo de nicotina (TRN), TRN+bupropidn,
Bupropion, Vareniclina y sin tratamiento farmacolégico. Se aplicé el IDB al inicio y al
final del tratamiento. La fecha para dejar de fumar se establecié en la semana 3.

De los 465 participantes, 56.1% (261) fueron mujeres, y 43.9% (204) hombres. La edad
promedio de la poblacion fue de 45.78+11.33 anos. La media de dependencia fisica a la
nicotina (Test de Fagerstrom) fue de 5.3+2.4. Se encontraron diferencias significativas
(p>0.05) en los valores del IDB al inicio y al final del tratamiento en casi todos los grupos,
excepto en las mujeres que Unicamente recibieron tratamiento cognitivo conductual
(p=0.285). Las tasas de éxito (cesacion) de acuerdo con nivel de depresién fueron: 90.6%
para depresidn minima, 87.4% para depresion leve, 93.9% para depresidon moderada y
95.6% para los pacientes con depresion grave. La vareniclina fue el farmaco con mas alta
eficacia al final del tratamiento (100%). Asimismo, la mayor diferencia de medias del IDB
(A=6.946), al inicio y final del tratamiento, se observo en los pacientes tratados con

Bupropion + TRN.



En conclusion, se observa que la TCC y la terapia farmacoldgica, independientemente de
cual haya sido el medicamento utilizado, disminuyen de manera estadisticamente
significativa los valores del IDB de los pacientes sometidos a tratamiento para la
cesacion del tabaquismo. Asimismo, es importante enfatizar que los pacientes que
acuden a este tratamiento son los que muestran un mayor riesgo a la salud asociado con
la adiccion a la nicotina y consecuentemente es fundamental ofrecerles las
herramientas necesarias para obtener un mayor éxito tanto en la cesacién como en el

mantenimiento de la abstinencia.



Introduccion

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) la depresién afecta a 121 millones de
personas alrededor del mundo y se prevé que sea para el afio 2020 la segunda causa de
discapacidad a nivel global (OMS, 2008). En México dos millones de personas, es decir,
2% de la poblacién ha presentado un episodio de depresidn mayor antes de los 18 afios
de edad y 7.3 millones han tenido un episodio de depresién alguna vez en su vida
(Benjet, et al, 2004).

Al igual que la depresion, el tabaquismo representa un importante problema de salud
publica en México y en el mundo, constituyendo uno de los mayores factores de riesgo
de enfermedad, discapacidad y muerte prematura (Villalobos & Rojas, 2007).

El tabaquismo es causa de multiples padecimientos que pueden llevar a la muerte como
son: cardiopatias, enfermedades vasculares, enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), bronquitis, enfisema, cancer de vias respiratorias, entre otros (Ponciano, 2008).
Se estima que el consumo del tabaco mata a mas de 5 millones de personas cada afio
alrededor del mundo (WHO, 2009). La Encuesta Nacional de Adicciones (2008) reportd
gue existen cerca de 14 millones de mexicanos fumadores, y casi una tercera parte de la
poblacidn esta expuesta de manera indirecta a los riesgos de la exposicién al humo de
tabaco. Las proyecciones a futuro, predicen un incremento del nimero de consumidores
de tabaco, los cuales iniciaran a fumar cada vez mas jovenes, asi como un aumento de
las mujeres fumadoras (WHO, 2009).

Desde 1986, la comunidad cientifica a través de diversos estudios clinicos vy
epidemioldgicos encontrd una fuerte asociacidn entre la presencia de sintomatologia y
padecimientos psiquiatricos y el consumo de tabaco (Sobradiel & Vicent, 2007). Una de
las enfermedades mas importantes asociadas con la adiccién a la nicotina es la
depresion. Uno de los primeros estudios que reportan esta asociacién encontrd una
prevalencia de tabaquismo de 49% en pacientes con depresién mayor (Huges, et al,
1986).

En un estudio realizado en México se encontré una asociacion entre sintomatologia

depresiva y el consumo de tabaco. También reportaron que los fumadores actuales y los
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ex-fumadores tienen una mayor probabilidad de presentar depresién que los que nunca
han fumado (Benjet et al., 2004).

La comorbilidad psiquiatrica esta relacionada, en general, con pobres resultados del
tratamiento, con un curso severo de la enfermedad y con la utilizacién frecuente de los
servicios de salud, debido a que es complicado prevenirla, identificarla y tratarla
adecuadamente. Esto se refleja en que los antecedentes, sintomatologia o diagndstico
de depresidon mayor correlacionan con un alto grado de dependencia fisica a la nicotina,
menores tasas de cesacién, mds altas tasas de recaida y sindrome de abstinencia mas
severo (Gurrea & Pinet, 2004).

Tanto el tabaquismo como la depresién son problemas de salud prioritarios.
Generalmente el tratamiento se administra de forma independiente para las dos
entidades. En este trabajo se pretende evaluar cudl es el impacto del tratamiento para la
cesacion del tabaquismo en la sintomatologia depresiva de un grupo de fumadores. De
esta manera se pueden generar modelos de tratamiento integrales del tabaquismo que
logren mayores tasas de éxito en la cesacion y mantenimiento de la abstinencia,

disminuyendo las consecuencias negativas de ambas entidades.



1. DEPRESION

1.1 Historia de la Depresion

La palabra “depresion” es una re-latinizacion (depressus) del francés (depresser).
Depressare esta relacionada con Deprimére, que significa empujar (premére) abajo (el
prefijo de-) o bien abatir (Guilliamm, Kanner & Sheline, 2006).

La depresidn es una experiencia que acompaia a los seres humanos desde el origen de
su historia: tiene la misma edad que la humanidad, ya que estd ligada al sufrimiento
humano. Desde el antiguo testamento (Samuel 1,8 y Job 3) existen descripciones que
coinciden con el diagndstico de depresion, en estos tiempos la enfermedad mental era
interpretada desde el punto de vista magico. Hacia el siglo V a.C. se convierte en una
enfermedad como tal, cuando Hipdcrates define operacionalmente a la melancolia:
“repulsién a comer, desanimo, insomnio, irritabilidad e inquietud”, atribuyéndole la
causa a una secrecidn excesiva de meldnia cholé — bilis negra- del bazo (uno de los
cuatro humores corporales de la medicina antigua) de donde se deriva el nombre de
melancolia (Feighner & Boyer, 1992; Muriana, Pelteiio, & Verbitz, 2007; Ingram, 2009).
En el Corpus Hippocraticum se utilizaron los términos mania y melancolia como
sindnimos, hasta que en el afno 100 a.C. Soranus de Ephesus, las considera como dos
diferentes entidades y senala una patologia orgadnica mas que una enfermedad humoral
como la causa. Habla de que la melancolia es una enfermedad del eséfago y es una
tristeza sin fiebre; mientras que la mania es una enfermedad que se encuentra en la
cabeza y es un desorden de la razdn que no se acompaiia de fiebre. Para el siglo VI a.C,,
Alexander Trallianus pensaba que la mania era melancolia que habia escalado a frenesi,
es decir, un avanzado estado de melancolia.

Mads tarde, Aretaeus de Cappadocia (s.ll o Ill d.C.) describié a la melancolia como causa
del aumento de la bilis negra en el estémago o en el diafragma y a la tristeza, a la
tendencia al suicidio, a los sentimientos de indiferencia y al retraso psicomotor como
sus sintomas. También fue el primero en describir lo que hoy conocemos como

trastorno bipolar (Feighner & Boyer, 1992).
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Galeno (129 d.C. 0 130-199) propuso un concepto orientado a la etiologia, refiriendo la
melancolia en tres estados: 1) Quejas somaticas, llamadas hipocondria, cuando habia
bilis negra en la sangre de la regién del estdmago, 2) Miedo, delirios, y alucinaciones
cuando los vapores de bilis negra llegaban al cerebro y 3) Distribucidn en todo el cuerpo
de bilis negra (Feighner & Boyer, 1992).

Durante el Medioevo (mediados del s. V y finales del s. XV) y durante el renacimiento
(finales del s. XV y durante el s. XVI) el enfermo psiquidtrico sufrid las peores
consecuencias de la época al ser considerado como poseido por demonios, por lo que se
le castigaba fisicamente o era mandado a la hoguera. En esta época los astros ejercian
una gran influencia y a los melancélicos se les considera como “hijos de Saturno”, por
ser un planeta frio, ventoso, lento y el mas alejado de la tierra (Suarez & Pujol, 2009). Se
le da un énfasis negativo a la melancolia: “despreciable trastorno que induce a la
sospecha de culpa, y por tanto, de la pena merecida que poco a poco se confunde con el
vicio” (Muriana et al, 2007).

Theophrastus Bombastus von Hohenheim (1391-1431) o mejor conocido como
Paracelsus, relaciond la patologia humoral antigua y la teologia con la etiologia vy
nosologia de las enfermedades mentales, resaltando la intermitencia de la mania y
diferenciando, de acuerdo con la terminologia actual, entre depresién exdgena vy
enddgena (Feighner & Boyer, 1992).

En los siglos XVII y XVl los clinicos se concentraron en la sintomatologia de la
melancolia mds que en la etiologia. Los signos de melancolia eran la locura vy la tristeza,
mientras que la mania solo era locura (Feighner & Boyer, 1992). Durante la segunda
mitad del siglo XVIII, Philippe Pinel conocido como el fundador de la psiquiatria cientifica
describié a la melancolia como lo que hoy se conoce como el sindrome de esquizofrenia
residual. Con los seguidores de Pinel nacieron nuevas ideas organicas de la enfermedad
mental con una visién anatémica y apreciadas como enfermedades cerebrales (Suarez &
Pujol, 2009).

Jean Etienne Dominique Esquirol (1772-1830) rechaza el término melancolia como una
entidad nosoldgica queriendo distinguir sélo un temperamento. Introdujo dos términos;

1) Monomania: melancolia complicada con mania y 2) Lipemania: melancolia en el

11



sentido tradicional. Enfatizé que la melancolia era un “problema del estado de animo y
no un deterioro del intelecto” (Feighner & Boyer, 1992).

Antes de que el término depresidn se convirtiera en un sindénimo de melancolia en el
siglo XIX éste era aplicado en el sentido de una disminucién especifica y una
perturbacion general de las funciones psiquiatricas (Feighner & Boyer, 1992).

En el siglo XIX con el positivismo surgieron en Alemania grandes figuras que dejando a
un lado el idealismo y despojando a la psiquiatria, la ética y la filosofia, orientaron su
visién a una disciplina médica y universitaria, alguno de ellos fueron Wilhelm Greisinger,
Carl Wernicke y Emil Kraepelin (Suarez & Pujol 2009); con ellos la concepciéon somatica
de la melancolia medieval queda suplantada por un cuadro prevalentemente psiquico
(Muriana et al. 2007).

A Emil Kraeplin (1856-1929) se le atribuye el reemplazo del término melancolia a favor
de la depresion; con él, el término melancolia dej6 de usarse para designar un
diagndstico y se utilizd para designar un sindrome o un signo. El término depresion se
utilizé para describir un trastorno del animo como parte de una enfermedad maniaco-
depresiva, pero no como una unidad independiente (Feighner & Boyer, 1992). Cre6 el
término psicosis maniaco depresiva y describié cuatro formas: estados maniacos,
depresivos, entre accesos y estados mixtos (Suarez & Pujol, 2009).

Sigmund Freud (1856-1939) consideraba la melancolia como el resultado de un
desarrollo perturbado en la infancia temprana que reduce los sentimientos de
autoestima (Feighner & Boyer, 1992).

El siglo XX heredé la visién de que la depresidn era una psicosis, una forma de locura. Sin
embargo, la experiencia clinica sugeria que muchos de los pacientes deprimidos no
estaban locos, por lo que se necesitaba una nueva categorizacion. Influenciados por
Freud, Guillespie y McCurdy en 1920 se construyeron los conceptos de depresion
menor, neurdtica y reactiva (Ingram 2009).

En los afios 50°s se consolidd la psiquiatria como ciencia médica y la depresion adquirio
la categoria de patologia del sistema nervioso con el desarrollo de marcadores
bioldgicos, antidepresivos, test psicométricos y criterios diagndsticos, entre otros.
Durante el siglo XX las clasificaciones se fueron confeccionando, con las revisiones

hechas por la OMS y con la aparicion del Manual Diagndstico y Estadistico de los
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Trastornos Mentales, por sus siglas en inglés (DSM). Los cuales lograron ordenar y
unificar criterios diagndsticos (Suarez & Pujol, 2009).

En Guilliam (2006) se dice que desorden depresivo es un sindrome (un conjunto de
sintomas, que causan una significativa incapacidad funcional) asociados con estado de
animo triste cualitativa y/o cuantitativamente (en duracién y/o intensidad) diferente de
la tristeza normal o de aquella provocada por situaciones especificas, como la pena. En
suma, una afeccidn al estado de d&nimo, los sintomas afectan la cognicién, el
comportamiento, y al sistema neurovegetativo.

La version mas reciente del DSM dice que el trastorno depresivo mayor se caracteriza
por uno o mas episodios depresivos mayores (p.ej. al menos 2 semanas de estado de
animo depresivo o pérdida del interés acompafados por al menos otros cuatro sintomas

de depresién, mismos que se describen mas adelante) (DSM-IV-TR, 2000).
1.2 Epidemiologia de la depresidon

Los trastornos mentales o enfermedades psiquiatricas son un problema importante en
la poblacién mundial, afectan a hombres y mujeres, nifios y adultos. Impactan de
manera considerable en la vida, en la productividad de la persona y tienen elevados
costos en su tratamiento. Por los altos indices epidemioldgicos que se mencionan a
continuacion se puede decir que una de las principales enfermedades mentales que esta
afectando a la poblacion es justamente la depresién.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 2008 considerd que cientos de personas
alrededor del mundo tienen algin padecimiento psiquidtrico, de las cuales el 154
millones tienen depresién, 25 millones tienen esquizofrenia y que 91 millones de
personas son afectadas por desdérdenes asociados con el alcohol y 15 millones con
alguna otra sustancia adictiva. La depresidon en casos muy graves conlleva al suicidio. Se
estima que alrededor de 877 000 personas mueren por suicidio cada afio (Integreating
Mental Health Into Primary Care, 2008)

La prevalencia en un afo de enfermedades psiquidtricas en 14 paises como Chile,
México, Bélgica, China, Espafia, Estados Unidos, entre otros; es aproximadamente del
4% al 26%, siendo en México del 12.2% (10.3-13.8). Se sabe que los trastornos mentales

se pueden presentar en todos los rangos de la poblaciéon afectando casi de la misma
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forma tanto a hombres como a mujeres, sin embargo la depresién afecta mas a las
mujeres que a los hombres con una taza de 1.5:1 a 2:1. Este rango también se presenta
en los desérdenes alimenticios y en la ansiedad (Integrating Mental Health into Primary
Care, 2008).

La depresién es una de las primeras causas de incapacidad, se espera que para el afio
2020 alcance el segundo lugar en afios de vida ajustados por discapacidad para todas las
edades y para ambos sexos. Hoy en dia ocupa el segundo lugar en el rango de edad de
15 a 44 aios para ambos sexos (OMS, 2010).

En un estudio realizado con los datos obtenidos de publicaciones de investigaciones
epidemioldgicas en América Latina y el Caribe entre 1980 y 2004 se revelé que la
depresion mayor tenia una prevalencia de 8.7%,4.9%, y 4.3% en algin momento de la
vida, en el afio precedente y en el momento actual (mes precedente) respectivamente.
Las tasas promedio en estos periodos fueron de 9.2%, de 5.4% y de 3.7%
respectivamente. La depresidon fue mayor, casi el doble, en mujeres que en hombres. La
distimia representé la mitad de la tasa de prevalencia de la depresién mayor, mientras
que el trastorno bipolar tuvo un prevalencia media de vida de 1.4% y de 0.8% (Saraceno
et al. 2005).

En 1999, la poblacion en América Latina y el Caribe era de aproximadamente 338
millones, de los cuales 165 millones eran hombres y 173 millones mujeres. Segun este
estudio 11.8 millones de personas han padecido distimia durante toda la vida, 4.1
millones la padecieron en el afo precedente al estudio y 0.7 millones de personas la
presentan actualmente. Con respecto a la depresién mayor 31.1 millones han
presentado el padecimiento toda la vida, 18.3 millones la presentaron el afio anterior al
estudio y 12.5 millones la presentan actualmente (Saraceno et al., 2005). Siempre se
observa un nimero mayor con respecto a las mujeres.

Medina-Mora y colaboradores reportaron que en Meéxico de 5826 personas
encuestadas, 26.1% habia tenido al menos un desorden psiquiatrico a lo largo de su vida
y que el 36.4% tendra alguna experiencia con algun desorden psiquiatrico. El desorden
psiquidtrico predominante en México fue el abuso del alcohol con un 7.6% seguido por
desorden depresivo mayor con 7.2% y las fobias especificas con un 7.0% (Medina-Mora,

Borges, Benjet, Lara, Berglund, 2007).
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La Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica se realizé a finales del 2001 vy
principios del 2002 en la poblacién mexicana no institucionalizada de 18 a 65 afos de
edad, utilizando la Entrevista Internacional Compuesta de Diagndstico (OMS-CIDI) que
proporciona diagndsticos de por vida, ultimos doce meses, y treinta dias segin el DSM-
IV y el CIE-10. El 54% de la poblacion estudiada fueron mujeres y el 40% se ubicaron
dentro del rango de edad de 18 afos a 29 afios. Algunos de las datos que se obtuvieron
de esta encuesta es que seis de cada veinte mexicanos, tres de cada veinte y uno de
cada veinte presentaron trastornos psiquiatricos alguna vez en la vida, en los ultimos 12
meses y en el Ultimo mes, respectivamente.

También en esta encuesta se obtuvo que, una de cada cinco personas presenta al menos
un trastorno mental en algin momento de su vida. Los trastornos individuales mas
comunes fueron la depresion mayor, la fobia especifica, la dependencia al alcohol y la
fobia social. Para las mujeres, las fobias especificas y sociales fueron los trastornos mas
comunes, seguidos de la depresion mayor. En los varones, el mas comun fue la
dependencia al alcohol, seguido de los trastornos de conducta (Medina-Mora, 2003).
Benjet et al. en el 2004 reportaron que dos millones de personas, es decir, 2% de la
poblacién mexicana ha presentado un episodio de depresidn mayor antes de los 18 afios
de edad y 7.3 millones han tenido un episodio de depresion alguna vez en su vida. El
27.5% de las personas que han padecido un episodio de depresidn tuvieron su primer
episodio en la infancia o en la adolescencia. Para estas personas la probabilidad de tener
episodios subsiguientes es de 1.8 veces mayor que para quienes iniciaron en la adultez.
Es alarmante el tiempo de latencia que pasa para que los pacientes busquen
tratamiento, pues es una enfermedad que provoca mucho sufrimiento y desgaste
emocional. En promedio los sujetos que tienen inicio temprano, en la infancia, tardan
10.6 afios desde el primer episodio, mientras que los inician en la adultez tardan 1.8
afios (Benjet, Borges, Medina-Mora, Fleiz-Bautista, Zambrano-Ruiz, 2004).

Como ya se menciond anteriormente la depresién es una de las principales causas de
discapacidad a nivel nacional, teniendo un mayor impacto en el drea laboral. La figura 1,
muestra los dias que se perdieron por diagndstico; por enfermedades croénicas (6.89)
fueron menos que los que se perdieron por depresion (25.51) (Lara, Medina-Mora,

Borges, Zambrano, 2007).
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Figura 1. Dias promedio perdidos en los ultimos 12 meses segun el diagndstico. Lara et

al., 2007.
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Las areas de discapacidad que se evaluaron en este estudio fueron el trabajo, el hogar,
las relaciones cercanas y la vida social (ver figura 2). Esta ultima junto con la

discapacidad en el trabajo fueron las mas afectadas por la depresién (Lara et al., 2007).

Figura 2. Areas de discapacidad afectadas por diversos trastornos mentales. Lara et al.,

2007.
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La prevalencia de depresion en adultos en México en 2001 fue de 4.5%. En el pais, el
5.8% de las mujeres y 2.5% de los hombres reportaron sintomatologia compatible con
depresion, la figura 3 muestra que el nimero de mujeres con depresién es mayor
comparada con los hombres. De estas mujeres 4% tenia menos de 40 afios de edad y el
9.5% eran mayores de sesenta afos de edad. Otra variable que se evalué fue el nivel de
escolaridad, conforme éste aumenta la depresidén disminuye. Prevaleciendo el 8% para
aquellos individuos sin educacion formal mientras que para los que contaban con
educacion superior fue de 2.1%. El nimero total de hogares encuestados fue de 38,700
(Belld, Puentes-Rosas, Medina-Mora & Lozano 2005).

Figura 3. Prevalencia de episodios depresivos en el ultimo afio, segin sexo y edad. Bello

et al., 2005.
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Un estudio realizado en la ciudad de México en la poblaciéon de 18 a 65 afios de edad,
reportd que la prevalencia de episodios depresivos durante la vida, incluyendo el
trastorno bipolar, fue de 7.9 de cada 100 habitantes, con un predominio en las mujeres,
dos por cada hombre, inicidandose en promedio a los 26.6 afios. En cuanto a la distimia
4.4 de cada 100 habitantes la padecen, presentandose en 2.8 de cada 100 hombres y en
5.7 de cada 100 mujeres. Siendo nuevamente el doble en las mujeres que en los
hombres. La edad promedio de inicio encontrada fue de 31.2 afios (Caraveo,

Colmenares, Saldivar, 1999).
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La depresidn representa un grave problema de salud publica en nuestro pais y alrededor
del mundo, lamentablemente las cifras de esta entidad clinica van en aumento y hasta

el momento no se conoce con exactitud las causas de la misma.
1.3 Etiologia de la depresion

Si bien la(s) causa(s) de la depresién no se conocen con claridad, el deseo de entender
mas este fendmeno ha llevado a que existan muchas aproximaciones para entender su
origen. Algunas de estas teorias conllevan causas genéticas y bioldgicas, otras
aproximaciones se enfocan en las caracteristicas personales del individuo que le
confieren cierta vulnerabilidad, y otras, se concentran en aspectos sociales vy
ambientales que se cree pueden aumentar el riesgo de padecer depresién (Gotlib &

Hammen, 2002).

1.3.1 Factores Psicosociales
Estos factores se consideran como predisponentes mds no causales y se entiende como
éstos a los acontecimientos vitales, eventos percibidos como amenazas que requieren
mayor esfuerzo de adaptacion al habitual y son inesperados, no deseados,
incontrolables y/o cargados de consecuencias negativas, que ocurren durante la infancia
y/o en la adolescencia “predisponiendo” a la enfermedad en la edad adulta (Vallejo &
Gasto, 2000).

e Pedida parental: la pérdida temprana de un padre y la pena asociada a este

evento han sido considerados como un estresor severo que puede ser un factor
de riesgo para los nifios y sobre todo en aquellos que siguen experimentando
riesgos durante y después de dicha pérdida (Gotlib & Hammen, 2002), como la
calidad de relacién con el padre sobreviviente o el estilo de vida. Lloyd en 1980
concluyd que esta pérdida puede duplicar o triplicar el riesgo de padecer una
depresion y puede relacionarse con la gravedad posterior de la depresidn
(Vallejo & Gastd, 2000).

e (Crianza: Se cree que la crianza puede contribuir de diferentes formas a la

aparicion de la depresion, por ejemplo, se le atribuyen sesgos en el
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procesamiento de informacion, en la vision del mundo y de si mismo que pueden
contribuir a la aparicién y al mantenimiento de la enfermedad. Hay diferentes
teorias que apoyan esta visidon (Ingram, 2009). Las teorias que se relacionan con
la crianza se mencionan a continuacion:

» Teoria del apego de Bowlby’s (1980); El apego es una relacién que consiste en la
proximidad — mantenimiento del comportamiento por parte del nifio y el
comportamiento del cuidador, que generalmente se forma durante el primer
afio de vida. Este lazo provee al nifio de seguridad y proteccion. Se caracteriza
porque es permanente, persiste a lo largo de la vida, la figura de apego no es
intercambiable, el nifio desea acercamiento emocional, fisico, seguridad y
confort. A través de estas experiencias el nifilo concluye que es amado vy
valorado. En una relacién no sana o insegura el nino se da cuenta que su
cuidador es inaccesible e irresponsable. Bowlby supone que las relaciones de
apego de la infancia de personas con depresion se caracterizan por hostilidad y
rechazo por parte de las figuras de apego, incluyendo rechazos activos de las
demandas de los nifios y se les dice que son inadecuadas e incompetentes, este
puede ser un mensaje muy significativo para los nifos pues proviene de una
figura importante, esto entra al sistema de creencias del nifio lo que puede llevar
a una depresién (Ingram, 2009).

» Teoria de la vinculacion parental de Parker (1979). Este autor habla de que el
cuidador contribuye de dos formas en la relacion de apego, la primera es
mediante el cuidado, que se caracteriza por calidez y afecto, mientras que la
segunda es la sobreproteccidn caracterizada por tener el control, ser intrusivo y
desaliento de la autonomia. Un vinculo no sano seria extremo cuidado vy
sobreproteccion, o de poco cuidado y poca sobreproteccién o poco cuidado y
mucha sobreproteccién. El poco afecto puede llevar a que el individuo tenga baja
autoestima que lo lleve a tener pocas habilidades sociales y por lo tanto a la

depresion (Ingram, 2009).

Hay diversas investigaciones que han estudiado esta relacién entre la crianza vy la

depresion, en 1995 Oakley-Brown y colaboradores compararon un grupo de mujeres

19



adultas que nunca habian estado deprimidas con mujeres con depresion reciente,
midieron los niveles de cuidado y sobreproteccidon dados por ambos padres. Las mujeres
con depresion reciente reportaron niveles bajos de cuidado parental y altos niveles de
sobreproteccion comparados con las mujeres que nunca habian estado deprimidas.
Hankin (2005) condujo estudios en los que examind que el maltrato en la infancia y el
abuso emocional estaban relacionados con sintomas depresivos en la edad adulta. Un
afio después Maciejewski y Mazure encontraron resultados similares (Ingram, 2009).

Las experiencias adversas en la infancia pueden estar relacionadas con el desarrollo
posterior de la depresion, una respuesta a esta posible relacion es que como la infancia
es un periodo critico en el cual el nifio desarrolla su concepto de si mismo y de él ante
los otros y el mundo, si la crianza no es favorable el nifio se formara distorsiones
cognitivas como que es una persona que no merece ser querida, invalida y que no es
capaz de llenar las expectativas de otros. Con estas distorsiones los nifios pueden
desarrollar un sentido de desesperanza e incapacidad y perder su capacidad para auto
reforzarse (Gotlib & Hammen, 2002).

Es evidente que la depresion no es causada por un solo factor y que no estd
determinada directamente e inevitablemente por una experiencia adversa en la
infancia, por lo que han surgido otros modelos para explicar su etiologia (Gotlib &
Hammen, 2002).

v' Modelos Estrés-Didtesis o Vulnerabilidad: Se define a la vulnerabilidad como
una caracteristica permanente y que ya sea por las caracteristicas genéticas, por
disfunciones bioldgicas o neuroanatdmicas adquiridas o por procesos de
aprendizaje, reside dentro del individuo e incluye variables psicolégicas como lo
son susceptibilidades cognitivas e interpersonales; se ve entonces como una
predisposicion a la enfermedad.

El estrés se define como un evento en la vida (mayor o menor) que rompe con la
estabilidad fisiolégica, emocional y cognitiva de un individuo. El estrés interfiere
con la homeostasis (equilibrio) de los sistemas psicolégico vy fisiolégico. El estrés
entonces es un aspecto critico de la vulnerabilidad, y esa vulnerabilidad no
puede llevarse a cabo sin estrés (Ingram, 2009). Monroe y Simone (1991)

explicaron que la vulnerabilidad o didtesis se manifiesta sélo en un contexto de
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estrés, hay evidencia que sugiere que las experiencias adversas en la infancia
desarrollan una o mas vulnerabilidades para la depresién, incluyendo
disfunciones en el Eje-Hipotalamo-Hipdfisis, un bajo tono vagal, actividad EEG
(Electroencefalografica) reducida del I6bulo frontal, cogniciones disfuncionales,
retrasos y deficiencias en la regulacién y expresién emocional. Por lo que los
nifios con estas vulnerabilidades serdn mds susceptibles a futuros estresores
(Gotlib & Hammen). Estos modelos también reconocen que los eventos
percibidos como estresantes disparan los procesos de vulnerabilidad. La
depresion, en esta concepcidn, es entonces el efecto interactivo de la didtesis y
los eventos percibidos como estresantes (Ingram, 2009). Se dice que después de
un acontecimiento estresante en una persona vulnerable puede aparecer la
depresidn y una vez instaurada la depresion contribuye a generar mas eventos
estresantes y a disminuir los umbrales para reaccionar negativamente al estrés,
pues el sindrome ha comprometido sus recursos de afrontamiento y soporte
(Ingram, 2009). Con lo anterior podemos entender que un evento estresante es
diferente para cada persona, pues es interpretado segun su vulnerabilidad, su
historia, su personalidad, etc. Y pueden ir desde una situacién econdmica no
favorable, la pérdida de un ser querido, hasta una enfermedad crdnico-
degenerativa.

v' Modelos transaccionales: Integran no sélo los multiples procesos patogénicos
potenciales, sino que también toman en cuenta los procesos continuos del nifio y
del medio ambiente y cdmo se influencian mutuamente. Las caracteristicas del
ambiente pueden influenciar el curso del desarrollo infantil asi como las
caracteristicas del nifio pueden influenciar al ambiente (Gotlib & Hammen,
2002).

v’ Soporte social: Entendiéndolo como una relacién emocional intima (de ayuda,
afecto y afirmacidn) en situaciones de estrés. Hay estudios que muestran que un
factor de proteccion contra la depresidn es tener un confidente. Brown y cols.
(1988) observaron que las mujeres que pasaron por acontecimientos vitales
estresantes y tenian un adecuado soporte social, tuvieron 10% de incidencia de

un episodio depresivo, mientras que las mujeres con un soporte social
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inadecuado o bajo tuvieron una incidencia del 32%. También la falta de soporte
social se ha relacionado con un mal prondstico de la depresidn (Vallejo & Gasto,
2000).

Personalidad: Individuos con altas caracteristicas de neocriticismo se
caracterizan por una tendencia a sentir emociones negativas, a ser
emocionalmente labiles y a una alta reactividad al estrés por lo que es mas facil
gue desarrollen depresién. La sociotropia (o dependencia), definida como una
fuerte inversién en, y evaluacién de, relaciones interpersonales e intimidad; y la
autonomia (o auto-critica), definida como una fuerte inversién en, y evaluacién
de, independencia y logro cuando se encuentran en proporciones altas dentro de
una persona, ésta es mas propensa a desarrollar depresién mayor cuando se le
presenten eventos estresantes que las personas que presentan proporciones
bajas (Ingram, 2009).

Conductas de afrontamiento: Se refiere a la forma en que las personas
reaccionan ante eventos identificables y pueden ser dos, la primera estd
centrada en afrontar problemas concretos y la segunda estd enfocada a afrontar
emociones producidas por Acontecimientos Vitales. Se ha visto que las personas
gue tienen un enfoque de afrontamiento centrado en resolver problemas tienen
menos niveles de depresidn tras un estresor; mientras que las personas
enfocadas en sus emociones negativas, no utilizan actividades placenteras para
compensar las emociones negativas y tampoco utilizan estrategias para resolver
problemas por lo que son mas afines a desarrollar depresién de mayor
intensidad y cronica (Vallejo & Gastd, 2000).

Riesgo familiar: Entendiéndolo como la transmisidon de la depresidn a través de
un componente social o de convivencia donde el nifio aprende conductas, la
forma de transmitir afecto y componentes cognitivos y correlatos de la

depresion por parte de los padres (Ingram, 2009).
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1.3.2 Factores Genéticos

Ya que la depresidn es una enfermedad que va en aumento y es indispensable tener un
mayor y mejor conocimiento para poder tomar acciones preventivas y mejorar los
tratamientos, se han postulado hipdtesis sobre su posible etiologia genética:

- Estudios en Familias: La depresion tiende a “transmitirse” en las familias y en los
parientes de primer grado de las personas con depresion, éstos tienen 3 veces mas
posibilidades de cumplir con los criterios de depresidon que aquellos que no tienen
familiares con depresion. Varios estudios han demostrado consistentemente que los
niflos de padres deprimidos tienen mas posibilidad de presentar desérdenes y sintomas
depresivos que aquellos de padres sin depresion. Sullivan, Neale, & Kendler (2000)
encontraron que los miembros de familias deprimidas tienen 2.84 veces mas la
posibilidad de presentar depresién que los integrantes de las familias controles (Ingram,
2009).

- Estudios en Gemelos: Evidencia de estudios de gemelos sugiere que la transmisiéon
familiar de la depresién de debe a causas tanto biolégicas como genéticas, con un
promedio de heredabilidad (proporcién de propensidon a un desorden estimado por
efectos genéticos) de 37% (Ingram, 2009).

Estudios realizados tanto en gemelos homocigéticos (que comparten el 100% de sus
genes) como en gemelos visigéticos (comparten el 50% de sus genes) que implican una
tasa de concordancia que cuando es superior para un trastorno en los gemelos
homocigdticos que en los visigéticos indica una influencia genética, pues se supone que
el entorno intrauterino y posnatal es similar en ambos tipos de gemelos. Jamison,
Tsuang y Faraone en 1996 realizaron estudios de concordancia donde encontraron que
el riesgo total de padecer un trastorno afectivo es 3 veces mayor para los gemelos
homocigdticos que los visigbticos con trastorno del estado de dnimo. La tasa promedio
del trastorno bipolar es de 0.67 -1.0 en los homocigdticos y 0.20 en los visigdticos. Para
la depresion unipolar de 0.5 en los homocigdticos y de 0.20 en los visigdticos (Hales &
Yudofsky, 2005).Estudios de gemelos idénticos mostraron que 8 de 12 gemelos con
trastorno bipolar criados de forma separada, también presentaron trastorno bipolar. Ya

qgue la concordancia de estos estudios es menor al 100%, indica que existen mas
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factores que interactuan para el desarrollo del padecimiento, como lo es, el ambiente.
Otros estudios de gemelos indican que 21 a 45% de la variancia del riesgo para padecer
un trastorno depresivo puede atribuirse a factores genéticos y 55 a 75% a factores
ambientales (Hales & Yudofsky, 2005).

- Estudios de adopcion: Este tipo de estudios nos ayudan a entender un poco mas sobre
la influencia del ambiente sobre la depresiéon y a suponer que existe en verdad una
influencia genética. Estos estudios refieren que es muy probable que las familias
biolégicas de nifios adoptados con trastornos del estado de animo también los
presenten. El porcentaje de trastorno bipolar en familias adoptivas de personas con
trastorno bipolar no es significativo (0%), mientras que en las familias biolégicas de los
niflos adoptados es la misma que la de los individuos con trastorno bipolar (7%) (Gotlib
& Hammen, 2002; Hales & Yudofsky, 2005).

Es claro que no existe sélo una anomalia genética causante de la depresion y que en
lugar de que exista solo un gen responsable, es probable que exista un gran nimero de
variaciones genéticas que se combinen para constituir el genotipo de la vulnerabilidad a
la depresioén (Ingram, 2009).

La mayoria de los estudios de genética molecular de la depresién se han limitado a
estudiar los “genes candidatos”, que son genes que codifican proteinas y que pueden
participar en las casusas de la depresion. Estos genes han sido sugeridos por los
mecanismos moleculares implicados en la accién farmacolégica de las drogas
terapéuticas y por la probable fisiopatologia de estos desdrdenes (Gotlib & Hammen,
2002).

Otra aproximacion consiste en una busqueda sistematica en todo el genoma humano,
dentro de estos métodos se incluye la técnica de acoplamiento o “Linkage” y estudios
asociativos de barrido gendmico o “Genomewide Association Studies (GWA’'s)”. Los
resultados mas sobresalientes de estos estudios son la exclusién de cualquier posibilidad
de algun efecto de varios genes mayores (Ingram, 2009).

Varios “genes candidato” implicados en la codificacidon de proteinas necesarias para la
sintesis y metabolismo de neurotransmisores y sus receptores, como la serotonina,
noradrenalina y dopamina han sido identificados. Algunos de éstos relacionados con el

sefialamiento dopaminérgico, incluyendo los genes para el transportador de la
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dopamina y el receptor dopaminérgico, han demostrado tener una asociacién
significativa con la depresidon (Ingram, 2009).

Diversos sistemas neurobioldgicos se han propuesto como posible camino etioldgico
para los desérdenes depresivos, y se describirdn a continuacién dentro de los factores

bioldgicos.
1.3.3 Factores Bioldgicos

Modelos Bioldgicos de la depresion:

- Hipotesis de las Monoaminas: Son neurotransmisores del Sistema Nervioso, se
dividen en catecolaminas derivadas de la tirosina e indolaminas derivadas del
triptéfano. Las primeras son la Noradrenalina (NA) o Norepinefrina y la Dopamina (DA),
las segundas estan representadas por la Serotonina (SE). Esta teoria sugiere que la
depresion es causada por una deficiencia de neurotransmisores monoaminicos. En esa
época (1960) se dieron cuenta que antidepresivos triciclicos y los inhibidores de la
monoaminooxidasa (MAO) utilizados como antihistaminicos y antituberculosos,
respectivamente, aumentaban los niveles de neurotransmisores y por lo tanto el estado
de animo. Los inhibidores de la MAO aumentan los neurotransmisores monoaminicos,
elevando el estado de danimo a través de la inhibicién de esta enzima; la funcion de la
MAO es metabolizar estos neurotransmisores. Los antidepresivos triciclicos, como la
imipramina, actuan aumentando los neurotransmisores monoaminicos a través del
bloqueo de los recapturadores; los cuales reabsorben el neurotransmisor sin
metabolizarlo, almacendndolo para una futura sinapsis. Esta observacién fue muy
importante, pues brinda informacién de que hay un cambio en la quimica cerebral que
modula los sintomas depresivos (Sthal, 2001; Guilliamm, 2006). Las investigaciones se
enfocaron en los siguientes sistemas de neurotransmisores:

1) Sistema Serotoninérgico; La mayoria de la SE es sintetizada en el cerebro por grupos
celulares localizados en los nucleos del rafé (ver figura 4) en el tronco encefalico, estos
grupos celulares tienen proyecciones hacia la corteza cerebral, el hipotalamo, el tdlamo,
los ganglios basales, el septum, y el hipocampo. Las vias serotoninérgicas estan co-
localizados con las de la NA, por lo que comparten interacciones inhibitorias vy

excitatorias. Las proyecciones hacia la corteza, pueden ser importantes para la
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regulacion del estado de animo, las proyecciones hacia los ganglios basales, pueden
ayudar a controlar los movimientos, las obsesiones y las compulsiones; las proyecciones
hacia el tdlamo son facilitadoras del apetito; las proyecciones hacia el sistema limbico
pueden estar relacionadas con la ansiedad y el panico. Una deficiencia de SE pondria en
desequilibrio al sistema causando estado de animo deprimido, ansiedad, pdanico, fobia,
obsesiones, compulsiones, y trastornos de la alimentaciéon (Gotlib & Hammen, 2002;
Sthal, 2001).

2) Sistema Noradrenérgico; Las células productoras de NA se encuentran en el locus
ceruleus, en la parte posterior del tallo cerebral. Sus proyecciones hacia el tdlamo, el
hipotdlamo, el sistema limbico, los ganglios basales y la corteza cerebral tienen
diferentes implicaciones. Por ejemplo, las proyecciones noradrenérgicas a la amigdala y
el hipocampo estan relacionadas con comportamiento de sensibilidad al estrés (Gotlib &
Hammen, 2002), las proyecciones hacia la corteza frontal se piensa tienen impacto en el
estado de animo, hacia la corteza prefrontal tienen implicaciones de atencién, las
proyecciones hacia la corteza limbica pueden ayudar a controlar o estar implicadas en
las emociones, la fatiga, la agitacion o retardo de la actividad psicomotora. Su
deficiencia en el organismo podria causar atenciéon difusa, problemas en la
concentracion, dificultades en la memoria a corto plazo, disminucion en el
procesamiento de informacion, estado de animo deprimido, retardo psicomotor y fatiga
(Shtal, 2001).

3) Sistema Dopaminérgico; Este sistema estd compuesto por 4 vias principales, el
primero es el sistema tuberoinfidibular que se proyecta desde el hipotalamo hasta la
hipdfisis e inhibe la secrecién de prolactina. El sistema nigroestriado, ayuda a regular la
actividad psicomotora. La via mesolimbica se proyecta desde el area tegmental ventral
hasta el nucleo accumbens, la amigdala, el hipocampo, el nidcleo medial dorsal del
tdlamo y el giro cingulado, esta via modula la expresién emocional, y la conducta
dirigida a metas. La via mesocortical, que se proyecta desde el area tegmental ventral y
corteza cerebral frontal, estd implicada en motivacion, “recompensa” iniciacién de
tareas dirigidas a una meta y procesos “ejecutivos” cognitivos. Su deficiencia causaria

alteraciones a nivel cognitivo, motor, y heddnico. La actividad dopaminérgica es
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potenciada por la estimulacion de recetores nicotinicos (un subtipo de receptores

acetilcolinérgicos) (Gotlib & Hammen, 2002).

Figura 4. Estructuras cerebrales.
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El estrés crénico reduce los niveles de monoaminas, como la DA, lo que resulta en
cambios cognitivos y conductuales sugestivos de depresidn.

- Hipdtesis de la disfuncion Eje Hipotdlamo-Hipdfisis- Adrenales; este eje es un
regulador de las respuestas fisioldgicas al estrés. El estrés estimula la liberacion de
factor liberador de corticotropina (CRH) del hipotdlamo, ésta a su vez estimula en la
hipodfisis la liberacidn al torrente sanguineo de hormona adenocorticotropina (ACTH).
Esta llega a las glandulas adrenales para estimular la liberacién de Cortisol, un potente
retroalimentado negativo de la respuesta al estrés. La liberacién de CRH es estimulada
por la NA desde el locus ceruleus, creando un circuito de retroalimentacidn positiva
donde la CRH también activa al locus ceruleus. Los receptores de glucocorticol que
reciben al cortisol, sirven para retroalimentar y regular al sistema. Hay estudios que
muestran disfunciones en este sistema durante la depresiéon. Como por ejemplo, 24 hrs
de secreciéon aumentada de cortisol con retroalimentacidn negativa o inhibitoria

disminuida por los receptores glucocorticoides, elevacién de CRH en el liquido cerebro
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espinal (Ingram, 2009). El hipercortisolismo esta asociado con deficiencias en la
memoria, la abstraccidon y solucién de problemas. Alrededor de 20 a 40 % de los
pacientes ambulatorios con depresidon y 60-80% de los pacientes internados tienen
signos de hipersecrecién de cortisol.

- Hipotesis de la Neuroinflamacion: esta surge porque pacientes con hepatitis C
tratados con interferon (glicoproteina secretada por células infectadas con virus)
empezaron a tener sintomas depresivos reversibles con antidepresivos. Esta hipotesis
dice que probablemente algunos de los factores que participan en la inflamaciéon como
las citoquinas, quimioquinas, moléculas celulares de adhesion, entre otros, participen
también como mediadores de la depresién. Diversos estudios sugieren que pacientes
con depresion tienen niveles en suero elevados de citoquinas como el interferon-gama,
interleucina-1 y factor de necrosis tumoral-alfa. Estas citoquinas asociadas con procesos
inflamatorios evocan cambios neuroenddrcrinos a nivel de los neurotransmisores
produciendo cambios asociados con el estrés y la depresion.

- Hipotesis de las Neurotrofinas: Las neurotrofinas son proteinas que forman parte de
factores de crecimiento y desempefian un papel importante dentro del crecimiento y
diferenciacion, dentro de la plasticidad y sobrevivencia de las neuronas y la glia
(Guilliam, 2006). El factor Neurotréfico Derivado del Cerebro (BDNF) forma parte de la
familia de los factores de crecimiento nervioso y recientemente junto con su receptor
TrkB ha sido implicado en la fisiopatologia de la depresién (Ingram, 2009). En modelos
animales se ha visto que el estrés agudo y crénico disminuye los niveles de BDNF en el
giro dentado y en la capa de células piramidales del hipocampo, esta disminucidn puede
estar mediada por la accién de los glucocorticoides y por el incremento de trasmisiéon
serotoninérgica (Guilliam, 2006), esta disminucién se asocia con cambios atréficos en
estructuras paralimbicas e hipocampo. Se ha visto que los antidepresivos aumentan la
secreciéon de BDNF en el cerebro, lo que previene y revoca los cambios atroéficos

(Ingram, 2009).

- Alteraciones dentro del desarrollo prenatal, estudios tanto en humanos como en
animales han revelado que el estrés de las madres durante el embarazo puede ser un

riesgo para el desarrollo de conductas anormales en el nifio, de las cuales algunas
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podrian estar relacionadas con depresion (Gotlib & Hammen, 2002). Otros factores
prenatales asociados con la depresidén de la madre son, como ya se menciond, un estilo
de crianza deficiente y una exposicién por parte de la madre al humo de tabaco y/o al
abuso de sustancias psicoativas (Ingram, 2009).

- Anormalidades neuroenddcrinas: Alrededor del dia 13 o 14 del periodo
gestacional el intercambio sanguineo entre la madre y el feto es activo, por lo
gue el feto pudiera exponerse a cambios neuroendocrinos de la madre, como el
estrés, lo que causaria elevacién del Factor Liberador de Corticotropina y por
tanto la exposicién del feto a elevados niveles de Cortisol resultaria en cambios
dentro del Eje Hipotdlamo-Hipdfisis que pueden ser no reversibles y éstos se
verian reflejados en irregularidades en el afecto y el comportamiento del infante
(Gotlib & Hammen, 2002).

- Flujo sanguineo disminuido en el feto; se ha encontrado que la ansiedad de la
madre puede provocar disminucion en el flujo sanguineo, relacionado con bajo
peso al nacer y con un parto prematuro. Estos nifios pueden llegar al mundo con
mas dificultades, y si se agrega la ansiedad de la madre, pueden ser mas
sensibles al estrés, lo que puede aumentar la vulnerabilidad a la depresidn

(Gotlib & Hammen, 2002).

-Género: Se sabe bien que la depresién es mas comuin en mujeres que en hombres, las
tasas en general muestran que la proporcion es de 2:1, estas diferencias empiezan a
aparecer durante la adolescencia (Ingram, 2009). Las causas posibles causas de esta
diferencia son las presencia de factores biolégicos, hormonales, psicosociales, de
desarrollo que sélo estan presentes en la mujer (ej. ciclo menstrual y embarazo),
(National Institute Of Mental Health, 2009). Se han propuesto infinidad de explicaciones
pero la realidad es que ninguna ha sido satisfactoria, por lo que aun se desconoce la

causa real (Ingram, 2009).

Si bien la(s) causa(s) de la depresién son inciertas las diversas teorias enriquecen el
conocimiento de la misma, pudiéndola entender desde diferentes angulos, mismos que

permiten tratar al individuo de manera integral, por ejemplo, desde el punto de vista
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biolégico con antidepresivos y desde el punto de vista psicosocial con intervenciones

psicoldgicas terapéuticas.
1.4 Clasificacion de la depresidon

Las clasificaciones mas utilizadas de la depresién dentro de la psiquiatria y la psicologia
a nivel internacional se encuentran dentro del Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM) y
dentro de la Clasificacidon Internacional de Enfermedades (International Classification of
Diseases, CIE).
Es importante mencionar que la mayoria de los trabajos consultados examinan la
comorbilidad entre el tabaquismo y la depresion mayor, por lo que en este apartado
prestaremos atencion a la definicidn y clasificacion del trastorno depresivo mayor.

1.4.1 Clasificacion de la depresion segun el DSM-IV
A continuacién se describe la clasificacién segin en DSM-IV-TR, creado por la Asociaciéon
Psiquiatrica Americana, la depresién se encuentra dentro del apartado de los Trastornos
del estado de dnimo y se menciona como caracteristica de éstos una alteracién en el
humor.

1) Episodios afectivos

i) Episodio Depresivo Mayor

ii) Episodio Maniaco

iii) Episodio Mixto

iv) Episodio Hipomaniaco

2) Trastornos del estado de animo
Trastornos depresivos (Depresion Unipolar)

(a) Trastorno depresivo mayor

(b) Trastorno distimico

(c) Trastorno depresivo no especificado
Trastornos Bipolares

(d) Trastorno bipolar |

(e) Trastorno bipolar 2

(f) Trastorno ciclotimico
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(g) Trastorno bipolar no especificado
Trastornos basados en la etiologia
(h) Trastornos del estado de animo debido a...( indicar enfermedad
meédica)
(i) Trastorno del estado de animo inducido por sustancias

Trastorno del estado de animo no especificado

Criterios para el episodio depresivo mayor

A. Presencia de cinco (o mds) de los siguientes sintomas durante un periodo de 2
semanas, que representan un cambio respecto a la actividad previa; uno de los sintomas
debe ser (1) estado de animo depresivo o (2) pérdida de interés o de la capacidad para
el placer.
Nota: No incluir los sintomas que son claramente debidos a enfermedad médica o las
ideas delirantes o alucinaciones no congruentes con el estado de animo.
1. Estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia segun lo indica
el propio sujeto (p. €j., se siente triste o vacio) o la observacién realizada por
otros (p. ej., llanto). En los niflos y adolescentes el estado de danimo puede ser
irritable.
2. Disminucion acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o
casi todas las actividades, la mayor parte del dia, casi cada dia (segun refiere el
propio sujeto u observan los demas).
3. Pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso (p. ej., un
cambio de mas del 5 % del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento del
apetito casi cada dia. Nota: En nifios hay que valorar el fracaso en lograr los
aumentos de peso esperables.
4. Insomnio o hipersomnia casi cada dia.
5. Agitacién o enlentecimiento psicomotores casi cada dia (observable por los
demads, no meras sensaciones de inquietud o de estar enlentecido).
6. Fatiga o pérdida de energia casi cada dia.
7. Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que pueden

ser delirantes) casi cada dia (no los simples autorreproches o culpabilidad por el
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hecho de estar enfermo).
8. Disminucidn de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecision, casi
cada dia (ya sea una atribucion subjetiva o una observacion ajena).
9. Pensamientos recurrentes de muerte (no sdlo temor a la muerte), ideaciéon
suicida recurrente sin un plan especifico o una tentativa de suicidio o un plan
especifico para suicidarse.
B. Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.
C. Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o
de otras areas importantes de la actividad del individuo.
D. Los sintomas no son debidos a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia (p.
ej., una droga, un medicamento) o una enfermedad médica (p. €j., hipotiroidismo).
E. Los sintomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. ej., después de la
pérdida de un ser querido), los sintomas persisten durante mas de 2 meses o se
caracterizan por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones mdrbidas de

inutilidad, ideacidn suicida, sintomas psicéticos o enlentecimiento psicomotor.

Criterios para el diagndstico de F32.x Trastorno depresivo _mayor, episodio unico

(296.2x)

A. Presencia de un unico episodio depresivo mayor.

B. El episodio depresivo mayor no se explica mejor por la presencia de un trastorno
esquizoafectivo y no estd superpuesto a una esquizofrenia, un trastorno
esquizofreniforme, un trastorno delirante o un trastorno psicoético no especificado.

C. Nunca se ha producido un episodio maniaco, un episodio mixto o un episodio
hipomaniaco.

Nota: Esta exclusidon no es aplicable si todos los episodios similares a la mania, a los
episodios mixtos o a la hipomania son inducidos por sustancias o por tratamientos o si
se deben a los efectos fisiologicos directos de una enfermedad médica.

Si se cumplen todos los criterios de un episodio depresivo mayor, especificar su estado
clinico actual y/o sus sintomas:

Leve, moderado, grave sin sintomas psicoticos/grave con sintomas psicéticos

Cronico
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Con sintomas catatonicos

Con sintomas melancélicos

Con sintomas atipicos

De inicio en el periodo pos parto

Si no se cumplen todos lo criterio de un episodio depresivo mayor, especificar el estado
clinico actual del trastorno depresivo mayor o los sintomas del episodio mas reciente:
En remision parcial, en remisidn total

Cronico

Con sintomas catatonicos

Con sintomas melancélicos

Con sintomas atipicos

De inicio en el posparto

Criterios para el diagndstico de F33.x Trastorno depresivo mayor, recidivante (296.3x)

A. Presencia de dos o mas episodios depresivos mayores.

Nota: Para ser considerados episodios separados tiene que haber un intervalo de al
menos 2 meses seguidos en los que no se cumplan los criterios para un episodio
depresivo mayor.

B. Los episodios depresivos mayores no se explican mejor por la presencia de un
trastorno esquizoafectivo y no estan superpuestos a una esquizofrenia, un trastorno
esquizofreniforme, un trastorno delirante o un trastorno psicotico no especificado.

C. Nunca se ha producido un episodio maniaco, un episodio mixto o un episodio
hipomaniaco.

Nota: Esta exclusién no es aplicable si todos los episodios similares a la mania, a los
episodios mixtos o a la hipomania son inducidos por sustancias o por tratamientos, o si
son debidos a los efectos fisioldgicos directos de una enfermedad médica.

Si se cumplen todos los criterios de un episodio depresivo mayor, especificar su estado
clinico actual y/o sus sintomas:

Leve, moderado, grave sin sintomas psicoticos/grave con sintomas psicéticos

Croénico

Con sintomas catatdnicos
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Con sintomas melancélicos

Con sintomas atipicos

De inicio en el periodo pos parto

Si no se cumplen todos lo criterio de un episodio depresivo mayor, especificar el estado
clinico actual del trastorno depresivo mayor o los sintomas del episodio mas reciente:
En remision parcial, en remisidon total

Croénico

Con sintomas catatonicos

Con sintomas melancélicos

Con sintomas atipicos

De inicio en el posparto

Especificar:

Especificaciones de curso (con y sin recuperacion interepisddica)

Con patrdn estacional.

F34.1 Trastorno distimico (300.4)

Se caracteriza por al menos 2 afios en los que ha habido mas dias con estado de animo
depresivo que sin él, acompafiado de otros sintomas que no cumplen los criterios para
un episodio depresivo mayor.

F32.9 Trastorno depresivo no especificado (311)

Se incluye para codificar los trastornos con caracteristicas depresivas que no cumplen
los criterios para un trastorno depresivo mayor, trastorno distimico, trastorno
depresivos del estado de o trastorno adaptativo con estado de dnimo depresivo o
trastorno adaptativo del estado de animo mixto ansioso y depresivo.

1.4.2 Clasificacion de la depresion segun el CIE-10

Dentro del CIE-10 la depresion se encuentra dentro de los Trastornos del humor y se

clasifica de la siguiente manera:

F32 Episodios depresivos.

F32.0 Episodio depresivo leve.

F32.1 Episodio depresivo moderado.
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F32.2 Episodio depresivo grave sin sintomas psicéticos.
F32.3 Episodio depresivo grave con sintomas psicéticos.
F32.8 Otros episodios depresivos.

F32.9 Episodio depresivo sin especificacion.

F33 Trastorno depresivo recurrente.

F33.0 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual leve.

F33.1 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual moderado.

F33.2 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual grave sin sintomas psicéticos.
F33.3 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual grave con sintomas psicéticos.
F33.4 Trastorno depresivo recurrente actualmente en remisién.

F33.8 Otros trastornos depresivos recurrentes.

F33.9 Trastorno depresivo recurrente sin especificacion.

F34 Trastornos del humor (afectivos) persistentes.

F34.0 Ciclotimia.
F34.1 Distimia.
F34.8 Otros trastornos del humor (afectivos) persistentes.

F34.9 Trastorno del humor (afectivo) persistente sin especificacién.

F38 Otros trastornos del humor (afectivos)

F38.0 Otros trastornos del humor (afectivos) aislados.
.00 Episodio de trastorno del humor (afectivo) mixto.
F38.1 Otros trastornos del humor (afectivos) recurrentes.
.10 Trastorno depresivo breve recurrente
F38.8 Otros trastornos del humor (afectivos).

F39 Trastorno del humor (afectivo) sin especificacién

F32 Episodios depresivos

En los episodios depresivos tipicos, ya sean leves, moderados o severos, el enfermo que

los padece sufre un humor depresivo, una pérdida de la capacidad de interesarse y
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disfrutar de las cosas, una disminucién de su vitalidad que lleva a una reduccién de su
nivel de actividad y a un cansancio exagerado, que aparece incluso tras un esfuerzo

minimo. También son manifestaciones de los episodios depresivos:

a) La disminucion de la atencidn y concentracion.

b) La pérdida de la confianza en si mismo y sentimientos de inferioridad.
c) Las ideas de culpa y de ser inttil (incluso en los episodios leves).

d) Una perspectiva sombria del futuro.

e) Los pensamientos y actos suicidas o de autoagresiones.

f) Los trastornos del sueio.

g) La pérdida del apetito.

La depresién del estado de danimo varia escasamente de un dia para otro y no suele
responder a cambios ambientales, aunque puede presentar variaciones circadianas
caracteristicas. La presentacion clinica puede ser distinta en cada episodio y en cada
individuo. Las formas atipicas son particularmente frecuentes en la adolescencia. En
algunos casos, la ansiedad, el malestar y la agitacion psicomotriz pueden predominar
sobre la depresidn. La alteracion del estado de dnimo puede estar enmascarada por
otros sintomas, tales como irritabilidad, consumo excesivo de alcohol, comportamiento
histridnico, exacerbacién de fobias o sintomas obsesivos preexistentes o por
preocupaciones hipocondriacas. Para el diagndstico de episodio depresivo de cualquiera
de los tres niveles de gravedad habitualmente se requiere una duracién de al menos dos
semanas, aunque periodos mas cortos pueden ser aceptados si los sintomas son

excepcionalmente graves o de comienzo brusco.

Alguno de los sintomas anteriores puede ser muy destacado y adquirir un significado
clinico especial. Los ejemplos mas tipicos de estos sintomas "somadticos" (ver
Introduccion, pagina 143) son: Pérdida del interés o de la capacidad de disfrutar de
actividades que anteriormente eran placenteras. Pérdida de reactividad emocional a
acontecimientos y circunstancias ambientales placenteras. Despertarse por la mafiana
dos o mds horas antes de lo habitual. Empeoramiento matutino del humor depresivo.

Presencia objetiva de inhibicidn o agitacion psicomotrices claras (observadas o referidas
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por terceras personas). Pérdida marcada de apetito. Pérdida de peso (del orden del 5 %
o mas del peso corporal en el ultimo mes). Pérdida marcada de la libido. Este sindrome
somatico habitualmente no se considera presente al menos que cuatro o mas de las

anteriores caracteristicas estén definitivamente presentes.

Incluye:

Episodios aislados de reaccidn depresiva.
Depresidn psicégena (F32.0, F32.1 6 F32.2).
Depresion reactiva (F32.0, F32.1 6 F32.2).

Depresidn mayor (sin sintomas psicéticos.

F33 Trastorno depresivo recurrente

Trastorno que se caracteriza por la aparicién de episodios repetidos de depresion, que
pueden presentar los rasgos de episodio depresivo leve (F32.0), moderado (F32.1) o
grave (F32.2 y F32.3), pero sin antecedentes de episodios aislados de exaltacion del
estado de d4nimo o aumento de la vitalidad suficientes para satisfacer las pautas de
mania F30.1 y F30.2. No obstante, pueden haberse presentado episodios breves de
elevacion ligera del estado de danimo o hiperactividad (que satisface las pautas de
hipomania F30.0) inmediatamente después de un episodio depresivo, a veces
precipitados por el tratamiento antidepresivo. La edad de comienzo y la gravedad,
duracidn y frecuencia de los episodios depresivos pueden ser muy variables. En general,
el primer episodio se presenta mas tarde que en el trastorno bipolar, situdndose la edad
media de comienzo en la quinta década de vida. Los episodios también suelen tener una
duracién de tres a doce meses (duracién media de seis meses), pero las recaidas son
menos frecuentes. La recuperacién suele ser completa; un pequefio numero de
enfermos queda créonicamente deprimido, en especial si se trata de personas de edad
avanzada (en estos casos ha de utilizarse también esta categoria). A menudo
acontecimientos vitales estresantes son capaces de precipitar episodios aislados con
independencia de su gravedad y en muchas culturas son dos veces mas frecuentes en
las mujeres que en los varones, tanto los episodios aislados como cuando se trata de

depresiones persistentes.
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Debido a las diferentes formas en que se manifiesta la depresidn es importante conocer
los sintomas especificos de la entidad que se estudia, para poder tener un mejor

entendimiento de la misma e incidir de manera mas especifica en el tratamiento.

1.5 Tratamiento Integral de la Depresion

La Organizaciéon Mundial de la Salud recomienda para el tratamiento de la depresion el
uso de psicofarmacos en combinacion con intervenciones psicoldgicas (Medina-Mora &

Robles, 2009).
1.5.1 Tratamiento Farmacoldgico

El tratamiento farmacolégico de la depresion esta a cargo de los antidepresivos, éstos al
ser utilizados por varias semanas mejoran el estado de animo en una persona deprimida
(Gomez-Restrepo, Hernandez, Rojas, Santacruz, Uribe, 2008).

Los antidepresivos se clasifican de diferentes maneras, a continuacion se mencionan dos
de ellas. Basicamente los antidepresivos se clasifican por sus mecanismos de accion. Sin
embargo, el conocimiento de las propiedades farmacoldgicas de éstos aun es
incompleto, y su interpretacién coherente se limita por la carencia de alguna teoria
psico-bioldgica convincente de la depresién (Hardman, Limbird, Goodman, 2007).
Gdémez-Restrepo et al. (2008) mencionan que los antidepresivos se pueden clasificar de
la siguiente manera:

e Antidepresivos noradrenérgicos y especificos serotoninérgicos NaSSA, como la
Mirtazapina. Tienen un efecto dual aumentando la biodisponibilidad de
noradrenalina y serotonina al bloquear al receptor a-2 y no por bloqueo de la
bomba de recaptacion.

e Heterociclicos: biciclicos (viloxacina), triciclicos (imipramina, amitriptilina,
clorimipramina, entre otros) y tetraciclicos (maprotilina). Se denominan asi por
su estructura quimica, los triciclicos son los mas conocidos, sus acciones iniciales
son como inhibidores del transporte neuronal de noradrenalina, y bloqueo
variable del transporte de serotonina, inhiben la recaptacion de serotonina y no
bloquean el transporte de dopamina (Hardman et al., 2007).

e Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), como Ila fenelzina y la

tranilcipromina. Bloquean la enzima monoaminooxidasa e impiden la
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degradacion de noradrenalina en la sinapsis, prolongando su efecto (Captiotti,
2006).

Inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina IRSN, como la
venlafaxina, milnacipram, duloxetina.

Inhibidores de la recaptacion de serotonina SARI, como la nefazodona vy
trazodona. Bloquean la recaptacion de 5-Hidroxi-Tirosina y simultdneamente
bloquean el receptor 5SHT2A postsinaptico de la expresidn génica.

Inhibidores reversibles de la monoaminooxidasa (RIMAS), como Ia
moclobemida.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de noradrenalina (ISRN), como la
reboxetina. Su mecanismo de accién se basa en el bloqueo de la bomba de
recaptacion de la noradrenalina, lo que genera el aumento esperado de ésta en
la sinapsis (Gémez-Restrepo, 2008).

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS), como la
fluoxetina, sertralina, paroxetina, fluvoxamina, citalopram, escitalopram. Actuan
en el bloqueo de la recaptacién de la serotonina de manera especifica con un
minimo efecto sobre otros neurotransmisores, su perfil psicofarmacolégico es
muy seguro. Estos generan un bloqueo parcial del transportador en el ambito
presinaptico, inhibiendo la recaptacidon del neurotransmisor y una estimulaciéon
del receptor 5HT1A, generando un incremento en la liberacién de serotonina y
aumentando la biodisponibilidad de ésta en la sinapsis (Gémez-Restrepo et al,
2008).

Inhibidores de la recaptacion de dopamina y noradrenalina, como el bupropién.
Este inhibe la recaptura de norepinefrina y dopamina y puede tener un pequefio
efecto en el sistema serotoninérgico (Capriotti, 2006). Aunque se propone como
mecanismo de accion, la inhibicién de la recaptacion de dopamina y de la
noradrenalina, éste parece trabajar como un antidepresivo noradrenérgico
(Gémez-Restrepo, 2008). Se recomienda en pacientes que no responden a los
ISRS estd indicado para el tratamiento de un amplio rango de sintomas

concomitantes de depresidn incluyendo ansiedad, agitacion, insomnio. Se ha
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demostrado su eficacia en las siguientes enfermedades: depresién asociada con
ansiedad, desdrdenes maniacodepresivos, coadyuvante para suprimir

tabaquismo, entre otros (GlaxoSmithKline, 2010).

Hardman et al. (2007) clasifican a los antidepresivos de la siguiente manera:

¢ Inhibidores de la recaptacion de noradrenalina; aminas triciclicos terciarias
(Amitriptilina, Clomipramina, Doxepina, Imipramina, Trimimpramina) y aminas
trriciclicos secundarias (Amoxapina, Desipramina, Maprotilina, Nortriptilina).

e Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (Citalopram,
Escitalopram, Fluoxetina, Fluvoxamina, Sertralina, Venlafaxina).

e Antidepresivos atipicos (Atomoxetina, Bupropién, Duloxetina, Mirtazapina,
Nefazodona, Trazodona).

¢ Inhibidores de la monoaminooxidasa ( Fenelzina, Trancilcipromina, Selegilina).

Los triciclicos y los IMAO fueron de los primeros antidepresivos, tienen muchas
interacciones farmacolégicas con alimentos, bebidas y medicamentos, causando
reacciones secundarias y efectos colaterales por lo que no son farmacos de primera
eleccion. Esto dio paso a la fabricacion de nuevos medicamentos con menos efectos
secundarios como los ISRS (Capriotti, 2006).

En un meta analisis realizado en personas con depresion después de un accidente
cerebro vascular se encontrdé que la respuesta a los antidepresivos fue superior (65%)
gue cuando se utilizé placebo (44%), 12 de los 16 estudios que se estudiaron utilizaban
inhibidores de la recaptacién de serotonina. Otros estudios que compararon el uso de
antidepresivos contra placebo, encontraron tasas de respuesta del 56 al 60% para los
antidepresivos vs. 42 a 47% para el placebo (Brunoni, Fraguas, Fregni, 2009).

Anderson (2001) analizando 18 estudios que habian utilizado antidepresivos para tratar
la depresion mayor obtuvo poca diferencia en la eficacia entre antidepresivos mas
nuevos y viejos (antidepresivos triciclicos, ATC); una eficacia superior de la serotonina e
inhibidores de la recaptacion de noradrenalina sobre los SARI, un inicio mas lento de la
accidon terapéutica de fluoxetina sobre otros SARI, un diferente perfil de efectos
secundarios de los SARI con ATC con general tolerabilidad superior de los SARI sobre los

ATC; peor tolerancia a la fluvoxamina que otros SARI en un plazo de comparacion de
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grupos, no aumentd el riesgo de actos suicidas o ideacidn con fluoxetina en
comparacion con los ATC (o placebo). Los resultados con un menor nivel de confianza
fueron: una mayor eficacia de los ATC que de los SARI en los pacientes hospitalizados,
una mayor eficacia de la amitriptilina que los SARI, mejor tolerabilidad a la moclobemida
gue a los ATC (Anderson, 2001).

Gross et al. (2007) reportaron 50% de disminucién de los sintomas de depresién
después de utilizar el bupropién durante 2 semanas y 90% de disminucién de sintomas
al cabo de 2 meses.

Los inhibidores de la recaptacion de serotonina son considerados como los
antidepresivos de primera eleccién, tanto por su costo como por sus beneficios. Son
significativamente mas seguros y mejor tolerados por los pacientes comparados con los
antidepresivos triciclicos. El bupropidn se recomienda para las personas que no toleran
los SARI (Koeing & Thase, 2009).

La decisidn final para elegir el antidepresivo la toma el clinico basandose en los sintomas
del paciente, la historia médica, la historia familiar, las condiciones médicas actuales y

los medicamentos que pudiera estar tomando.
1.5.2 Tratamiento Psicoldgico

Una intervencidn terapéutica es “un agente o accién (bioldgica, psicoldgica, o social)
dirigida a individuos o comunidades, con el propdsito de reducir la morbilidad y/o
mortalidad de una condicidon determinada” (Medina-Mora & Robles, 2009). Hay diversas
intervenciones terapéuticas con diferentes enfoques, por motivos de esta investigacién
se mencionan aquellas derivadas de las teorias cognitivas y conductuales.

e Modelo comportamental del Lewinsohn: En el trabajo de Lewinsohn y sus
colaboradores en 1974 se habla de que la depresién esta en funcion del grado en
el que la actividad del individuo es mantenida por un refuerzo positivo y que la
deficiencia en las habilidades sociales juegan un papel importante en determinar
la tasa de reforzamiento del comportamiento de una persona. Este tratamiento
es una intervencion breve de 12 sesiones, estructurada, orientada a cambios
comportamentales para mejorar la calidad y cantidad de las interacciones del

paciente con el medio ambiente. Se les ensefian habilidades de relajamiento,
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auto-manejo cognitivo, habilidades de manejo del estrés, y se les brinda
feedback para reducir la intensidad y frecuencia de eventos aversivos y para
incrementar la tasa de actividades placenteras (Nezu, Ronan, Meadows, Mcclure,
2000).

Entrenamiento de habilidades sociales: Becker, Bellack y sus colegas en los afios
ochentas desarrollaron programas para mejorar las habilidades sociales de las
personas deprimidas para asi disminuir la afliccién. Estos programas se basan en
introducir a la persona a actividades placenteras, a interacciones sociales y otras
actividades centradas en la persona con el objetivo de mejorar el reforzamiento
positivo. McLean en 1989 desarrollé un programa de 10 semanas que incluia
entrenamiento comunicativo en produccién comportamental, en interaccion
social, en asertividad, en toma de decisiones, en resolucién de problemas y
autocontrol cognitivo (Nezu, 2000).

Terapia de Autocontrol de Rehm: En 1977 Rehm conceptualizd la depresién
como una deficiencia en los procesos de autocontrol, dando énfasis a la
habilidad individual de alcanzar metas a través de un proceso secuenciado,
llamado, automonitoreo, autoevaluacién, autoreforzamiento. Esta es una terapia
estructurada y breve que se enfoca en mantener un historial diario de las
experiencias positivas y de su estado de animo asociado, de desarrollar metas
alcanzables y especificas preocupandose en las actividades positivas implicadas y
de la identificacién de reforzadores y de la administracion de premios después
de haber alcanzado las metas planteadas (Nezu et al., 2000).

Terapia de resoluciéon de problemas de Nezu: Se orienta en la vulnerabilidad
depresogénica causada por deficiencias en la habilidad para resolver problemas
y la habilidad de enfrentarse y resolver eventos estresantes, ya sean pequefios o
grandes. Los problemas de la habilidad para resolver problemas puede estar en
uno o varios de los siguientes dominios: definicion y formulacién del problema,
generacién de alternativas, toma de decisiones e implementacion y verificacién
de soluciones. Esta terapia tiene como objetivos minimizar los sintomas

depresivos al tratar de resolver problemas, aumentar la eficacia de habilidades
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en resolucion de problemas, y que la gente tenga herramientas suficientes para
el futuro para prevenir recaidas (Nezu et al., 2000).

e Terapia comportamental marital de la depresion: Se ha visto que las personas
gue tienen conflictos en su relacién marital tienen un porcentaje mayor de
incidencia que aquellos que no los presentan, por lo que esta terapia busca
disminuir los problemas en la relacion.

e Modelo Interpersonal: Se conceptualiza a la depresién dentro de un contexto
interpersonal con relaciones deficientes sin afirmar que esta sea la causa. Se
busca la facilitacion de los procesos de duelo, que el paciente sea capaz de
cambiar de relaciones amistosas cuando éstas no sean adecuadas, a la
facilitacion del paciente a ajustarse a diversas situaciones interpersonales y a
reducir el aislamiento social probando nuevas relaciones interpersonales (Nezu
et al., 2000).

e Terapia Racional Emotiva de Albert Ellis (1962): Sefiala como origen de la
depresion las creencias irracionales caracterizadas por ser dogmaticas y
absolutas (“debo”, “tengo”, etc.) limitando al paciente, esta terapia busca
modificar los pensamientos a racionales (“podria”, “me gustaria”) (Chinchilla,

2009).

Tal vez sea la psicoterapia mas reconocida y popular para el tratamiento de la depresion
(Nezu et al., 2000) es la Terapia Cognitiva Conductual de Beck. Debido a que el
instrumento utilizado en este estudio fue desarrollado por Aaron Beck, es importante

detallar en su concepcién sobre la depresion.
1.6 Teoria cognitiva de la depresidon de Aarén Beck

La terapia cognitiva se puede definir como un “proceso psicoldgico terapéutico
estructurado que se dirige a modificar las actividades defectuosas del procesamiento de
informacién que caracterizan al trastorno mental en cuestién”. La terapia cognitiva se
basa en que los pensamientos determinan en alto grado lo que sentimos y cdmo nos
comportamos y viceversa. La modificacion de una emocidén o un comportamiento da

como resultado una modificacién en el pensamiento (Medina-Mora & Robles, 2009).
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Los modelos cognitivos comparten la idea de que la depresion se deriva de un esquema
mal adaptativo de pensamientos y de reforzamientos negativos de las circunstancias de
la vida (Dobson & Dozois, 2008).

Beck (1967) definid la depresidn por sus caracteristicas de la siguiente manera: 1) una
alteracion especifica del estado de animo: tristeza, sensacion de soledad, apatia, 2) un
concepto negativo de si mismo, acompainado de autorreproches y autoinculpacion, 3)
deseos regresivos de autocastigo: deseo de escapar, de esconderse o morir, 4)
trastornos vegetativos: anorexia, insomnio, disminucion de la libido, 5) cambios en el
nivel de actividad: retado o agitacién.

También supone que los afectos y la conducta del sujeto se reducen de acuerdo con la
forma que tiene éste de observar y catalogar sus experiencias , considerando que la
indefension, las expectativas negativas respecto del ambiente, la incapacidad y la
desesperanza, son elementos clave para el desarrollo de una personalidad depresiva y
para la depresién (Chinchilla, 2009) .

Beck (1967) afirma en su modelo cognitivo de la depresidon que existen tres niveles de
pensamiento dentro de la aparicién, mantenimiento y exacerbacién de la depresion y
son: 1) la triada cognitiva, 2) los esquemas negativos, 3) los errores cognitivos o errores
en el procesamiento de informacion.

1) La triada cognitiva se caracteriza porque consiste en tres patrones de ideas
negativas y actitudes que caracterizan a los individuos deprimidos e incluye
visiones negativas de si mismo, del mundo y del futuro (Nezu et al., 2009). Esta
vision negativa de si mismo se centra en la visidon peyorativa que el paciente
tiene de si mismo, sus experiencias desagradables se relacionan con los defectos
gue el sujeto se atribuye, y se ve como incapaz, sin valor, sin recursos. Le asocia
entonces sentimientos de culpa y autorreproches y piensa que son defectos
propios por lo que se siente desgraciado, incapaz, invalido, etc.

El segundo componente de la triada se caracteriza porque el paciente tiene una
vision negativa de su entorno, por lo que las demandas y dificultades que se le
presentan las considera muy elevadas e insuperables (Chinchilla, 2009) por lo
gue deja de intentar alcanzar metas y se envuelve en sus percepciones

negativas. Sus interacciones con otros y sus experiencias se interpretan de forma
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2)

negativa, como derrota y frustracion (Chinchilla, 2009).Por ejemplo, la persona
puede pensar que su valor y su felicidad dependen de los otros, o que un fracaso
parcial es equivalente a una completa falla. Estas cogniciones se representan en
enunciados que contienen las palabras “si-entonces”, como Si no soy aprobado
por todos, entonces no valgo la pena”. Cuando estas personas creen que su
criterio de valia se estd cumpliendo, entonces puede que no experimenten
depresion. Las personas vulnerables generalmente crean reglas personales y
estrategias compensatorias para poder hacer frente a estos pensamientos
negativos (Dobson & Dozois, 2008).

El ultimo componente de la triada se enfoca en la visién negativa que la persona
tiene del futuro, el cual percibe como desesperanzador y avasallador. Y la
persona se considera sin los suficientes recursos para enfrentar esas dificultades
gue le esperan (Chinchilla, 2009).

Los esquemas negativos: Schmidt el al. (1999) citado en Dobson & Doizos (2008)
define a los esquemas como “los componentes bdasicos estructurales de la
organizacién cognitiva a través de los cuales los humanos identificamos,
categorizamos y evaluamos las experiencias”. Las experiencias previas y las
estructuras del conocimiento tienen influencia en el procesamiento de nueva
informacién. Se cree que estos esquemas se forman durante la infancia
temprana pero se mantienen latentes hasta que son activados mas adelante por
una circunstancia adversa. Una vez que este esquema es activado por algun
evento estresante, los individuos pueden participar en los sesgos, en el
procesamiento de informacién y experimentar pensamientos negativos que se
centran en temas como la pérdida, el fracaso, la inutilidad, defectuosidad,
incompetencia e insuficiencia (Dobson & Doizos, 2009). Estos esquemas
determinan la respuesta de un individuo ante una nueva situacién, por lo que el
paciente suele atender selectivamente ante un numero de estimulos, que le
sirven para conceptualizar la situacién, sus esquemas transforman los datos que
obtiene de la realidad en cogniciones, ayudando a diferenciar, localizar y

codificar los estimulos, permitiéndole categorizar y evaluar sus experiencias.
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3)

Puede conceptualizar una situacion de manera negativa aunque la realidad le
muestre todo lo contrario.

Estos esquemas llevan no sdélo a una percepcion global negativa sino a también a
otros sintomas de depresion como la tristeza, la desesperanza, la pérdida de
motivacion y comportamientos negativos como la inactividad y el aislamiento
social (Beck, 2008).

En un individuo deprimido estos esquemas hacen que el paciente tenga una
percepcion errénea de la conceptualizacion de las situaciones haciendo cada vez
mas dificil la posibilidad de utilizar esquemas adecuados (Chinchilla, 2009).
Errores cognitivos o en el procesamiento de informacion: Estos errores ayudan a
que el paciente reafirme la validez de sus conceptos negativos.

Indiferencia arbitraria (relativa a la respuesta): el paciente llega a una conclusién
sin previa evidencia de que sea cierta o incluso cuando se le presenta evidencia
de lo contrario.

Abstraccidn selectiva (relativa al estimulo): el paciente extrae un detalle de una

situacion determinada, lo asila de su contexto y centra en él su atencidn. Ignora
las caracteristicas mas importantes de esta situacidon y lo emplea para
conceptualizar toda su experiencia.

Sobregeneralizacion (relativa a la respuesta): la persona elabora una conclusién a

partir de los hechos aislados, para después aplicarlo tanto a situaciones
relacionadas como a las que no lo estan.

Maximizacién y minimizacién (relativas a la respuesta): la persona evallua la

significaciéon y magnitud de un acontecimiento minusvalorando sus habilidades,
sobrevaluando las dificultades o distorsionando el propio significado y magnitud
de los acontecimientos.

Personalizacién (relativa a la respuesta): la persona se atribuye a si misma

algunos fendmenos externos, aln cuando no existen evidencias que determinen
una conexion.

Pensamiento absolutista dicotémico (relativo a la respuesta): la persona clasifica

sus experiencias sélo en dos polos opuestos, sin que exista algun intermedio, por

ejemplo, ganar o fracasar (Chinchilla, 2009).
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Descalificacion de lo positivo: Experiencias positivas que entran en conflicto con

las negativas son descalificadas y descontadas diciendo que “No cuentan”.

Lectura de la mente: La persona asume que los otros estdn reaccionando

negativamente, aunque ésta no tenga evidencia de tal.
Adivinacién: la persona reacciona como si sus expectativas negativas del futuro
fueran hechos establecidos.

Catastrofizacidén: Cuando la persona se enfrenta a eventos negativos reacciona

de manera intolerante a tales hechos, mas que a verlos en perspectiva.

Razonamiento emocional: las personas asumen que las reacciones emocionales

necesariamente reflejaran la situacion, por ejemplo si la persona se siente
desesperanzada, le atribuye esto a la situacion.

Frases “deberia”: el uso de este tipo de frases ayudan a mantener la motivacién

y/o el control comportamental (Dobson & Dozois, 2008).

Cuando los esquemas depresotipicos son activados por algin acontecimiento
negativo de la vida resultan los errores cognitivos y los pensamientos negativos
automaticos.

Los pensamientos automaticos se refieren al grupo de cogniciones que surgen en
nuestro dia a dia y que no estan acompanados por deliberacion directa o
voluntad sino que, surgen de manera asociativa como diferentes aspectos de un
sistema de creencias bdsicas se activan a través de las sefales del entorno
externo, o a través de las reacciones a los estados emocionales internos. Estas
ideas suelen adoptar la forma de una visién negativa de si mismo, el mundo, y el

futuro (Dobson & Dozois, 2008).

En 1983 Beck revisé y refind su teoria enfatizando dos dimensiones de la personalidad

gue tienen contenidos especificos representados dentro de los esquemas cognitivos. El

primero de ellos llamado Sociotropia se caracteriza porque la persona mantiene

convicciones errdneas que relaciona directamente con una necesidad de aprobacién por

parte de los otros. Necesitan aceptacion constante y son narcisistas (Chinchilla, 2009).

Se dice que este tipo de personas son mas propensos a la depresidon cuando tienen

experiencias negativas relevantes en el drea interpersonal (Dobois & Dozois, 2008).
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El segundo tipo es de Autonomia o Individualidad, el individuo tiene un deseo imperante
de perfeccion, lucha por conseguir independencia, movilidad, accién, expresion vy
libertad de eleccidn, buscando el logro de sus objetivos y su bienestar (Chinchilla, 2009).
Estos individuos pueden desarrollar depresion si sufren experiencias negativas que se
perciban como fallas o experiencias negativas en su independencia o control personal
(Dobois & Dozois, 2008).

Beck menciond que estos esquemas no se consideran estables como un tipo de
personalidad, lo que puede hacer que en algin momento dado invadan a la persona y
produzcan conductas disfuncionales (Chinchilla, 2009).

Para 1995, Beck menciond que el sistema de creencias de una persona generalmente
cae dentro de las siguientes dos categorias, a) Desesperanza (ej. Soy incompetente) y b)
Incapacidad de inspirar amor o afeccion (ej. Soy indeseable) (Dobois & Dozois, 2008).
Los sintomas provocados por los esquemas cognitivos son sujetos de evaluacion
negativa, por lo que la constelacion de la depresidon consiste en un ciclo de
retroalimentacidn continua con interpretaciones negativas y sesgos atencionales con
sintomas subjetivos y conductuales que se refuerzan mutuamente (Beck, 2008).

Rubies (1983) efectud un estudio a largo plazo, formando grupos, uno de ellos recibio
terapia cognitivo conductual, otro Imipramina, el tercero Imipramina y apoyo
psicoterapéutico durante 12 semanas. Los resultados a los tres meses fueron muy
similares en todos los grupos, pero a los 9 meses se observaron menos recaidas para
aquellos pacientes que habian tomado solo terapia cognitivo conductual.

El tratamiento de la terapia cognitivo conductual resulta en una reduccidn significativa
de recaidas a 4 afnos y 6 afios (35% vs. 70%). La terapia cognitiva disminuye los sintomas
residuales que pudieran provocar recaidas a largo plazo (Bitencourt, Abreu, Reis, Sudak,
2008).

Thase et al. (1991) encontraron que a un afio de terapia cognitiva conductual para la
depresiodn, la tasa de recaidas se redujo en 30%, mientras que las recaidas en pacientes
con farmacoterapia fueron de 70%. El tratamiento combinado de terapia cognitiva
conductual y farmacoterapia es ligeramente mejor que la modalidad individual (Medina-

Mora & Robles, 2009).
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Podemos decir entonces que el tratamiento para la depresion depende de la severidad
de la misma, la cronicidad y el diagndstico. No todas las personas necesitaran tomar
antidepresivos pero si seria recomendable una intervencion cognitivo conductual para
qgue la persona aprenda nuevas habilidades con mejores resultados a largo plazo pues
esta terapia tiene excelentes resultados de eficacia, ya sea aplicada sola o con algun
farmaco. En el caso de los antidepresivos, los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina parecen ser los mas efectivos, pero la eleccién de los mismos queda a cargo

del médico.

La depresion como se menciondé es un problema grave de salud publica con
consecuencias a en distintos niveles, como el social y el econdmico, que reduce los anos
de vida saludables de la persona y en ocasiones la puede llevar a la muerte. Si bien su
causa no se conoce, las distintas teorias permiten abordar de manera mds completa al
paciente que padece la enfermedad. La depresidn se ha relacionado en diversas
ocasiones con otros padecimientos. La deteccion temprana y el diagndstico oportuno de
ésta pueden hacer que el paciente se recupere de forma temprana y que los

padecimientos asociados, si existen, no sean crénicos ni mas severos.
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2. TABAQUISMO

2.1 Historia del tabaco

El origen de la planta Nicotiana se ubica en América, en la zona comprendida entre
México, Bolivia y Venezuela. Existen mas de 50 especies de esta planta que se pueden
clasificar en los siguientes cuatro grupos: 1) Nicotiana tabacum, 2) Nicotiana rustica, 3)
Nicotiana petunoides y 4) Nicotiana Polidiclia (Moreno et al., 2003). La Nicotiana rustica
era cultivada en México, en el Este de América y en Canada (Ponciano, 2008).

Fumar tabaco en la América precolombina era una costumbre religiosa, medicinal y
ceremonial (Lorenzo, Ladero, Leza y Lizasoain, 2009). Por ejemplo, los mayas lo
llamaban “picket!” y uno de sus usos era utilizado para rituales de adivinacion,
interrogaban a los espiritus untdndose la saliva producida por mascar tabaco en la
pantorrilla derecha y si el musculo se movia era una respuesta afirmativa. También los
nativos de Norte América lo utilizaban en la pipa de la paz o calumet para cerrar tratos,
pactos, ritos, etc. (Ponciano, 2008).

Las formas en que los precolombinos consumian el cigarro era diversas, podia ser
mascado, bebido, por supositorios o enemas, por la nariz o fumandolo (Lorenzo et al.,
2009)

Puede ser que la introduccién del tabaco a Europa estuvo a cargo del fraile Romano
Pané, que viajaba con Colén y quien en 1497 hizo un informe detallando las
caracteristicas medicas del tabaco (Ponciano, 2008).

Fray Bartolome de las Casas hizo la primera descripciéon de la adicciéon al tabaco: “
chupan, o sorben, o reciben con el resuello para dentro aquel humo; con el cual se
adormecen las carnes y cuasi emborracha, y asi diz que no sienten el cansancio...”
(Lorenzo et al., 2009).

El nombre de la planta de tabaco Nicotiana tabacum se debe a Jean Nicot de Villeman,

embajador de la corte de Lisboa de 1530 a 1600 y quien envié en 1559 o 1560 tabaco a
Catalina de Médicis para aliviar sus jaguecas (Moreno, Herrero y Rivero, 2003). Le

recomendd que moliera las hojas y las aspirara por la nariz, debido al gran éxito que

50



tuvo como tratamiento, el tabaco se esparcié por Francia y por el resto de Europa
(Ponciano, 2008).

Nicolds Monardes (1512-1588), médico espafiol, escribié un libro llamado “Medicinal
Historie of Things Brought from the West Indies”, donde describié las caracteristicas
medicinales del tabaco, mencionando mas de 65 enfermedades a las que el tabaco
podia curar, creando una controversia de dos siglos, dividiendo las opiniones entre los
efectos curativos y los dafiinos (Royal College of Phycisians of Edimburg ,2010).

Rodrigo de Xeres fue pionero en el cultivo de tabaco en Espafia, plantdndolo en su casa
veraniega, llamada comiUnmente cigarral porque en verano la plaga de cigarras o
langostas africanas la invadian. Se dice que se le llamo cigarrillo por su similitud en
forma con las cigarras.

Sir Walter Raleigh y sus hombres exploraron las costas occidentales de América del
Norte, descubriendo el estado de Virginia. Estas expediciones hicieron que el tabaco se
introdujera en Inglaterra durante el reinado de Isabel |. Las expediciones inglesas,
espafiolas y portuguesas de los siglos XVI, XVIl y XVIII alrededor del mundo, expandieron
el tabaco las costas de Asia, Africa y Oceania (Ponciano,2008).

La nueva y maravillosa planta se convirtié en divertimiento de grandes sefiores en la
corte y en las batallas, durante mucho tiempo el tabaco Unicamente se consumio por las
clases privilegiadas, como simbolo de status para quienes lo fumaban. En el siglo XVIII
surge la moda por excelencia en el consumo de tabaco: el rapé; triturado fino de las
hojas, perfumado con diferentes especias como el clavo (Moreno, 2003).

Después de la segunda guerra mundial las tabacaleras empezaron a comercializar y
publicitar el tabaco, haciendo campafias publicitarias con el objetivo de que la gente
asociara su consumo con la modernidad, clase, atractivo fisico, etc. Incluso incluyeron a
las mujeres dentro de su poblacién de consumidores, lo cual antes no estaba bien visto
(Ponciano, 2008).

No siempre el tabaco se llamo asi, se le llamd por sus propiedades terapéuticas “Hierba
Santa” y “Hierba Panacea” y por ser caracteristico de personas de alto nivel social:
“hierba del embajador”, “Hierba de la reina”, “Catalina Nuduca”, ”"Planta Medicea”,

entre otros (Moreno, 2003).
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Durante su historia el Tabaco conté con opositores de su consumo, esto empezd con
Jaime | de Inglaterra quien en 1604 publicé un escrito prohibiendo el consumo del
tabaco. El sultdn Murad IV, en el siglo XVIII, castigaba a los fumadores cortandoles la
cabeza, los brazos o las piernas. Durante la inquisicidon espafiola se establecié que “sélo
Satanas puede conferir al hombre la facultad de expulsar humo por la boca”, por lo que
los fumadores debian ser castigados (Moreno, 2003).

Se podria decir entonces que el cigarro es la forma mas reciente de fumar y se dice que
los espafoles inventaron el papel para fumar. A partir del siglo XVII se vulgariza el
consumo del tabaco. A finales del XIX se industrializa y a principios del siglo XX se
expande su elaboracion. Actualmente las formas mds comunes de consumo son el

cigarro, el puro y la pipa (Moreno, 2003).

2. 2 Epidemiologia del tabaquismo

-Panorama epidemioldgico mundial

El tabaquismo es una de las principales causas de discapacidad y muerte evitables en el
mundo y constituye uno de los factores de riesgo de enfermedad, discapacidad vy
muerte mas importantes de México y el mundo (Villalobos & Rojas, 2007). No sélo los
consumidores directos se ven afectados sino también aquellos a su alrededor que
consumen el humo expulsado o de segunda mano, llamados fumadores pasivos. A nivel
mundial un tercio de los adultos estdn expuestos regularmente a humo de cigarro de
segunda mano, el cual provoca 600 000 muertes cada afio (WHO Report on the global
epidemic, 2009). Estos fumadores pasivos aumentan del 25% al 30% su riesgo de
padecer enfermedad cardiaca y del 20 al 30 % su riesgo de padecer cancer de pulmon.
No hay un limite seguro para la exposicion de humo de tabaco ya que aunque
respiremos un poco de humo de otro fumador puede ser dafiino para la salud (Shafey,
Eriksen, Ross & Mackay, 2009).

Se estima que el consumo del tabaco mata mds de 5 millones de personas cada afo
alrededor del mundo, la mayoria de estas muertes se reportan en paises con nivel bajoy
medio de ingresos. Si la tendencia de consumo de tabaco se mantiene como hasta ahora

el tabaco matara a 8 millones de personas alrededor de mundo para el 2030 y el 80% de
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estas muertes prematuras se dardn en paises subdesarrollados (WHO Report on the
global epidemic, 2009). Alarmantemente el consumo de cigarros ha ido en aumento, en
1880 se consumian 10 mil millones de cigarros, en los afios 60’s, este niumero se
incremento a 2150 mil millones y en el 2010 se prevé que se consuman 6319 mil
millones de cigarros (Shafey et al., 2009). Esta tendencia se observa en la figura 1.

Figura 1.Tendencia del consumo de cigarros a nivel mundial
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Fuente: Shafey et al., 2009

El tabaquismo es un factor causal directo de tumores en vias aéreas superiores e
inferiores, vejiga, pancreas, mama, cérvix; de enfermedades cardiovasculares,
respiratorias (EPOC, bronquitis) y tiene un impacto importante en el periodo prenatal,
natal y postnatal (Ponciano, 2008).

Los consumidores de tabaco mueren 15 afios antes que los no fumadores. El tabaco
causa mas del 90% de los casos de cancer de pulmdn y es un factor de riesgo para el
infarto cardiaco y la enfermedad cerebrovascular. En una proyeccion para el 2015, 34%
de las muertes debidas al cigarro estaran causadas por neoplasias malignas, 29% por
enfermedades cardiovasculares, 29 % por enfermedades respiratorias y sélo 2% por
diabetes mellitus (ver figura 2) (Shafey et al,. 2009). Se ha estimado que se aumenta al
doble el riesgo de desarrollar diabetes mellitus en aquellas personas que fuman mas de

25 cigarros al dia (Ponciano, 2008).
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Figura 2. Muertes relacionadas con el consumo de tabaco, proyeccion al 2015
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Las tabacaleras producen al afio 5.6 billones de cigarros, casi 900 cigarros por cada
mujer, hombre, y nifo del planeta (Mackay, Eriksen & Shafey, 2006). A nivel mundial el
consumo de cigarros en Asia y Australia es el mas elevado con 57%, seguido por Europa
de Este y la ex Unidn Soviética. China es el mayor consumidor de cigarros con 2,163 mil
millones de cigarros consumidos hasta el 2007, seguido de Estados Unidos de América
(357 mil millones), Ex Unién Soviética (331 mil millones), Japon (259 billones) e
Indonesia con (239 mil millones). En el 2007 China consumié el 37 % de los cigarros
fabricados (Shafey et al., 2009).

Los paises en desarrollo tienen un mayor nimero de muertes relacionadas con el cigarro
(135.1 millones) en comparacién de los paises desarrollados (40.7 millones) (Shafey et
al. 2009).En los ultimos 10 afios se ha observado una disminucién en la prevalencia de
hombres fumadores y un aumento en el porcentaje de mujeres fumadoras (Ponciano,
2008).

Casi un billdn de hombres alrededor del mundo fuman, el 35% de éstos se encuentra en
los paises desarrollados, mientras que el 50 % en los paises subdesarrollados. El nimero
de mujeres que fuman no es tan grande como el de los hombres, sin embargo sigue

siendo una cifra alarmante. Cerca de 250 millones de mujeres fuman alrededor del
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mundo, 22% pertenecen a paises desarrollados y sélo el 9% a paises subdesarrollados
(Shafey et al., 2009).

En un estimado para hombres y mujeres realizado por la OMS, los 20 paises que
consumen mas cigarros, México representa el numero 15 con su poblacién masculina,
calculando que 11, 309, 598 hombres son fumadores y el nimero 19 para el caso de las
mujeres, con 3, 818,679 (Shafey et al., 2009).

En los paises desarrollados como Australia, Canadd Estados Unidos, Reino Unido, se
observa una disminucion del promedio de cigarrillos anuales consumidos, mientras que
en los paises subdesarrollados se presenta un incremento del nimero de cigarros
consumidos.

La edad de inicio en el consumo de tabaco en los ultimos 10 afios se da cada vez a
edades mas tempranas (Ponciano, 2008), casi un cuarto de los adultos jéovenes han
probado su primer cigarro antes de los 10 afios.

En Estados Unidos de América (EUA) el consumo del tabaco es la primera causa de
muerte prevenible. Se estima que 45.8 millones de adultos consumen tabaco lo que
provoca 440,000 muertes, con un gasto médico de mas de 75 mil millones de ddlares al
ano. 8.6 millones de personas se enferman gravemente y se pierden 5.6 millones de
anos potenciales de vida debido al tabaquismo (Valdés-Salgado, Lazcano-Ponce,
Hernandez, 2005).

-Panorama epidemioldgico nacional

En México el estudio mas reciente para conocer la prevalencia de las adicciones es la
Encuesta Nacional de Adicciones (ENA), realizada en el 2008 a la poblaciéon nacional
rural y urbana de entre 12 a 65 afios de edad. Esta encuesta clasifica a los adolescentes
de los 12 a los 17 afios y a los adultos de los 18 a los 65 afios. Los resultados que se
obtuvieron son: 35.6% de la poblacién general (27 millones de mexicanos) ha probado
alguna vez en su vida el cigarro. La edad de consumo de tabaco por primera vez en la
poblacién de 12 a 65 fue de 17.1 afios. En la poblacién adolescente de 13.7 afios y en la
adulta de 17.4 afos.

La ENA reportd que existen cerca de 14 millones de mexicanos fumadores (18.5% de la

poblacién nacional), de los cuales 12 millones (20.4%) se encuentra en zonas urbanas y
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11.3% en las zonas rurales. En la figura 3, se muestran las prevalencias de fumador
activo, ex fumador y nunca ha fumado, segin género, edad y zona geografica. Los
fumadores activos, que al momento de le encuesta llevaban un afio o mds fumando,
iniciaron su consumo de cigarros a los 16.7 afios. La edad de inicio en los hombres se
ubica a los 16 y en las mujeres dos afios después. El promedio de cigarros consumidos
fue 7 al dia. La duracion promedio del habito de fumar diariamente en la poblacion
adolescente fue de 2.2 afios, mientras que en los adultos fue de 11.4 afios (ENA, 2008).
De esta forma, los fumadores que comienzan a fumar en la adolescencia y siguen
fumando regularmente, tienen 50% de probabilidades de morir a causa del tabaco, la
mitad de éstos morird antes de los setenta afios, con una pérdida de 22 afios de
esperanza de vida normal (INEGI, 2005). El 60% de los fumadores (hombres y mujeres)
inicié el consumo del tabaco por curiosidad, el 29.8% de los hombres y 26.9% de las
mujeres iniciaron el consumo por convivencia con familiares, amigos o compaferos que
fumaban.

Figura 3. Fumador activo, Ex fumador, Nunca ha fumado segun categoria y sexo.

Poblacion de 12 a 65 afios.

Categoria Nunca fumador (%) | Fumador actual (%) | Ex fumador (%)
Adultos 59.8 20.6 19.6
Adolescentes 85.1 8.8 6.1

Mujer 76.6 9.9 13.5
Hombre 51.2 27.8 21
Localidad urbana 61.1 20.8 18.4
Localidad rural 76.4 11.3 12.4

Fuente: ENA, 2008

A nivel nacional 13 millones (17.1%) de mexicanos son ex fumadores, de los cuales
18.4% se encuentra en zonas urbanas y 12.4% en zonas rurales. Estas personas dejaron
de fumar alrededor de los 27.7 afios de edad: 29 afios para los hombres y 25.6 afios en
las mujeres. Las principales razones por las que dejaron de fumar fueron, la conciencia
por la salud (38.3%) y por haberse hartado de fumar (18.4%).

El 64.4% de los mexicanos nunca han fumado: 51.2% de los hombres y 76.6% de las

mujeres. Estas personas que nunca han fumado no estan libres de respirar los
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contenidos toxicos del humo de cigarro, pues cerca de 11 millones de mexicanos que
nunca han fumado estan expuestos al Humo de Tabaco Ambiental, los grupos mas
expuestos son las mujeres y los adolescentes (ENA, 2008).

Como ya se menciond el tabaquismo se relaciona con diversos problemas de salud y se
le atribuyen muchas muertes. En México en el 2003 la causa de mortalidad relacionada
con tabaquismo (figura 4) que impacté mds en la poblacién fue la enfermedad
isquémica del corazén (casi 49 personas por cada cien mil) .La enfermedad isquémica
del corazéon ocasiond mas fallecimientos en los varones (54 de cada cien mil) que en
mujeres (43.5 por cien mil). En segundo lugar, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) fue causa de 17.4 defunciones por cada cien mil personas, con un
impacto mayor en los hombres (19.8 por cien mil) que en las mujeres (14.9 por cien mil),
en tercer lugar estan los tumores malignos de la traquea, bronquios y pulmén con 6.4
defunciones por cada cien mil personas (INEGI, 2003).

Figura 4. Principales causas de muerte relacionadas con el tabaquismo.

Principales causas de muerte relacionadas con tabaquismo, 2003.
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El tabaquismo también trae elevados costos econdmicos para el fumador, para la familia
y para el sistema de salud. En México, los costos totales anuales de atencién médica

nacional corresponden a 7,114 millones para el infarto agudo del miocardio, 3,424
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millones para la enfermedad vascular cerebral, 1,469 millones para la enfermedad
pulmonar obstructiva créonica y 102 millones para el cancer pulmonar. El costo total
anual para el Instituto Mexicano del Seguro Social por estas cuatro enfermedades
asciende a 12,100 millones de pesos. Los costos atribuibles al consumo de tabaco
corresponden a 7 100 millones de pesos, lo cual equivale a 4.3% del gasto de operacién
de la institucién en el afio 2004 (Reynales — Shiguematsu et al., 2006). La Secretaria de
Salud estima que el gasto publico anual en la atencién de los problemas derivados del
tabaquismo es de 43 mil millones de pesos al afio (Ponciano, 2008).

Estas cifras nos muestran el aumento alarmante de la adiccion al tabaco y reflexionar
sobre las medidas preventivas necesarias para disminuir el nimero de consumidores de
tabaco y por lo tanto de las enfermedades relacionadas con el mismo.

Las cifras que se mencionaron muestran la gravedad del problema, es necesario analizar
estos datos para poder tomar acciones preventivas inmediatas en las poblaciones
sensibles a la inicio de la adiccién, asi como, en la correlacion del tabaquismo con otros

padecimientos fisicos y mentales.

2.3 Composicion del Tabaco

2.3.1 Composicion general del tabaco
La hoja del tabaco esta constituida por dos grandes componentes invariables: el agua y
la materia seca. En las hojas verdes el 80% es agua, mientras que en el tabaco seco o
curado solo es 18%. La materia seca estd compuesta por una parte orgdnica y una
inorganica Moreno et al., 2003).
Componentes Inorganicos: Cromo, Niquel, Plomo, Cadmio, Cobre, Zinc, Mercurio,
Estafio y Titanio (Moreno et al., 2003)
Componentes organicos (del 75 al 89% del tabaco seco o curado):

Nitrogenados: Proteinas, Aminodacidos, Amoniaco, Alcaloides (nicotina,

nornicotina, oxinicotina, nicotirina, anabasina, acido nicotinico)

No nitrogenados: Hidratos de carbono, polifenoles y glucdsidos, pectinas, acidos

organicos, sustancias aromaticas (resinas, aceites etéricos).
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2.3.2 Composicion del Humo

Se cree que dentro del humo de cigarro hay alrededor de 10,000 compuestos. Cuando
se enciende un cigarro, el tabaco hace combustion, las altas temperaturas en la punta
del cigarro (900 a 1600 °C) hace que los compuestos se transformen y se de origen a
nuevos productos, entre 4000 y 5000 (Moreno et al. 2003, Ponciano, 2008).

El humo de cigarro es un aerosol heterogéneo, es decir, son pequefias microgotas en
suspension dentro de una mezcla de gases (Ponciano, 2008). En el proceso de
combustién del tabaco se distingue una corriente principal (consecuencia del humo
inhalado del fumador), una corriente secundaria (por la combustiéon espontanea del
tabaco (Lorenzo et al., 2009) y la tercera corriente (el humo exhalado del fumador)
(Ponciano, 2008).

La primera corriente o primaria llega hasta los alveolos del fumador. La corriente
secundaria es el humo que sale de la punta del cigarro entre inhalaciones, su contenido
de productos toxicos es mas alta que el humo primario por lo que contribuye a la
contaminacién ambiental y a la exposiciéon a productos toxicos del tabaco en los
fumadores involuntarios (Ponciano, 2008). Al variar la temperatura los productos de
combustién y su toxicidad también pueden variar (Lorenzo et al., 2009).

El humo de tabaco tiene dos fases, una gaseosa y una particulada, a continuacién se

describen los componentes de cada una (Ponciano, 2008 y Moreno 2003).
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Constituyentes del humo de tabaco

Fase Gaseosa Fase Particulada

e Didxido de carbono e Alquitran

* Monodxido de carbono * Agua

e Oxido nitroso ¢ Nicotina

e Metano * Fenol

e 2-butanona e Cresol

e Acetonitrilo e Catecol

e Amoniaco e Pireno

¢ Dimetilnitrosamina e Benzopireno

¢ Nitrobenceno e 2.4-dimetil-fenol

¢ Acetaldehido e My p-cresol

* |sopreno e P-etil-fenol

e Acetona e Sigmasterol

¢ Tolueno e Fitosteroles

e Acroleina e Indol 2

* Benceno e Elementos radiactivos
e Nitrosopirrolidina e Origometales

e Cianidina de hidrégeno e N-nitrosonornicotina

¢ b-Natfilamina

De estas sustancias las que tienen un mayor impacto por su adictividad y por su impacto
en la salud son: la nicotina, el mondxido de carbono y los alquitranes. Los alquitranes se
refieren a la fraccidn orgdnica que tiene al menos 46 sustancias carcinégenas entre las
qgue destacan los hidrocarburos aromaticos policiclicos (Ponciano, 2003).

A continuacién analizaremos algunos de las propiedades de los principales componentes
del humo de tabaco.

Mondxido de carbono (CO): Es un gas incoloro que se desprende de la combustién del
tabaco y del papel, sumamente tdxico. El fumador inhala 400 partes por millédn (ppm) de
este gas en cada fumada (Moreno et al., 2003). Su proporcion dentro del humo de
cigarro es del 2%, dentro de la pipa es del 1 al 3% y del 6% en el puro. Se distribuye a
través de su unidn con la hemoglobina de los eritrocitos, desplazando al oxigeno y
formando Carboxihemoglobina (CoHb) (Lorenzo et al.2009). Es responsable de los
efectos cardiovasculares del consumo de tabaco porque provoca aumento del

metabolismo anaerdbico del musculo cardiaco e incide en el feto siendo la causa de bajo

60



peso al nacer de los hijos de madres fumadoras. Es un indicador directo del consumo de
tabaco, se determina sus presencia en el aire espirado, mediante la realizacién de la
cooximetria (Moreno, 2003).

Carcinégenos: Los que se encuentran en el tabaco los podemos clasificar en tres grandes
categorias a) hidrocarburos aromaticos policiclicos, constituyentes del alquitran, son la
subfraccidn neutra de la fase particulada una vez eliminado su contenido de agua, los
mas importantes son el Benzo(a)Pireno y las N- nitrosaminas, estan presentes en la fase
gaseosa y las mds importantes derivan de la nicotina y son la N’-nitrosonornicotina
(NNN) y la 4-(metilnitoramino)-1-(3piridil)-1-butanona (NNK). Por ultimo estan las
aminas aromaticas, presentes en la fase particulada y las principales son la B-naftilamina
y el 4-amino-bifenil (Lorenzo, et al., 2009).

Oxido nitroso: El mondxido de nitrégeno, es un gas incoloro, de sabor dulce, olor
agradable e intensamente irritante y se encuentra en elevada concentracién en el humo
del tabaco (Moreno, 2003).

Sustancias oxidantes: Estas sustancias son responsables de la patologia respiratoria, ya
gue actuan a dos niveles del aparato respiratorio. En el arbol bronquial producen
inflamacidn, destruccion de células ciliadas e hiperplasia de las células mucosas, y a nivel
alveolar donde aumentan la liberacién de proteasas, produciendo bronquitis crénica y
enfisema (Moreno el al., 2003)

Acido cianhidrico (HCN): Es un gas sumamente venenoso, deprime los mecanismos
enzimaticos celulares (Moreno et al., 2003). Este gas junto con diversas acroleinas, acido
férmico, fenoles y aldehidos forman los irritantes del humo que participan en forma

importante en el desarrollo de la bronquitis crénica y el enfisema (Lorenzo et al., 2009).
2.4 Nicotina

La nicotina es la sustancias mas importante del tabaco porque es uno de los principales
componentes activos y porque es la causante principal de la adiccion al tabaco.

Fue aislada en 1828 por Poselt y Reimann de las hojas de tabaco, donde se encuentra en
forma de sal de acidos organicos. Se sintetiza en la raiz de la planta y asciende por un
gradiente de concentracién por lo que las partes mas altas contienen mas nicotina

(Moreno, 2003).
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Es una amina terciaria compuesta por una piridina y un anillo de pirrolodina, se deriva
de la ornitina que se encuentra en las plantas del género Nicotiana sp. Es una base débil,
sin color y volatil que adquiere su color café y olor caracteristico cuando se pone en
contacto con el aire. Su nombre quimico es (s)-3-(1-metil-2-pirrolidina) piridina
(Ponciano, 2008).

La concentracion de nicotina puede variar y depende de la pureza del tabaco, de sus
medios de conservacién y de las alteraciones a que va a ser sometido en su tratamiento
comercial (Moreno et al. 2003).Puede estar dentro de un rango de 0.2 a 5%, pero en
general es 1 a 2% para los cigarros (Ponciano, 2008).

Hay dos tipos de nicotina: la total, que contiene las hojas de tabaco y la producida, que
se forma con la combustién del tabaco y es la concentracion que aparece en las

cajetillas (Ponciano, 2008).
2.4.1 Farmacocinética

La absorcién de la nicotina depende del pH de la formulacién (Flérez, Armijo y
Medavilla, 2005) por lo que puede ser absorbida por dos vias, la primera es por la
mucosa bucal, plexos sublinguales, nasofaringe y piel; donde se absorbe entre un 4%y
un 40% y es dependiente del pH. La segunda via es a nivel alveolar, donde el pH no es un
factor limitante tiene una absorcion del 79% al 90%. La absorcion de la nicotina a través
del alveolo es mas eficiente (79% a 90%) que a través de la mucosa bucal (Ponciano,
2008). En pipas y puros el pH es alcalino por lo que la nicotina esta menos ionizada y se
absorbe a nivel de vias aéreas superiores sin necesidad de ser inhalada. El humo de
cigarro es mas acido y la nicotina esta ionizada por lo que tiene que ser inhalada para
gue se absorbe en el pulmén (Flérez et al., 2005).

Un cigarrillo estdndar contiene de 0.9 a 2.4 mg de nicotina, no toda esta cantidad
penetra al organismo sino que aproximadamente se inhala del 8 al 15% del humo y el
resto pasa al ambiente a través de la corriente secundaria (Lorenzo et al., 2009). La dosis
letal para el humano adulto es de 30 a 60 mg (Ponciano, 2008). La biodisponibilidad se
puede incrementar hasta el triple, segln la intensidad de la aspiracion y la técnica del

fumador (Hardman et al., 2003). Es decir las concentraciones plasmaticas no dependen
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en su totalidad de la cantidad administrada sino del pH de la mucosa bucal y del patrén
de inhalacién.
La nicotina llega al aparato respiratorio del fumador en gotas de 0.1 a 1 um de diametro,
se absorbe rapidamente y alcanza concentraciones significativas en el sistema nervioso
central en muy pocos segundos (Lorenzo et al., 2009).
Para llegar desde el pulmdn hasta la circulacidn cerebral, la nicotina tarda entre 8 y 10
segundos, contra los 13 o 15 segundos que tardaria por via intravenosa ( Moreno et al.
2003). Las concentraciones de sangre arterial inmediatamente después de la inhalacién
pueden ser hasta 10 veces mas altas que las venosas (Hardman et al., 2003). Esta
rapidez la hace ser una sustancia muy adictiva, ya que cuanto mas rdpidamente una
sustancia produzca sus acciones centrales, mas facil genera adiccion. La nicotina
atraviesa la barrera hematoencefalica, acumulandose en el hipotalamo y centros
encefalicos (Moreno et al. 2003).
Después de estar en el torrente sanguineo se distribuye a otros tejidos
independientemente del pH. Su vida media de distribucién es de 7 a 10 minutos. Si se
fuma constantemente, la nicotina se acumula en la sangre entre 6 y 8 horas y persiste
con niveles elevado por otras 6 a 8 horas después de dejar de fumar; por lo que las dosis
se acumulan y se generan niveles persistentes durante las 24 horas (Ponciano, 2008).
Es metabolizada en parte en el pulmén y 90% en el higado. Su vida media esde 1 a 2
horas. Su principal metabolito es la cotinina con una vida media de 16 a 20 horas, que es
eliminada por la orina y es utilizada como marcador de exposicion, tanto directa como
indirecta (Florez et al., 2005)

2.4.2 Farmacodinamia
La nicotina se une a los receptores nicotinicos de la acetilcolina (nAChRs) localizados en
la médula adrenal, en los ganglios auténomos, en uniones musculares, en el sistema
nervioso central y en pulmones. Cuando la nicotina se une a sus receptores, se
desencadena un mecanismo de compuertas de canales iénicos, donde un flujo de
cationes (Na*, K *) incrementa la excitabilidad de las neuronas, despolarizandolas y

originando la liberando de catecolaminas (Ponciano, 2008, Moreno, 2003).
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En estudios post mortem de humanos se ha mostrado aumento en el nimero de
receptores nicotinicos de determinadas areas del cerebro de los fumadores (Moreno et
al., 2008).

Los efectos de la nicotina no sélo dependen a su accién en diversos sitios
neuroefectores y quimiosensibles, sino también al hecho de que el alcaloide puede
estimular y desensibilizar a los receptores. Por ejemplo, la sustancia puede incrementar
la frecuencia cardiaca por excitacion de los ganglios cardiacos simpdticos o paralisis de
los parasimpdticos, y quizd reduzca la frecuencia cardiaca al paralizar los ganglios
cardiacos simpaticos y excitar a los parasimpaticos (Hardman et al., 2003).

Efectos en el aparato cardiovascular. La nicotina produce aumento en la frecuencia
cardiaca, la presioén arterial, vasoconstriccion y taquicardia. La mayoria de estos efectos
se deben a estimulacién de los ganglios simpaticos y de la médula suprarrenal, junto con
la liberacién de catecolaminas a partir de terminales nerviosas simpaticas (Hardman et
al., 2003). Aumenta el nimero de leucocitos, plaquetas, fibrindgeno, hematocrito,
provoca un incremento en la coagulacién, etcétera (Moreno et al., 2003).

Efectos en el tubo digestivo. La activacion combinada de los ganglios parasimpaticos y de
las terminaciones nerviosas colinérgicas por nicotina da por resultado un incremento en
el tono y la actividad motora del intestino.

Efectos en las gldndulas exdcrinas. La nicotina genera estimulacion inicial de las
secreciones salivales y bronquiales, seguidas de inhibicién.

Efectos en el sistema nervioso periférico. La accién principal de la nicotina consiste al
principio en estimular de manera transitoria a todos los ganglios auténomos, para luego
deprimirlos de manera mas persistente. Las dosis pequefias de nicotina estimulan las
células ganglionares y facilitan la transmisiéon de impulsos. También ejerce una accién
bifdsica en la médula suprarrenal; las dosis pequefias desencadenan liberacién de
catecolaminas y las dosis mayores impiden su liberacién ante la estimulacion nerviosa
esplacnica. Ademds estimula diversos receptores sensitivos, como los
mecanoreceptores de la piel, el mesenterio, la lengua, el pulmdn, etc. (Goodman &
Guillman, 2003).

Efectos en el sistema nervioso central. La nicotina es un estimulante central; origina un

estado de alerta, demostrable en el patron del EEG quizad debido a un aumento de la
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acetilcolina en la corteza cerebral, mejora los test motores y sensoriales, facilita la
memoria y mejora la atencion y el tiempo de reaccidn. Inhibe los reflejos medulares.
Actua en las neuronas hipotalamicas, estimulando la liberacién de hormona anti-
diurética y retrasando la diuresis acuosa (Lorenzo et al., 2009).

Efectos enddcrinos. Fumar eleva significativamente las concentraciones plasmaticas de
varias hormonas, la hormona adenocorticotépica (ACTH), cortisol, la hormona de
crecimiento (GH), prolactina y vasopresina (Moreno et al., 2003).

Otros efectos del sistema nervioso central son los relacionados con la capacidad adictiva

de la nicotina, que se exponen a continuacion.
2.5 El Proceso de adiccidn a la nicotina

En 1988, el informe del Colegio de Cirujanos (SGR) de Estados Unidos reclasificd la
nicotina como sustancia adictiva y la costumbre de fumar, como una adiccidn,
apoyandose en dos argumentos:

1) La OMS habia prescindido de los términos de habito y adiccién, sustituyéndolos
por dependencia.

2) Todos los informes sobre la nicotina que aparecieron en la literatura cientifica
desde 1964 demostraron que esta sustancia poseia muchos rasgos tipicos de las
drogas de abuso, ya que cumple los tres criterios exigidos por considerar una
droga como causante de dependencia: a) uso comprobado o compulsivo; b)
efectos psicoactivos, y c) efecto reforzador positivo; apoyandose ademds estos
criterios basicos en otros criterios adicionales: su uso a pesar de efectos nocivos,
recaida en su consumo después de un periodo de abstinencia, presentacién de

tolerancia y dependencia fisica y produccién de efectos euforizantes.

Por otra parte, la nicotina también cumple con los criterios establecidos por la
Asociacion Americana de Psiquiatria, que aparecen en el DSM, para ser considerada
como una droga (Lorenzo et al., 2009).

La adiccidn puede ser definida como “uso compulsivo de una droga tras la exposicion
repetida de la misma, sin importar la severidad de las consecuencias adversas”

(Gamberino, 1999).
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Se piensa que la adictividad de una sustancia se deriva de su capacidad de activar los
sistemas de recompensa cerebrales (Moreno et al, 2003). La dependencia fisioldgica de
la nicotina estd ligada a la dopamina, particularmente en el sistema de recompensa
constituido basicamente por el ndcleo accumbens y el area tegmental ventral (ATV).

Por cada aspiracién el humo de tabaco produce un refuerzo positivo definido y con 10
aspiraciones por cigarro, el fumador de una cajetilla diaria (20 cigarrillos), refuerza su
habito aproximadamente 200 veces al dia. Ninguna otra sustancia psicoactiva produce
un refuerzo positivo cuantitativamente tan importante. (Lorenzo et al., 2009).

La nicotina activa los receptores nicotinicos de acetilcolina (nAChRs) en el sistema
mesocorticolimbico dopaminérgico que se proyecta desde el ATV hasta el nucleo
accumbens y la corteza prefrontal (Lowinson et al., 2005)

La nicotina provoca liberacion de dopamina extracelular en el nucleo accumbens
(Gamberino, 1999). Esta liberacion de dopamina depende de la dosis y se ve favorecida
por la inhibicién de la Monoaminooxidasa-B (MAO-B), enzima encargada de catabolizar
la dopamina cuya concentracion se observa reducida en los fumadores (Lorenzo et al.
2009). La nicotina, entonces, incrementa a través de dos mecanismos a la dopamina, el
primero por estimulacidn directa de neuronas dopaminérgicas y la segunda reduciendo
la MAO-B (Ponciano, 2008).

La liberacién de dopamina genera una sensacion de placer o recompensa bioquimica.
Con el tiempo y a mayor numero de cigarros fumados el sistema mesolimbico se adapta
a el suministro constante de dopamina, por lo que cada vez se requieren mas cantidades
de droga para producir la misma sensacién en el cuerpo, lo que se conoce como
tolerancia.

Ante la ausencia de nicotina el cuerpo genera una cantidad insuficiente de dopaminay a
nivel del locus coeruleus, encargado entre otras cosas del ciclo suefio-vigilia y alerta, se
producen descargas de noradrenalina que provocan el sindrome de abstinencia,
manifestacion de la dependencia fisica (Ponciano, 2008)

Ademas de los efectos de la nicotina en el cerebro, la experiencia de la abstinencia, y el
proceso de aprendizaje asociativo, otros factores contribuyen a mantener la adiccion.
Estos factores incluyen la cultura (acceso y disponibilidad de los productos de tabaco,

anuncios del uso de tabaco, costos, aceptabilidad social y moldeamiento) y las
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caracteristicas del individuo (genes, comorbilidad con algin desorden psiquiatrico y
caracteristicas de la personalidad). Para los factores relacionados con las caracteristicas
del individuo, la iniciacidn de fumar y su transicion hacia la adiccion se ha mostrado que
existe un fuerte componente heredable. Los reportes de coeficientes de heredabilidad
reportados van del 30% hasta el 80%. Los genes candidatos potenciales incluyen los
genes de los receptores colinérgicos nicotinicos como es el CHRNB3 y el CHRNAS.Los
genes de las vias dopaminérgicas; como son los receptores que codifican para los
receptores D2 y D4 y los transportadores de dopamina. Asi como los genes de las vias y
transportadores de serotonina. También parecen estar implicados los genes que
codifican citocromos de la monoaminooxidasa, y genes asociados al metabolismo de la
nicotina como el P540 CYP2A6 (Hatsukami, Stead & Gupta, 2008).

2.5.1 Dependencia Psicologica
La dependencia psicoldgica es el deseo irresistible (estado de ansia o anhelo [“craving”])
de repetir la administraciéon de una droga para: a) obtener la vivencia de sus efectos
agradables, placenteros y/o evasivos (sedacion, euforia, alucinaciones) y/o b) evitar el
malestar que se siente con su ausencia. Entonces son, las actividades de busqueda de la
droga por parte de la persona y la asociacidon de patrones de consumo patoldgico las
gue condicionan la dependencia.
Desde la perspectiva del conductismo operante o instrumental, el consumo ocasional o
recurrente de drogas puede explicarse como un comportamiento que “persiste por sus
consecuencias”. El refuerzo puede ser definido como “cualquier acontecimiento que
aumenta la probabilidad de una conducta” y da lugar al condicionamiento operante. En
este sentido, los efectos inmediatos de las drogas son reforzadores y lo son
positivamente porque son un “premio o recompensa” (reforzador positivo). Por otro
lado, al retirar la droga, la persona sufre sintomas muy desagradables , por lo que éste
forma parte del elemento reforzador, en este caso se llama reforzador negativo, pues la
persona busca la droga y la consume para suprimir los efectos aversivos de su falta. En
ambos casos se responde ingiriendo mas droga.
Para la instauracion de la recompensa se suman estos reforzadores, pues hay una accion

de la persona de busqueda, obtencidon y consumo de la nicotina. Estos refuerzos
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contribuyen al aprendizaje y mantenimiento de las conductas preparatorias (de
acercamiento) y consumatorias.

Se continua con el consumo de sustancia psicoactiva por “la recompensa” (los
componentes heddnicos) y se mantiene en dicho consumo con el afan de mads
“recompensa” sumandose el evitar las manifestaciones desagradables que implica su
ausencia (Lorenzo et al., 2009).

Entre los reforzadores mds importantes, positivos y negativos, del uso del tabaco
destacan los siguientes:

a) Los efectos psicofarmacoldgicos de la nicotina: desde el punto de vista farmacolégico
es un estimulante menor, provoca un aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria,
tension arterial y del estado de alerta el fumador lo percibe como efectos eufdricos y
sedativos y su uso regular elimina las sefales de abstinencia (reforzamiento positivo y
negativo).

b) Reduccidn de la ansiedad: el fumar y su ritual pueden convertirse en una estrategia
rapida y sencilla de afrontar el estrés y “calmar los nervios”.

c) Control de peso: el fumador descubre que fumar disminuye el apetito; a la larga, ello
puede constituir un factor importante para no abandonar el habito la adiccién o para
recaer, especialmente en las mujeres.

d) Facilitacion y contacto social: Puede ser utilizado para el afrontamiento de
situaciones sociales, para iniciar una conversacion ofreciendo o pidiendo un cigarro.
Entre los adolescentes puede usarse como un simbolo de pertenencia al grupo social o
por estar a la moda (Moreno et al. 2003).

Desde la perspectiva del conductismo clasico o pavloviano, todos los implementos ( la
cajetilla, el encendedor, el cenicero etc.) y conductas asociadas ( estimulos ambientales:
amigos, hora del dia, las fiestas, etc.) asi como estimulos interoceptivos ( sudoracién,
taquicardia, inquietud motora, piloereccién, etc.) se convierten en “sefiales” de la
posible disponibilidad de la droga, y en su presencia el deseo de experimentar los
efectos de ésta aumenta, es decir, da lugar a un condicionamiento “ contingente” .

La dependencia psicoldgica esta sujeta tanto a la capacidad reforzadora de la droga y a
los niveles de condicionamiento clasico existentes como a la forma en que estos

fendmenos se han integrado en la persona, configurando su estilo de vida.
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La dependencia psicoldgica o conductual es muy compleja, y su intensidad y rapidez con
la que se instaura, asi como la dificultad para salir de ella, obedecen a un conjunto de
factores, entre otros: educativos, sociales, ambientales, motivacionales, antropoldgicos,
bioldgicos y relacionados con las caracteristicas de las propia droga (Lorenzo et al.,

2009).
2.6 El abandono del tabaquismo y la recaida

El modelo de “fases de cambio” de las adicciones propuesto por Prochaska y
DiClemente (1994) nos explica cémo la motivaciéon cambia a lo largo del tiempo y cémo
esto es importante para evaluar la disposicion para el cambio que presenta una persona

para abandonar el tabaquismo.

El modelo plantea 6 etapas en el proceso de abandono del habito. Independientemente

del procedimiento seguido para conseguirlo (Moreno et al., 2003).

1.-Fase de Precontemplacion: En esta etapa la persona no se da cuenta de que existe un
problema, no ha hecho conciencia de ello. Por esta razén el adicto no estard motivado a

buscar ayuda.

2.- Fase de Contemplacion: En esta etapa ya las evidencias del dafio se hacen obvias
para el adicto, desarrollando una conciencia del problema y sus consecuencias. La
persona invierte energia en pensar acerca del cambio, pero esto no se traduce en
acciones concretas.
3.- Fase de Preparacion: En esta etapa las personas se motivan a buscar ayuda porque
saben que deben hacer algo para resolver el problema. La persona acude a consulta,
pide consejo y planifica. Aun asi, no se ha llegado al punto donde se esta dispuesto a
invertir mucha energia en los cambios, por lo tanto el problema sigue evolucionando.
4.- Fase de Accion: En esta etapa ya se ha pasado el punto de tolerancia, por lo que el
adicto esta listo para hacer los cambios necesarios. Una vez llegado a este punto la
persona sabe que no quiere seguir viviendo en su actual situacién y estara dispuesto a
invertir energia en los cambios. En esta fase el refuerzo social es primordial.
5.- Fase de Mantenimiento: El paciente consolida el abandono del consumo. Los

esfuerzos se dirigen a la prevencion de la recaida.
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6.- Fase de Recaida: Puede ocurrir durante la fase de accién o durante la fase de
mantenimiento. Aparecen sentimientos de fracaso, desesperanza, culpa y frustracion y
supone una vuelta a estadios anteriores. Puede estar mediada por diversos factores
como los ambientales, emocionales, individuales, la agudeza del sindrome de

abstinencia, etc. (Moreno et al., 2003).

Figura 5. “Fases de cambio” El modelo de Prochaska y DiClemente nos explica cémo la
motivacion cambia a lo largo del tiempo y cdmo esto es importante para evaluar la

disposicién para el cambio.
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2.7 Criterios Clinicos del DSM-IV

El DSM-IV-TR considera a los desérdenes relacionados con la nicotina dentro del
capitulo de trastornos relacionados con sustancias e incluye:

Trastorno por consumo de nicotina

F17.2x Dependencia de nicotina (305.1)

Trastorno inducido por nicotina

F17.3 Abstinencia de nicotina (292.0)

F17.9 Trastorno relacionado con nicotina no especificado (292.9)
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Criterios para la dependencia de sustancias

Un patron desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro o
malestar clinicamente significativos, expresado por tres (o mas) de los siguientes
reactivos, en algin momento de un periodo continuado de 12 meses:

(1) tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes reactivos:

(@) Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para
conseguir la intoxicacion o el efecto deseado

(b) El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente con su
consumo continuado

2. Abstinencia, definida por cualquiera de los siguientes items:

(a) El sindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia (v).

Criterios Ay B de los criterios diagndsticos para la abstinencia de sustancias especificas).
(b) Se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar los sintomas de
abstinencia.

3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un periodo
mas largo de lo que inicialmente se pretendia.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el
consumo de la sustancia

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencidn de la sustancia
(p. €j., visitar a varios médicos o desplazarse largas distancias), en el consumo de la
sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperacidon de los efectos de la
sustancia.

6. Reduccion de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al
consumo de la sustancia.

7. Se continla tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas
psicoldgicos o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o exacerbados
por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de la cocaina a pesar de saber que
provoca depresidn, o continuada ingesta de alcohol a pesar de que empeora una ulcera)

Codificacién del curso de la dependencia en el quinto digito:
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0 Remision total temprana

0 Remisién parcial temprana

0 Remision total sostenida

0 Remisidn parcial sostenida

2 En terapéutica con agonistas

1 En entorno controlado

4 Leve/moderado/grave

Especificar si:

Con dependencia fisioldgica: signos de tolerancia o abstinencia (p. ej., si se cumplen
cualquiera de los puntos 1 0 2)

Sin dependencia fisiolégica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p. €j., si no se
cumplen los puntos 1y 2)

Criterios para el diagndstico de F17.3 Abstinencia de nicotina (292.0)

A. Consumo de nicotina durante al menos algunas semanas.
B. Interrupcion brusca o disminucidn de la cantidad de nicotina consumida, seguida a las
24 horas por cuatro (o mas) de los siguientes signos:

. estado de animo disférico o depresivo

. insomnio

. irritabilidad, frustracion o ira

. ansiedad

1

2

3

4

5. dificultades de concentracion
6. inquietud

7. disminucidn de la frecuencia cardiaca

8. aumento del apetito o del peso

C. Los sintomas del Criterio B provocan un malestar clinicamente significativo o
deterioro social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo.

D. Los sintomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por la presencia

de otro trastorno mental.
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F 17.9 Trastorno relacionado con nicotina no especificado (292.9)
La categoria trastorno relacionado con nicotina no especificado se reserva para los
trastornos asociados al consumo de nicotina que no se pueden clasificar como

dependencia de nicotina o abstinencia de nicotina.
2.8 Criterios clinicos del CIE -10

Dentro de esta clasificacion internacional el consumo de tabaco aparece dentro del
rubro F10-F19 “Trastornos mentales y del comportamiento debidos al consumo de
sustancias psicétropas”, y se menciona como “F17 Trastornos mentales y del

comportamiento debidos al consumo de tabaco”.

F1x.2 Sindrome de dependencia

Conjunto de manifestaciones fisioldgicas, comportamentales y cognoscitivas en el cual
el consumo de una droga, o de un tipo de ellas, adquiere la maxima prioridad para el
individuo, mayor incluso que cualquier otro tipo de comportamiento de los que en el
pasado tuvieron el valor mas alto. La manifestacion caracteristica del sindrome de
dependencia es el deseo (a menudo fuerte y a veces insuperable) de ingerir sustancias
psicétropas (aun cuando hayan sido prescritas por un médico), alcohol o tabaco. La
recaida en el consumo de una sustancia después de un periodo de abstinencia lleva a la
instauracion mas rdpida del resto de las caracteristicas del sindrome de lo que sucede

en individuos no dependientes.

Pautas para el diagndstico

El diagnéstico de dependencia sélo debe hacerse si durante en algliin momento en los
doce meses previos o de un modo continuo han estado presentes tres o mas de los

rasgos siguientes:

a) Deseo intenso o vivencia de una compulsién a consumir una sustancia.
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b) Disminucién de la capacidad para controlar el consumo de una sustancia o alcohol,
unas veces para controlar el comienzo del consumo y otras para poder terminarlo para

controlar la cantidad consumida.

c) Sintomas somaticos de un sindrome de abstinencia (ver F1x.3, F1x.4) cuando el
consumo de la sustancia se reduzca o cese, cuando se confirme por: el sindrome de
abstinencia caracteristico de la sustancia; o el consumo de la misma sustancia (o de otra

muy préxima) con la intencidén de aliviar o evitar los sintomas de abstinencia.

d) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la dosis de la
sustancia para conseguir los mismos efectos que originalmente producian dosis mas
bajas (son ejemplos claros los de la dependencia al alcohol y a los opiaceos, en las que
hay individuos que pueden llegar a ingerir dosis suficientes para incapacitar o provocar

la muerte a personas en las que no estd presente una tolerancia).

e) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del consumo
de la sustancia, aumento del tiempo necesario para obtener o ingerir la sustancia o para

recuperarse de sus efectos.

f) Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes consecuencias
perjudiciales, tal y como dafios hepaticos por consumo excesivo de alcohol, estados de
animo depresivos consecutivos a periodos de consumo elevado de una sustancia o

deterioro cognitivo secundario al consumo de la sustancia.

Una caracteristica esencial del sindrome de dependencia es que deben estar presentes
el consumo de una sustancia o el deseo de consumirla. La conciencia subjetiva de la
compulsién al consumo suele presentarse cuando se intenta frenar o controlar el
consumo de la sustancia. Este requisito diagndstico excluye a los enfermos quirudrgicos
gue reciben opidceos para alivio del dolor y que pueden presentar sintomas de un
estado de abstinencia a opiaceos cuando no se les proporciona la sustancia, pero que no

tienen deseo de continuar tomando la misma.
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El sindrome de dependencia puede presentarse a una sustancia especifica (por ejemplo,
tabaco y diazepam), para una clase de sustancias (por ejemplo, opidceos) o para un
espectro mdas amplio de sustancias diferentes (como en el caso de los individuos que
sienten la compulsion a consumir por lo general cualquier tipo de sustancia disponible y
en los que se presentan inquietud, agitacién o sintomas somaticos de un estado de

abstinencia, al verse privados de las sustancias).

Incluye: Alcoholismo crénico. Dipsomania. Adicidn a farmacos.

F1x.3 Sindrome de abstinencia

Conjunto de sintomas que se agrupan segun diferentes modos y niveles de gravedad
gue se presentan cuando hay una abstinencia absoluta o relativa de una determinada
sustancia, tras un consumo reiterado, generalmente prolongado o a dosis elevadas. El
comienzo y la evolucidn del estado de abstinencia estadn limitados en el tiempo y estan
relacionados con el tipo de la sustancia y la dosis consumida inmediatamente antes de

la abstinencia. El sindrome de abstinencia puede complicarse con convulsiones.

Pautas para el diagndstico

El sindrome de abstinencia es uno de los indicadores de la presencia del sindrome de
dependencia (véase F1x.2), por lo cual este diagndstico también debe ser tomado en

consideracion.

Los sintomas somaticos varian de acuerdo con la sustancia consumida. Los trastornos
psicoldgicos (por ejemplo ansiedad, depresidn o trastornos del suefo) son también
rasgos frecuentes de la abstinencia. Es caracteristico que los enfermos cuenten que los
sintomas del sindrome de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir la

sustancia.

Los sintomas del sindrome de abstinencia pueden inducirse por estimulos condicionados
o aprendidos, aun en la ausencia de un uso previo inmediato de la sustancia. En estos

casos el diagnéstico de sindrome de abstinencia sélo se hard si lo requiere su gravedad.
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Estas clasificaciones nos permiten identificar de manera mds clara y precisa una
adiccidn, y al poder definirla y entenderla se puede brindar un tratamiento mas eficaz a

la persona que la padece.
2.9 Consecuencias del Tabaquismo

El consumo de tabaco es considerado por la OMS como la principal causa de muerte
prevenible, de pérdida de afos de vida saludable, de enfermedad y discapacidad. Fumar
significativamente aumenta el riesgo de padecer cancer de pulmén, enfermedad
isquémica, enfermedad obstructiva crénica, complicaciones perinatales, entre otras.
Dejar de fumar disminuye el riesgo de padecer cancer pulmonar y otros tumores
malignos, enfermedades cardiovasculares, enfermedad obstructiva crénica e infertilidad
(Lowinson, Ruiz, Millman, Langrod, 2005).
El fumador puede presentar la siguiente sintomatologia de largos afios de evolucion
(Ponciano, 2008):

e Astenia; que desaparece al fumar

e Anorexia: se acentua al fumar.

e Disnea; que se presenta en esfuerzos violentos y de corta duracion

e Fatiga durante el deporte, reduccion de la resistencia fisica.

e Disfonias. Ronqueras del fumador

e Enfermedades respiratorias; tos seca, productiva con expectoracién matutina.

e Despertar displacentero, que desaparece al fumar el primer cigarro

e Pinchazo precordial

e Sensaciones vertiginosas, alteraciones de la agudeza visual, dolores de cabeza,

impotencia, gingivitis, disminucién de la libido, entre otros.

» Efectos del tabaquismo en el sistema cardiovascular:

La nicotina aumenta la actividad del sistema nervioso simpatico elevando la

frecuencia cardiaca, la presidon arterial, el volumen sistdlico, el gasto cardiaco y el

flujo sanguineo coronario. Provoca vasoconstriccién cutdnea y sistémica, aumento

del flujo sanguineo muscular. Aumenta la concentracién circulante de adrenalina,

noradrenalina, acidos grasos libres, glicerol y lactato. Eleva el fibrinégeno plasmatico,
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aumenta la actividad y la adhesividad plaquetaria y acorta la vida media de las
plaguetas. Asimismo Disminuye las lipoproteinas de alta densidad (HDL) (Ponciano,
2008). Estos efectos se producen por la estimulacion de los ganglios simpaticos y el
aumento de la liberacion de catecolaminas de la médula adrenal, la cual tiene
receptores colinérgicos nicotinicos (Lorenzo et al. 2009), y se le pueden atribuir a la
nicotina y al mondxido de carbono. El mondxido de carbono (CO) al formar
carboxihemoglobina (COHb) disminuye la entrega de oxigeno a los tejido, produce
hipoxia miocardica y disminucidn de la contractilidad del musculo cardiaco (Ponciano,
2008).

Cardiopatia isquémica: Junto con la hipertensidn arterial y el aumento de colesterol,
el tabaco es un factor directo en el desarrollo de infarto de miocardio y angina de
pecho, de enfermedades vasculares periféricas y aneurisma aértico (Moreno et al
2003).

Los fumadores tienen dos veces mds casos de angina de pecho que los no fumadores.
Los pacientes que no abandonen el tabaco y que hayan presentado un infarto tienen
el doble de riesgo de fallecer en los proximos cuatro afios que los si lo abandonan.
Dejar de fumar reduce el riesgo coronario y conforme pasa el tiempo de abandono
hay una reduccidn gradual del riesgo, que se iguala a la de los no fumadores en 10 o
15 afios (Ponciano, 2008).

Enfermedades vasculares periféricas: El 90% de las personas que las presentan son
fumadores, fumar es el primer factor de riesgo mas importante. La nicotina y el CO
producen lesién endotelial, aumento de la agregacién y adhesividad plaquetaria asi
aumento de la viscosidad. Disminucién del plasmindégeno y deformacién de los
hematies provocando placas ateromatosas (Moreno, 2003), que provocan isquemia
aguda y crdnica en tejidos distales (Ponciano, 2008).

Aterosclerosis: Es un proceso patoldgico que produce ensanchamiento de las arterias,
el tabaco contribuye a su desarrollo produciendo alteraciones como son la
proliferacién de células musculares lisas, alteracion endotelial, alteracion de las
metaloproteinasas, secrecion de factores plaquetarios, agregacién plaquetaria,
aumento de la viscosidad plasmatica, etc. (Lorenzo et al. 2009). También el tabaco se

asocia con el endurecimiento arterial incidiendo en la formacién de ateromas que
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endurecerdn la pared y provocan alteraciones en el endotelio (Ponciano, 2008). La
reduccion de riesgo para las personas que dejan de fumar de desarrollar esta
enfermedad es de hasta un 50%. Los fumadores pasivos también tienen un riesgo
alto para desarrollar arterioesclerosis, de 30%, comparado con los fumadores que
tienen 80% (Lorenzo et al., 2009).

Eventos cerebrovasculares: La enfermedad coronaria, la ateromatosis en las arterias
cerebrales y la vasoconstriccidon producida por la nicotina son factores de riesgo muy
importantes para un accidente cerebrovascular. Esta enfermedad es muy frecuente
en los fumadores, quienes tienen un riesgo entre 2 y 3 veces mayor de sufrir
trastornos oclusivos y entre 4 y 6 veces para los trastornos hemorragicos (Ponciano,
2008).

» Efectos en el sistema respiratorio:

En este sistema el tabaquismo ocasiona dos tipos de lesidn, la primera es la funcional,
en la que después de fumar hay aumento de la resistencia de aire inspirado vy
alteraciones en la distensibilidad dinamica. El segundo tipo de lesion son los cambios
histoldgicos, entre las cuales esta la pérdida de cilios, la hiperplasia de las células
basales, la aparicién de células atipicas con nucleos hipercromaticos y metaplasma
epidermoide (Ponciano, 2008).

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC): La Global Initiative for Chronic
Lung Disease (GOLD) define a esta enfermedad como “un proceso patoldgico que se
caracteriza por una limitacion del flujo aéreo, que no es completamente reversible;
esta limitacién es, por lo general, progresiva y se asocia con una respuesta
inflamatoria anormal hacia particulas o gases toxicos”. La EPOC engloba dos
trastornos de base estructural diferente, pero que suelen observarse
simultaneamente, en mayor o menor grado, en todos los pacientes afectados: la
bronquitis crénica y el enfisema pulmonar. El sustrato anatomopatoldgico de la EPOC
se encuentra en la inflamacidn crdénica de las vias aéreas (bronquitis crénica) y de la
inflamacién y destruccion del parénquima pulmonar (enfisema) (Lorenzo et al.,
2009).

Bronquitis cronica: se define como “la presencia de tos productiva durante tres

meses al afno durante, al menos 2 afos consecutivos, una vez descartadas otras
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enfermedades que también determinan la aparicion de tos crénica productiva”
(Lorenzo et al.,2009). Este padecimiento se caracteriza por la inflamacidén de la pared
bronquial, que origina alteraciones importantes en la estructura y la funcion de las
vias aéreas. Hay destruccién del epitelio respiratorio y, especificamente, el aparato
ciliar (cilioplejia, ciliosis) lo que trastorna profundamente el sistema de transporte de
moco Yy, en consecuencia uno de los principales mecanismos de limpieza del arbol
bronquial. Las células ciliadas son sustituidas por epitelio estratificado y por células
caliciformes hipersecretoras. También se observa hiperplasia e hipertofia de las
glandulas submucosas. Todo esto facilita el estancamiento de moco y la aparicidon de
infecciones. Aunado a esto hay exudacién e infiltracion celular, hiperplasia de la
musculatura lisa parietal y fibrosis peribronquial lo que disminuye la luz bronquial y
bronquiolar, que se traduce en la obstruccion crénica del flujo aéreo. Esta
enfermedad también aparece por el desequilibrio en las proteasas y antiproteasas y
entre la oxidacién causada por el humo de tabaco (Lorenzo et al., 2009).

Enfisema pulmonar: se caracteriza por un “aumento anormal, permanente e
irreversible de los espacios alveolares distales del bronquiolo terminal y por la
destruccion de las paredes alveolares, pero siempre y cuando estas lesiones no se
deban a una fibrosis primaria” (Lorenzo et al., 2009). Esta enfermedad es el resultado
de una obstruccién bronquiolar parcial o completa, causada por inflamacién en las
paredes de los bronquiolos distales respiratorios como consecuencia de la
interaccion de varios factores: infeccion, exceso de moco, constriccion de los
musculos bronquiales, congestidn de la mucosa y colapso de las paredes bronquiales
durante la expiracion. Esto aumenta la resistencia al flujo aéreo y atrapa el aire. El
humo de cigarro produce un desequilibrio entre las enzimas proteoliticas y los
inhibidores de estas enzimas, produciendo cambios tisulares de las paredes
alveolares. El humo del tabaco aumenta la cantidad de elastasa secretada por los
macrofagos alveolares y los neutrdfilos, disminuye la accion de la alfa-1-antitripsina.
La alteracion de la elastina puede ser la causa de la pérdida de elasticidad,
caracteristica del enfisema, lo que aumenta la resistencia del flujo aéreo (Ponciano,

2008).
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» Cdncer: El tabaco es el responsable del 30% de todas las muertes causadas por
cancer, en los hombres esta cifra llega hasta 50% en relacion a los no fumadores y en
las mujeres es de 30% (Ponciano, 2008) .El cancer , la EPOC y la arterioesclerosis son
las enfermedades mas relacionadas con el mortalidad prematura ligada al consumo
de tabaco en el mundo desarrollado (Lorenzo et al.,2009) De acuerdo con la
Organizacion Mundial de la Salud, en el mundo mas de 7 millones de personas
mueren cada afio a consecuencia del cancer. En México cada afo se diagnostican 100
mil casos nuevos de cdncer y ocurren 69 mil fallecimientos por esta causa. El cancer
de pulmdn constituye la primer causa de muerte por neoplasia maligna (INSP, 2010).
El poder carcinégeno del tabaco se debe a la presencia de sustancias carcinégenas en
el humo que se genera en su combustién, como son los hidrocarburos aromaticos y
alifaticos, las N-nitroaminas y las aminas aromaticas, entre otros (Lorenzo et al,
20009).

Existen otro tipo de factores que son condicionantes para la aparicién de cancer
como son: 1) el incremento importante del riesgo respecto al del no fumador. 2)
edad de inicio del habito,3) niumero de cigarros consumidos ,4) profundidad de la
inhalacion,5) escasas diferencias entre las formas de tabaco, 5) potenciacién con
otros carcinégenos, 6) composicion genética (Moreno et al., 2003).

El humo de tabaco con sus aproximadamente 70 sustancias carcindégenas puede
producir cancer de pulmén, en el aparato digestivo, en el sistema urogenital de
hombres y mujeres, etc.

» Otras repercusiones orgdnicas del consumo de tabaco:

El efecto nocivo del tabaco se extiende a numerosos organos y aparatos y es un
factor de riesgo para el desarrollo de diversas enfermedades, a continuacidon se
mencionan sélo algunas de ellas de manera breve.

- Enfermedad periodontal: la nicotina reduce el riesgo sanguineo local,
disminuyendo los mecanismos de defensa lo que facilita los fendmenos de
inflamacién y necrosis. Afecta tanto a los tejidos blandos como a la reabsorcion del
hueso alveolar (Lorenzo et al., 2009).

- Ulcera Péptica: tanto gdastrica como duodenal. Mayor incidencia a mayor

cantidad de cigarros consumidos. El cigarro aumenta la acidez gastrica y la inhibicion
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de las secreciones pancreatobiliares necesarias para neutralizarlo ( Moreno et al.,
2003)

- Higado: el tabaco interfiere en el metabolismo de varios medicamentos
(paracetamol, cafeina, teofilina, lidocapina, imipramina, diacepam, neurolépticos,
etc.) (Lorenzo et al., 2009).

- Nariz y senos paranasales: disminucion del olfato, anosmia o parosmia (Moreno
et al., 2003).

- Actividad de la nicotina sobre la hormona anti diurética: la nicotina causa
liberacién de esta hormona lo que aumenta la concentracidn de la orina al favorecer
la reabsorcion de agua.

- Infertilidad: se ha encontrado una alta proporcion de anormalidades
espermaticas en los fumadores. La motilidad espermatica disminuida de los
fumadores se debe a la inhibicion de la colin transferasa, la cual interviene en la
movilidad y maduracién de los espermatozoides. El tabaco produce una disminucidn
de los esteroides androgénicos reduciendo los niveles de testosterona ( Moreno et al,
2003)

- Peso corporal: se ha sefialado que la nicotina podria incrementar el metabolismo
basal y el consumo de energia, a través de la liberacion de noradrenalina y el
estimulo adrenérgico que ello produce (Lorenzo et al., 2009). Esta liberacion de
catecolaminas induce lipdlisis y libera acidos grasos en plasma (Ponciano, 2008).

- Alteracion de los nutrientes: el tabaco produce la disminucion en las
concentraciones plasmaticas de vitamina C, de tiamina, riboflavina, niacina.
Deficiencia de acido fdlico, de vitamina B12. Aumento de la eliminacién de calcio y
depdsito de metales toxicos en el tejido graso (Ponciano, 2008).

- Bajo peso y retraso del crecimiento intrauterino: en madres fumadoras se
duplica, en promedio, la incidencia de nifios de bajo peso, ya que el tabaco produce
una disminucion de la perfusidén placentaria disminuyendo el aporte de nutrientes y
oxigeno del feto.

- Hipoxia fetal crénica y muerte: esto se debe a una reduccién en la
oxihemoglobina maternal, vasoconstriccion uteroplacentaria y reduccion en la

transferencia de oxigeno al feto.
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- Alteraciones enddcrinas en el recién nacido: se han observado niveles elevados
de hormona del crecimiento, prolactina, etc.

- Aumento de la frecuencia de abortos espontaneos, que se incrementa 13%
respecto a las no fumadoras (Moreno et al, 2003).También existe la posibilidad de
partos prematuros, placenta previa, hemorragia, rotura precoz de membranas, etc.
(Ponciano, 2008). El tabaquismo puede incidir en cualquier momento de la gestacién,

el parto y hasta en la fertilidad y fecundabilidad.

Las consecuencias del tabaquismo son diversas y mortales, por lo que es necesario
tomar acciones tempranas para evitar estos padecimientos cénicos que disminuyen

la calidad de vida del paciente.

2.10 Tratamientos para el tabaquismo

Como se ha mencionado la nicotina es una sustancia sumamente adictiva, tanto que
hasta después de un infarto al miocardio, la mitad de los pacientes contindan fumando.
La adiccidén a la nicotina es crdénica, recurrente y en muchas ocasiones es un problema
de toda la vida que necesita de intervenciones repetidas para alcanzar la abstinencia a
largo plazo (Mitrouska et al., 2005).

La combinacién del tratamiento psicolégico y farmacoldgico puede aumentar los
porcentajes de personas en abstinencia a largo plazo (Hatsukami et al, 2008).
Farmacoterapia y tratamiento psicolégico combinado parecen ser la forma mas efectiva
de mejorar la cesaciéon y de mantener la abstinencia por un largo periodo de tiempo.
Consejeria breve combinada con Terapia de Remplazo de Nicotina (TRN) se ha
encontrado que es mas efectiva que la consejeria por si sola, al igual que la terapia
cognitivo conductual con tres meses de seguimiento combinada con 2 meses de parche
de nicotina (Schmelzle et al., 2008; Galanti, 2008).

Garcia et al. (2003) evaluaron la efectividad de la combinacién de la psicoterapia
cognitiva conductual, 4 sesiones de una hora cada una, y terapia sustitutiva de nicotina
(en forma de parches transdérmicos) en la cesacién del tabaco. Las tasas de abstinencia
a los tres, seis y doce meses para el grupo control fueron de 8.1%, mientras que para el

grupo experimental fueron de 41.3%, 33.7%, y 29.3% respectivamente. Concluyen que
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la conjuncién de terapias psicoldgicas y farmacoldgicas es una alternativa eficaz para el
abandono del tabaquismo.

Un gran numero de personas que dejan de fumar sin ninguna ayuda generalmente
recaen en una semana, cuando los sintomas de abstinencia son mds intensos (Ponciano,
2008). Por lo anterior y porque la cesaciéon del tabaquismo puede, sustancial y
exitosamente, reducir el nimero de muertes prematuras relacionadas con sus efectos
adversos, elevar la salud y calidad de vida del paciente, es importante contar con
farmacos y tratamientos psicoldgicos eficaces para evitar las recaidas y aumentar la tasa

de abstinencia.
2.10.1 Tratamientos farmacoldgicos

Existen tres medicamentos de primera linea para la cesacion del tabaquismo y son: TRN,
Vareniclina y el Bupropién (Tonnesen, 2008). Otros medicamentos como la Clonidina y
la Nortriptilina se consideran farmacos de segunda linea, estos medicamentaos han
demostrados su efectividad pero no estan aprobados por la Food and Drug
Administration (FDA), por lo que juegan un papel limitado en el tratamiento. Ya que una
gran preocupacion acerca de sus efectos secundarios potenciales, por lo que sélo deben
ser considerados después de los de primera linea (Lowinson et al., 2005).

Todos los fumadores deben ser considerados para las farmacoterapias, pero con
consideracién especial o excepcién para los fumadores con condiciones médicas
especificas, para aquellos que fuman menos de diez cigarros al dia, para las mujeres
embarazadas o para las que estdn amamantando y para los adolescentes (Hatsukami et
al.2008). Para elegir qué farmacoterapia serd mas efectiva en un determinado paciente,
las decisiones de tratamiento se deben hacer a discrecidn del clinico y deben tomar en
cuenta contraindicaciones, la historia clinica y tabaquica del paciente y su preferencia
(Galanti, 2008). Los tratamientos farmacolégicos disponibles en México se muestran en

la tabla 1.
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Tabla 1. Tratamientos farmacoldgicos para la cesacién del tabaquismo.

Nombre comercial Contenido Dosis y tiempo recomendado de
uso.

TRN

Goma de mascar de |2 mgde nicotina 10 a 20 piezas diarias durante dos a

polacrilex ( Nicorette®)

tres meses.

Inhalador de Nicotina | Cartuchos de 10 mg | Seis cartuchos al dia durante dos a

(Nicorette®) de nicotina tres meses.

Parches de nicotina | Parches Un parche cada 16 horas, con dosis

(Nicorette®) transdérmicos de 5, | dependiente del nimero de cigarros
10 y 15 mg de | que fume el paciente. Disminuir
nicotina progresivamente la dosis durante 10

semanas.
Parche de nicotina | Parches Un parche al dia, dosis

(Niquitin®)

transdérmicos de
21, 14 y 7 mg de

nicotina.

progresivamente menores, 10

seémanas.

No nicotinicas

Clorihdrato de bupropién

(Wellbutrin®,Butrew®)

Tabletas de 150 mg

de bupropién de LP

Iniciar con una dosis de 150 mg cada
24 hrs por 7 dias, después una
tableta cada 12 horas durante 12

semanas.

Vareniclina ( Champix®)

Tabletas de 0.5 mg

y1.0mg

Iniciar gradualmente, 3 dias con 0.5
mg cada 24 hrs., los siguientes 4 dias
con 05mg <cada 12  hrs. vy
posteriormente 1mg cada 12 hrs,

hasta la semana 12.

Fuente: Ponciano, 2008.
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2.10.1.1 Terapia de Remplazo de Nicotina (TRN)

Las TRN proporcionan al fumador una dosis baja y segura de nicotina, con el fin de
reducir los sintomas del sindrome de abstinencia y de reducir el deseo de fumar (Cofta-
Woerpel et al., 2006). Esto permite que el fumador se pueda concentrar en el desarrollo
de estrategias de afrontamiento para los aspectos comportamentales de su adiccidn con
lo que el componente psicoldgico estaria abordado (Mitrouska et al., 2007).

La principal forma de accion es a través de la estimulacién de los receptores nicotinicos
en el drea tegmental ventral del cerebro con la consecuente liberacién de dopamina en
el ndcleo accumbens. Le proporciona al fumador una cantidad estable de nicotina que le
permite reducir la intensidad de los sintomas de abstinencia sin darle los picos de
concentraciones reforzadoras que suceden al fumar (Hatsukami et al. 2008). Las
concentraciones plasmaticas de nicotina alcanzadas con este tipo de terapia son de
aproximadamente 1/2 a 1/3 de los niveles alcanzados al fumar (Tonnesen, 2008).

Varios estudios han demostrado que las TRN producen de 1.5 a 3 veces aumento en la
tasa de cesaciéon comparada con placebo. Un metanilisis, realizado en mas de 17,500
fumadores, encontré que esta terapia aumenta 1.7 veces la tasa de abstinencia
comparada con el grupo control. Por ultimo, otra investigacion analizdé 123 pruebas
comparando todas las formas de TRN con controles y encontré que las tasas de
abstinencia eran 7% mas altas con TRN (Hatsukami et al., 2008). Cuando se utiliza
cualquier medicamento nicotinico durante 2 o 3 meses se dobla casi un afio la tasa de
abstinencia (Tonnensen, 2008). Cuando estas terapias cuando se combinan con soporte
conductual su efectividad aumenta (Ponciano, 2008).

La combinacién de TRN (por ejemplo, parche con chicle) parece ser mas efectiva que el
uso de una sola forma farmacéutica (Lewinson et al, 2005; Cofta-Woerpel, Wright,
Wetter, 2006: Schmelzle et al., 2008).

Existe una variedad de productos para el tratamiento del tabaquismo como son el
parche de nicotina, el inhalador de nicotina, la goma de mascar de polacrilex y el spray
nasal. Caracteristicas importantes de estos medicamentos es que son efectivos, faciles
de usar, estan disponibles con facilidad y no son caros (Mitrouska et al, 2007).

e Parche de nicotina:
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Esta formulacion esta hecha para liberar nicotina, la cual puede ser absorbida,
lentamente, a través de la piel. Toma entre 2 y 7 horas para producir concentraciones
plasmaticas equivalentes a fumar (Mitrouska et al., 2007).

Existen varias presentaciones de parches con cantidades variables de nicotina, una de
estas formas farmacocinéticas presenta dos tipos de parches de nicotina: uno que
libera la droga durante 16 horas al dia ( 5,10,15 mg) y otro que libera nicotina
durante 24 horas, y de las que existen parches de 7,14,21 mg. Estas dosis se utilizan
segun el criterio médico. La duracién del tratamiento es de 8 a 12 semanas con
disminucion progresiva de la dosis utilizando a partir de la 42 semana parches con
menor cantidad de nicotina (Lorenzo et al., 2009).

Un estudio mostrd tasas de cesacién de 19% para los que utilizaron parche contra
12% del grupo placebo, a un afio. Un meta analisis de 17 estudios de parches de
nicotina, incluyendo diferentes concentraciones de ésta, reportd tasas de abandono
de tabaquismo a 6 meses de 22% para los que utilizaron parche y 9% para aquellos
que utilizaron placebo (Mitrouska et al., 2007).

e Goma de mascar de polacrilex:

Contiene de 2 a 4 mg de nicotina, utilizando las tabletas de 4mg para personas con
dependencia alta o severa a la nicotina. Deben mascarse lentamente y ser colocados
entre la encia y el carrillo para que se absorba la nicotina desprendida, lo mismo se
hace en el lado contrario de la boca, asi durante 30 minutos (Ponciano, 2007). La
nicotina es absorbida por la mucosa orofaringea y alcanzara el sistema nervioso
central en 2 6 3 minutos. La frecuencia media de consumo es de un chicle cada hora,
no mas de 30 chicles al dia y puede durar hasta 3 meses (Lorenzo et al.,
2009).Diversos estudios demuestran que su eficacia en términos de cesacién a 6
meses va de entre los 6.6% a los 8% cuando se compara con grupos control.

e Inhalador de nicotina:

Es un cartucho de plastico que contiene 4 mg de nicotina disponible, el cual esta
insertado en un tubo de plastico (Mitrouska et al., 2007). La mayor parte de la
nicotina se deposita en la cavidad oral. Una inhalacién continua y rapida durante 20
minutos libera 40% (4 mg) de la nicotina de cada cartucho y aproximadamente 50%

de la nicotina liberada esta disponible sistémicamente, esto es, aproximadamente 2
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mg. La absorcién de la nicotina a través de la mucosa bucal es lenta y no produce las
concentraciones plasmaticas de nicotina altas y rapidas que se observan cuando se
fuma un cigarro. Las concentraciones plasmaticas de nicotina obtenida de diferentes
TRN y de cigarro se muestran en la figura 6.

La autoadministracion del inhalador, cominmente produce niveles plasmaticos de
nicotina de 8 a 10 mg/ml, los cuales solamente representan aproximadamente 1/3 de
los niveles plasmaticos que se tienen al fumar. Una bocanada de 50 ml contiene
aproximadamente 15 pg de nicotina. Las concentraciones plasmaticas mdximas se
alcanzan dentro de 15 minutos después de finalizar la inhalacion (PLM, 2008). En la
clinica contra el tabaquismo se recomienda su uso por ocho semanas (Ponciano,
2008).

Las principales ventajas del inhalador es que ofrece una alternativa conductual al ser
sostenido en la mano como cigarrillo y al estimular los receptores orofaringeos
(Moreno, 2003) También permite que el paciente se autoadministe la dosis vy
minimiza la transicion hacia la cesacion. Asimismo puede utilizarse como terapia de
rescate (Ponciano, 2008).

Schneider et al (1996) mostraron que el inhalador de nicotina es recomendable para
dejar de fumar por periodos cortos y en menor medida para periodos largos. Este
estudio reportd tasas de cesacion de 46% para los que utilizaron inhalador contra
28% del grupo que utilizd placebo a una semana. Las tazas de abstinencia fueron para
el grupo de inhalador de 24% y 13% a 3 meses y un afo respectivamente, contra el
grupo placebo de 10% a 8% (Schneider et al., 1996). En otro meta analisis se reporté
un incremento de 12.3% en las tasas de cesacion.

Estudios comparativos muestran que de todas las opciones de TRN la gente prefiere
el inhalador, seguido del spray nasal (Mitrouska et al, 2007).

e Spray nasal de nicotina:

La nicotina se encuentra disuelta en una solucién salina isotdnica con pH neutro en
una concentracién de 10mg/ml. En cada inhalacion de liberan 50 mL de spray que
contienen aproximadamente 0.5 mg de nicotina. Una dosis es considerada de 1 mg (2
inhalaciones en cada fosa nasal). Se recomiendan de 2 a 3 mg cada hora, con un

maximo de 5mg la hora y 40mg al dia (Pfizer, 2010). Su eficacia va de 20% a 32% vy de
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12% a 25% a un afio (Mitrouska et al. 2007). Este medicamento no esta disponible en
México

e Tableta sublingual:

Son tabletas de 2 o 4 mg de nicotina, la nicotina se absorbe rapidamente por la
mucosa bucal. Se debe poner en la boca hasta que se disuelva (20- 30 minutos). Se
recomienda utilizarla por 12 semanas y la dosis va cambiando conforme las mismas

(Nicorette, 2010). Este medicamento no estda disponible en México.

Figura 6. Concentracién plasmatica de nicotina obtenida de diferentes TRN vy

cigarrillo.
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Fuente: Ponciano, 2008.
2.10.1.2 Terapias no nicotinicas

Para utilizar las TRN, con resultados positivos a largo plazo, se requiere la cesacién
abrupta total del consumo de tabaco, aunque ultimamente se han estado evaluando
otros modelos de tratamiento de los cuales se utilizan TRN para la reduccién antes
de la cesacion (Ponciano, 2008). Los tratamientos no nicotinicos ofrecen la ventaja
de que pueden ser utilizados por un periodo mientras se continda fumando y se
prepara a la persona para la cesacién. Ademas de que muchos pacientes pueden
tener sintomas de abstinencia una vez concluido el periodo de tratamiento con TRN.
El fendmeno de abstinencia a la nicotina resulta por un proceso de reajuste del
cerebro a la ausencia de nicotina. Esta fase de ajuste puede durar entre 2 y 6

semanas para ex fumadores. Las TRN una vez descontinuadas no pueden modificar
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esta fase, excepto por la readministracion de nicotina si los sintomas son
insoportables. Una ventaja potencial de los tratamientos no nicotinicos es que
pueden ser utilizados en este periodo de abstinencia, cuando los niveles se
neurotransmisores de estan reajustando. Las terapias no nicotinicas tienen como
objetivo actuar sobre diversas vias neurolégicas para bloquear, estabilizar o
minimizar los efectos de la abstinencia (Ferry, 1999).

Si bien las terapias de remplazo de nicotina permiten alcanzan niveles de cesacion y
mantenimiento de la abstinencia, no son tan elevados como se quisiera. Por lo que

la formulacién de nuevos medicamentos no se ha hecho esperar.

° Clorhidrato de Bupropion:

Este antidepresivo fue aprobado por la FDA de Estados Unidos en 1997 para el
tratamiento del tabaquismo. El bupropién es un inhibidor selectivo de la
recaptacion de de catecolaminas (noradrenalina y dopamina) con efectos
minimos en la recaptacion de indolaminas (serotonina) y sin efectos inhibitorios
en la monoamino oxidasa (MAO). Aunque no esta totalmente probado, su
mecanismo para el tratamiento del tabaquismo se relaciona con la recaptacién
de dopamina en el sistema mesolimbico y con la reduccién de la recaptacién de
la noradrenalina en el locus coeruleus (Mitrouska et al., 2007).

Los receptores nicotinicos en las neuronas dopaminérgicas del area tegmental
ventral y sus sinapsis son inhibidas en un 75-95% después de la utilizacion de
Bupropion (Mansvelder, Fagen, Chang, Mitchum & McGehee, 2007).

Las concentraciones maximas en el plasma de bupropién de liberacion sostenida
se alcanzan tres horas después del consumo de una dosis de 150mg. Tiene alta
afinidad por las proteinas plasmaticas y es metabolizado por citocromos
hepaticos para formar metabolitos activos. Una sola dosis de 150 mg de
liberacion sostenida tiene una vida media de eliminacion 18 a 19 horas. Se
recomienda una dosis de 300 mg/dia por 7 0 12 semanas, indicando la fecha para
dejar de fumar dentro de las dos primeras semanas de tratamiento (Holm &

Spencer, 2000).
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En una revision de 221 estudios Richmond & Zwar (2003) encontraron que el
bupropién dobla las tasas de abstinencia a los 6 y a los 12 meses comparado con
placebo. Aproximadamente 30% de los fumadores que recibieron bupropién no
estaban fumando al final de 6 meses, comparados con 18-30% de los fumadores
que recibieron TRN (Richmond & Zwar, 2003)

Holm & Spencer (2000) encontraron que el Bupropidn de liberacién sostenida en
dosis de 300 mg/dia por 7 0 9 semanas estaba asociado con tasas de abstinencia
significativas mas altas que el placebo durante el tratamiento y el seguimiento de
6 y 12 meses. Las tasas de abstinencia a los 12 meses fueron de 23.1y 30.3% con
Bupropion, mientras que los valores con placebo fueron 12.4 y 15.6%
respectivamente.

En un estudio de comparacion de parche de nicotina y bupropién en 893
fumadores evaluados por 9 semanas, con una dosis de 300mg/dia y con parches
de nicotina de 21mg, se encontré que los pacientes con placebo tuvieron una
abstinencia de 32.5%, los que Unicamente utilizaron parche 41.4%, los que sélo
usaron bupropidn 57.8% vy los que utilizaron el parche y el bupropion 66.1%. A un
afio las tasas de abstinencia resultaron ser mas altas para las personas que
combinaron parche y bupropion (35.5%) que las que sdélo usaron bupropién
(30.3%) o las que sdélo usaron parche (16.4%) y el grupo placebo (15.6) (Ferry,
1999; Cofta-Woerpel et al., 2006; Schmelzle, 2008).

° Tartrato de Vareniclina:

Este es el farmaco mas reciente para el tratamiento del tabaquismo y tiene un
mecanismo de accién muy diferente que cualquier otro de los medicamentos
para dejar de fumar.

Los receptores nicotinicos del cerebro (nAChRs) estan formados por diferentes
subunidades, una tipo de receptores es el a4B2, este subtipo esta en
aproximadamente 90% de los receptores nicotinicos del cerebro, incluyendo el
sistema de recompensa. (Mihailescu & Drucker-Colin, 2000). Estos sub-
receptores tienen una participacion muy importante en el establecimiento de la
adiccién a la nicotina y se cree que tienen una alta sensibilidad a este alcaloide

(Fragerstrom & Huges, 2008).
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La activacién de estos receptores en el area tegmental ventral (ATV) ocurre
cuando los niveles de nicotina en sangre son suficientes. EI ATV contienen
neuronas dopaminérgicas que liberan dopamina via proyecciones meso limbicas
al ndcleo accumbens.

La vareniclina fue desarrollada para tener alta afinidad a los receptores a4p2 en
el sistema mesolimbico dopaminérgico y actuar selectivamente como agonista
parcial de los mismos. Como otros agonistas parciales, la vareniclina tiene
efectos agonistas y antagonistas (Fargestrom & Huges, 2008).

La vareniclina se une a los receptores nicotinicos neuronales a4B2 para
acetilcolina y estimula la actividad mediada por estos, aunque en un grado
significativamente menor que la nicotina (40% vs.100%). La vareniclina bloguea
la capacidad de la nicotina para activar el receptor a482 y, por lo tanto, la
estimulacion del sistema mesolimbico, el mecanismo neuronal que subyace a los
refuerzos y las recompensas experimentadas al fumar.

La eficacia de la vareniclina para dejar de fumar es el resultado de la actividad
agonistica parcial y antagonista de la vareniclina en el receptor nicotinico a4R2,
donde su unién produce el efecto suficiente para aliviar los sintomas de
dependencia y craving (actividad agonista), a la vez que provoca
simultdneamente un bloqueo de los efectos de recompensa y refuerzos del
consumo de cigarrillos al evitar la unién de la nicotina a los receptores a4R2
(actividad antagonista) (PLM, 2008).

Esto hace que haya una disminucién del efecto reforzador de la nicotina,
minimizando el riesgo de recaidas (Ponciano, 2008).

Se encontrd en varios estudios que la vareniclina en dosis de 1 a 2 mg al dia por
12 semanas, tiene buenos resultados para la cesaciéon del tabaco, con mejores
resultaros estadisticos que el placebo y el Bupropidon (300mg/dia). Los
participantes que habian dejado de fumar con 1 mg de vareniclina dos veces al
dia fueron separados en dos grupos aleatoriamente. Uno de los grupos continué
con la misma dosis de vareniclina (n=602) mientras que el otro sélo recibié
placebo (n=604) durante 12 semanas mas. Se hizo un seguimiento a la semana

24 y a la semana 52. En la primer medicion 70.5% de los pacientes que tomaban
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vareniclina estaban en abstinencia contra 43.6% de los pacientes con placebo. En
la segunda medicion fue 44% contra 36.9%. Siendo estas diferencias
estadisticamente significativas, por lo que se demuestra la eficacia de la
vareniclina. El evento adverso mas frecuente es la nausea, sin embargo éste
tiene su pico en la segunda semana de tratamientos y va reduciéndose conforme
al mismo (Ponciano, 2008; Fagerstrom & Huges, 2008; Galanti, 2008).

Cuando se compard su efectividad contra las TRN se obtuvo que la cesacién a 6
semanas era mas alta con vareniclina que con el uso de TRN, 72% vs. 61%
(Fagerstrom & Huges, 2008).

La vareniclina reduce el craving, el sindrome de abstinencia y la satisfaccién que
produce fumar (Ponciano, 2008).

Ramodn y Brugera (2009) realizaron un estudio con 264 fumadores, a todos ellos
se les administrd vareniclina e intervenciones cognitivo conductuales, y se midié
su abstinencia continua con niveles de CO exhalados, obteniendo una tasa al
final del tratamiento (12 semanas) de 58.3%. Concluyeron que la vareniclina y la

terapia cognitivo conductual son efectivas para la cesacion del tabaquismo.

Ping Wu vy colaboradores (2006) realizaron un metaanalisis comparando todos los
farmacos antes mencionados para la cesacion del tabaquismo concluyendo que la
vareniclina, el bupropién y las Terapias de Remplazo de Nicotina proveen buenos
efectos terapéuticos en el tratamiento para dejar de fumar. Sin embargo, identificaron
gue la vareniclina es mds efectiva que el placebo, el bupropién y que la TRN (Tabla 2)
(Wu, Wilson, Dimoulas, Mills, 2006).

Tabla 2. Eficacia de las diferentes farmacoterapias.

Farmaco OR (95% IC)

TRN vs. Placebo, absstienencia a 3 meses | 1.98

Bupropién vs. Control a 1 afio 1.56
Bupropidén vs. Control a 3 meses 2.13
Bupropién vs. TRN a un afio 1.14
Vareniclina vs. Placebo a 1 afio 2.96
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Vareniclina vs. Placebo a 3 meses 3.75

Vareniclina vs. Bupropion a 1 afio 1.58

Vareniclina vs. Bupropion a 3 meses 1.61

Fuente: Wu et al., 2006.

2.10.2 Tratamientos psicoldgicos

La intervencion psicoldgica va dirigida a detectar factores del sujeto y del entorno
asociados al consumo de drogas, determinar la funcién que el consumo esta
desempefiando para esa persona y proporcionar estrategias alternativas de

funcionamiento en los distintos ambitos de la vida.

e Terapia cognitivo conductual:

La terapia cognitiva conductual comparte tres proposiciones fundamentales, a)
gue la cognicién afecta el comportamiento, b) la cognicidon puede ser monitoreada
y alterada, y c) el cambio comportamental puede ser alcanzado por el cambio
cognitivo. Estos tres enunciados muestran las bases de la terapia cognitivo
conductual por lo que el objetivo de intervencién es la cognicion y el
comportamiento. Los elementos que constituyen la terapia cognitivo conductual
son varios y se dice que no solo la cognicidn altera la conducta sino que también
de forma indirecta el comportamiento puede alterar la cogniciéon (Dobson, 2010).
Los siguientes principios ejemplifican de forma mas amplia los supuestos
principales del modelo cognitivo (Caro, 2007).

1. La terapia cognitiva parte de un modelo cognitivo de los trastornos
emocionales. Es decir, a) las percepciones o interpretaciones de la realidad
no son idénticas a la misma realidad; b) las interpretaciones de la realidad
dependen de proceso cognitivos que son, en si mismos, falibles y c) las
creencias son hipétesis sujetas a negacién y modificacién.

2. La terapia cognitiva representa un modelo de tipo educativo, donde el
paciente debe “aprender a aprender”.

3. Laterapia cognitiva es breve y con limite de tiempo. Para ello, el terapeuta

debe: hacerla simple, hacer el tratamiento especifico y concreto, dar
93



mucha importancia al trabajo afuera de la sesién, hacer evaluaciones
continuas, permanecer centrado en la tarea, permanecer centrado en
problemas manejables.

4. Laterapia en si es un esfuerzo colaborador entre terapeuta y paciente, que
supone principalmente: desarrollar la relacién terapéutica partiendo de
una base reciproca, desarrollar (en colaboracién) el trabajo en casa.

5. Se utiliza fundamentalmente el método socratico, que supone
basicamente que el paciente debe aprender a reconocer sus
pensamientos, examinarlos para buscar las posibles distorsiones
cognitivas, sustituyéndolos por pensamientos mds adecuados y facilitando
que el paciente haga planes para desarrollar nuevos patrones de
pensamiento.

6. Para que el trabajo terapéutico cognitivo tengo lugar requiere una buena
relacion terapéutica.

7. Laterapia cognitiva es estructurada y directiva.

8. La terapia estd orientada hacia los problemas, es decir: a) los problemas
del paciente se conceptualizan de modo cognitivo antes de empezar el
tratamiento; b) en funcidn de la conceptualizacién anterior; se debe
escoger la técnica que mejor se ajuste y facilite seguir la estrategia
terapéutica disefada con anterioridad; c) la ultima cuestion consiste en
evaluar la eficacia de la tactica segunda.

9. La teoria y las técnicas de la terapia cognitiva se basan en el método
cientifico o en el método inductivo.

10. El trabajo para casa es una caracteristica central de la terapia cognitiva.

Las caracteristica mencionadas suponen entender el modelo cognitivo como un
modelo estructurado que facilita el aprendizaje de habilidades por parte del
paciente que le llevan a centrarse de forma especifica en sus problemas , entender
el origen cognitivo de estos y poner en marcha estrategias que faciliten sus

superacién ( Caro, 2007).
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Algunas de las caracteristicas de este modelo y del proceso terapéutico a seguir

son:

- La terapia comienza con una fundamentacién bien planificada

- La terapia debe ofrecer habilidades que el cliente pueda utilizar para sentir que

maneja de forma mas eficaz su vida cotidiana.

- La terapia destaca el uso del cliente, de forma independiente, de las habilidades

gue ha aprendido, fuera del contexto de la sesién

- La terapia anima al cliente a que atribuya la mejoria en su estado de dnimo a sus

propios avances y habilidades, y no al papel del terapeuta (Caro, 2007).

Terapia cognitivo de las drogodependencias de A. Beck:

Las tesis fundamentales que sustentan el modelo cognitivo de Beck son tres

(Semerari, 2002):

a) Una caracteristica central de los desdrdenes psicoldgicos la constituye la
presencia de un conjunto de esquemas o modelos cognitivos inadaptados que
regulan de forma patdgena la elaboracién de la informacion. Estos modelos
son especificos dependiendo de los diferentes desdrdenes.

b) Estos modelos se expresan por medio de los pensamientos automaticos
(juicios o interpretaciones que aparecen automaticamente como
pensamientos son ningln razonamiento anterior que explique cdmo pueden
formarse) y la imaginacién consciente. Asi pues, el paciente y terapeuta
colaboran juntos para aclarar los esquemas y las tesis inadaptadas que
sustentan estos procesos, mediante los procesos de pensamiento que guian la
vida actual del paciente e incluyen sobre sus vivencias emocionales.

c) Los esquemas se expresan en forma de convicciones y creencias, como tales,
se someten al analisis ldgico y a la verificacion empirica (Semerari, 2002).

En cuanto al abuso de sustancias, las técnicas cognitivas tratan creencias

relacionadas con las drogas y los pensamientos automaticos que contribuyen a los

Ill

impulsos y el “craving” (deseo irrefrenable o ansia de la droga), mientras que las
técnicas conductuales se centran en acciones que interactian causalmente con los
procesos cognitivos. Las técnicas conductuales ayudan al paciente a probar lo

acertadas que son las creencias relacionadas con la droga, que disparan y
95



perpetudn el uso de las mismas y utilizan también para ensefiar a los pacientes
habilidades que les permitan tratar con las situaciones de alto riesgo, impulsos y
“craving” de consumir. Los pacientes son guiados a través de un proceso de
“descubrimiento” de sus patrones de pensamiento y accién distorsionados (Beck,
1999).

Técnicas cognitivas:

Andlisis de ventajas y desventajas: Las personas que utilizan drogas suelen
mantener creencias que minimizan las desventajas y maximizan las ventajas de
tomar dichas sustancias. Se hace una lista y se reevaltan las ventajas y desventajas
de dichas creencias.

Identificar y modificar las creencias asociadas con la droga: Los individuos que
abusan de la droga normalmente no estan atentos a las creencias que tienen
asociadas a dichas sustancias y contemplan casi siempre ese abuso como funcidn
de factores extrinsecos. Por ejemplo, suelen atribuir el hecho de fumar cigarrillos
al “estrés” antes que a sus actitudes acerca de fumar. En terapia cognitiva se
muestran estas creencias a la persona que utiliza drogas y luego se aplican a sus
patrones de abuso (Beck, 1999).

La técnica de flechas descendientes: es muy comun que los pacientes con abuso de
drogas tengan pensamientos catastroficos (todo o nada, o bien exageracidn) no
solo acerca de su abuso de sustancias sino acerca de ellos mismos, y sobre su
futuro (triada cognitiva). El terapeuta plantea preguntas para que la persona
pueda entender el significado personal de sus pensamientos. Esto ayuda al
paciente a “descatastrofizar” sus creencias.

Reatribucidn de la personalidad: las personas que toman drogas tienden a atribuir
dicha conducta a factores externos. El terapeuta puede ayudar a los individuos a
retribuir la responsabilidad de su uso de drogas de forma que puedan tomar
iniciativas para modificar sus conductas de abuso de sustancias.

Registro diario de pensamientos: El paciente es capaz de examinar sus creencias y
considerar su validez de forma mads sistematica y objetiva. Ademas de que
proporciona un lapso de tiempo entre el impulso inicial durante el cual el paciente

puede escoger no consumir la sustancia psicoactiva y experimentar una
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disminucion natural del craving. También proporciona un método para afrontar
los estados de danimo negativos, de forma que no sean tan probable disparar el
consumo de droga (Beck, 1999).

Técnicas conductuales

Programacion y control de la actividad: El control de las actividades y su
programacion pueden ser estrategias bdsicas utiles para comprender y controlar
las conductas relacionadas con la droga y para incrementar las conductas
productivas. Cuando los pacientes son capaces de planificar y conseguir hacer las
actividades no relacionadas con las drogas, se sienten satisfechos y aumenta su
auto eficacia.

Experimentos conductuales: los experimentos conductuales se utilizan para probar
la validez de las creencias relacionadas con las drogas y las creencias nucleares de
los pacientes.

Repaso conductual (role-playing) El paciente “dramatiza” situaciones sociales en
las que el paciente puede tener problemas con el fin de ensefarle habilidades
interpersonales efectivas.

Entrenamiento de relajacion: proporciona al paciente un método para sentirse
relajado sin estar utilizando la droga, y proporciona al paciente un periodo de
tiempo después de la experiencia inicial de “craving”, durante la cual disminuira el
mismo.

Asignacion de actividades entre sesiones graduales: para aquellos estimulos que
son muy dificiles de abandonar y que pueden hacer que el paciente abandone el
tratamiento se hacen de forma gradual, por ejemplo, dejas de ver a sus amigos
gue consumian la droga.

Resolucion de problemas: Los pacientes con abuso de drogas suelen demostrar
impulsividad y tienden a solucionar mal sus problemas. De hecho, en estadios
avanzados del abuso de sustancias muchos pacientes o bien ignoran sus
problemas (negacion/evitacion) y/o responden a sus problemas anestesiandolos
con las drogas.

Ejercicio: El ejercicio fisico es incompatible con las adicciones, y ayuda a que el

sujeto se forme una imagen saludable de si mismo.
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Control de estimulos: Para minimizar el contacto con los estimulos que disparan el
consumo de droga, se anima a los pacientes a identificar dichos estimulos
(internos y externos) que los exponen ante situaciones de riesgo de que se activen
las creencias relacionadas con las drogas y que a su vez disparan el consumo de

droga (Beck, 1999).

Por lo tanto, la terapia cognitivo conductual para dejar de fumar se basa en la teoria de
qgue los procesos de aprendizaje intervienen en la instauracidon, mantenimiento vy

abandono del habito tabaquico.

Los principales objetivos consisten en modificar los antecedentes (incluyendo los
elementos cognitivos) del consumo de tabaco, reforzar la conducta de no fumar vy
ensefar técnicas que faciliten la abstinencia del tabaco en situaciones de alto riesgo
(Marcos, 2001).

Esta terapia puede ser individual o en grupo. Un meta andlisis que incluyé mas de 7000
participantes indicé que la terapia individual aumenta significativamente la probabilidad
de dejar de fumar (Niaura, 2008).

Un meta andlisis realizado para la terapia grupal revelé que aumenta significativamente
la probabilidad de dejar de fumar (seguimiento de 6 meses) cuando se compara con
autoayuda o no intervencion, sin embargo, no hubo evidencia de que sea mas efectiva

gue la terapia individual (Niaura, 2008).

e Programas de autoayuda:
Estos consisten en material impreso o electrénico que se les da a los
pacientes para aumentar su motivacién y dejar de fumar y brindan consejos
de cdmo alcanzar esta meta. La efectividad de estos programas al analizar
13,733 pacientes fue que proporcionan un pequefio pero significativo
beneficio en los pacientes cuando se comparan con ninguna intervencion
(Niaura, 2008).

e Estrategiadelas5 A’s:
Existe una serie de estrategias que han sido publicadas, por el Instituto
Nacional de Cancerologia de los Estados Unidos, para ayudar a las personas

en el proceso de cesacion. Estos pasos son sélo una guia que puede ser

98



utilizada por el equipo de salud mdas no es consejeria psicoldgica como tal
(OMS, 2010) b) Las 5 A’s se refieren a las palabras que se muestran en
mayusculas y deben seguir el siguiente orden para guiar al paciente.

12 A: AVERIGUAR sobre el consumo de tabaco en cada visita haciendo
preguntas como: ¢Usted fuma?, ¢Cudnto fuma?, ¢Cudnto tarda desde que se
levanta hasta que fuma su primer cigarrillo?, ¢Quiere dejar de fumar?, ¢Ha

intentado alguna vez dejar de fumar?, ¢ Qué pasd?, etc.

22 A: ACONSEJAR a todos los pacientes que dejen de fumar o se mantengan
sin fumar: a) Aconsejar claramente, por ejemplo: “Como su médico —
enfermera — otro, considero importante que usted deje de fumar lo antes
posible”. “Yo necesito que usted sepa y entienda que dejar de fumar es lo
mas importante que puede hacer para proteger su salud ahora y en el
futuro”. La evidencia cientifica sobre la importancia de no fumar es
inexcusable y el mensaje debe transmitirse claramente y sin ambigliedades.
b) Personalizar el mensaje: Teniendo en cuenta la condicion clinica, la
historia de consumo de tabaco, los intereses personales o los roles sociales.
c) El consejo siempre debe ser positivo, ya que se estd intentando que una
persona tome una decision positiva de cambiar una conducta poco
saludable. d) Dar un mensaje especifico, ya sea en la salud, en el olor del
aliento de la ropa,etc.

e) Adecuarse al momento del proceso de cambio en que esta el individuo.
32 A: ACORDAR, con el paciente, el plan de intervencién y las actividades
para lograr dejar de fumar.

42 A: AYUDAR al paciente a dejar de fumar. Elaborando un plan de accidn,
Analizando las situaciones de riesgo, temores, obstdculos, etc. Practicando
estrategias de enfrentamiento de situaciones problemas. Estimulando el
didlogo interno y planificar ejercicios y tareas. Estimular la constituciéon
redes de apoyo. También se puede ayudar al fumador brindandole

medicamentos que le ayuden al logro de la cesacion.
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52 A: ACOMPANAR al paciente en todo el proceso hasta que logre dejar de
fumar (Acufia, 2003).

- Otras técnicas para la cesacion del tabaquismo no usadas en la Terapia
Cognitivo Conductual:

e Técnicas aversivas:
Tienen como objetivo la eliminacién de los aspectos placenteros del fumar
mediante la asociacion de la conducta con estimulacién aversiva de distintos
tipos, dentro de un paradigma de condicionamiento cldsico. Entre ellas estan
1) fumar rapido, con tasas altas de éxito al final del tratamiento, pero con
bastantes riesgos a la salud. 2) Saciacién, en este caso el estimulo aversivo se
asocia a las sensaciones desagradables de fumar mucho y dejar de fumar
abruptamente, 3) Retener el humo, mientras se lo retiene el fumador presta
atencidén a las sensaciones desagradables que aparecen (Moreno et al. 2003).

e Hipnosis:
El objetivo de esta técnica consiste en implantar sugerencias inconscientes
gue dificulten la conducta de fumar, por ejemplo, que sea desagradable. Los
resultados varian, por ejemplo, Berkowitz (1979) habla de un 25% de
cesacion, mientras que Schwartz (1987) reporta de 13 a 68% de éxito. Los
estudios que reportan de abstinencia por mas de un afio sélo mencionan un
éxito del 13% (Marcos, 2001).

e Reduccidn gradual de nicotina:
Consiste en ir reduciendo progresivamente el contenido en nicotina de los
cigarrillos, mediante el cambio de marcas, hasta dejar de fumar.
Habitualmente la reduccion de 30% en el contenido nicotinico durante la
primera semana, del 60% en la segunda y del 90% en la tercera, a partir de la
linea base. Posteriormente se deja de fumar. Se encontrd una eficacia de

34% al cabo de un ano (Moreno et al., 2003).

Si bien, el tratamiento farmacolégico indicado para cada paciente depende de su
historia clinica, se ha comprobado que la mejor forma de tratar a los pacientes que

desean dejar de fumar es combinando una terapia psicolégica y farmacoterapia. De esta
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forma se trata al paciente de manera multidimensional, incidiendo en todos los factores
gue pueden estar implicitos en la adiccion.

Este capitulo nos ofrece una visién global del tabaquismo, como una entidad con una
estructura con componentes sociales, cognitivos, conductuales y biolégicos. Que a su
vez nos permite entender mejor la adiccion, para tomar actividades preventivas o
mejorar, y crear tratamientos mas efectivos para abandono. Y con ello, las
consecuencias y correlaciones de enfermedades del tabaquismo también disminuirian

sus cifras.
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3. ASOCIACION ENTRE LA DEPRESION Y €EL
TABAQUISMO

3.1 Comorbilidad de los trastornos psiquiatricos y el abuso

de sustancias.

En el campo de la salud mental y de la psiquiatria se utiliza la expresién “Comorbilidad
psiquiatrica” para indicar la presencia simultdaneas de un trastorno mental y el uso de
alcohol y/u otras sustancias, denotando la coexistencia de dos trastornos
independientes, pero que interactuan (Diaz-Barriga, 2007).

La elevada frecuencia de comorbilidad entre los trastornos psiquiatricos y el uso de
sustancias puede deberse a que los sintomas entre diagndsticos se traslapan, a una
vulnerabilidad individual compartida a tener ambos trastornos, al efecto de un trastorno
sobre el curso de otro o a un intento de automedicarse ante las manifestaciones clinicas
de un trastorno psiquiatrico (Montoya,2007).

Los pacientes con enfermedades mentales se consideran como una poblacién de alto
riesgo para el consumo de sustancias adictivas; y a la inversa, los pacientes
farmacodependientes estdn en riesgo de cursar con enfermedades mentales (Diaz-
Barriga, 2007).

La comorbilidad psiquiatrica esta relacionada con pobres resultados de tratamiento, con
un curso severo de la enfermedad y con la utilizacidn frecuente de los servicios de salud,
pues es muy dificil prevenirla, identificarla y manejarla.

La Encuesta Nacional de Comorbilidad realizada en la poblacién de Norteamérica
durante los afios 90°s en 8,000 personas de entre 15 a 54 afos de edad, encontré que
29.5% habian tenido un diagndstico de abuso de sustancias durante los 12 meses
anteriores a la encuesta, de los cuales 36% tenia un desorden de ansiedad y el 25% un
desorden afectivo. Para aquellas personas diagnosticadas con un trastorno psiquiatrico

15% habian tenido alguin desorden de abuso de sustancias (Teesson & Proudfoot, 2003).
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Un estudio realizado en la Ciudad de México a 1734 personas de 18 a 54 afios de edad
demostré que el abuso de alcohol no se asocia con los trastornos afectivos ni de
ansiedad; sin embargo, la severidad del consumo de sustancias incrementd el riesgo de
gue éstos se asocien con otros trastornos psiquiatricos, lo cual es mas evidente con el

consumo de drogas que con el de alcohol (Caraveo-Anduaga & Colmenares, 2002).

3.1.1 Tabaquismo y patologias psiquiatricas

Desde 1986 la comunidad cientifica con estudios clinicos y epidemiolégicos empezé a
corroborar una fuerte asociaciéon entre el consumo de tabaco y la presencia de
sintomatologia psiquidtrica (Sobradiel & Vicent, 2007).Fumar ha sido asociado con un
gran rango de enfermedades mentales incluidas la esquizofrenia, los desérdenes de
ansiedad, la depresion, el trastorno por déficit de atencién e hiperactividad y los
desoérdenes alimenticios, entre otros.

Lasser et al. (2000) reportaron que es mas probable que las personas con desérdenes
mentales sean fumadoras que las personas de la poblacién general con un porcentaje de
52% vy 33% respectivamente. Poirier y colaboradores (2002) encontraron una
prevalencia similar (58.9%) en pacientes internados y ambulatorios de una institucion
psiquidtrica.

La probabilidad de que una persona padezca un trastorno mental y fume es
aproximadamente el doble de la que presenta una persona que no padezca trastorno
mental (Lesser et al., 2000).

La prevalencia del tabaquismo varia con respecto al diagnéstico de enfermedad mental
y existe una relacién directamente proporcional entre la severidad de la enfermedad y
la gravedad de la dependencia tabdquica (Sobradiel & Garcia-Vicent, 2007).

Huges et al. (1986) reportaron los siguientes porcentajes de prevalencia de tabaquismo
en pacientes psiquiatricos: esquizofrénicos 88%, mania 70%, depresiéon mayor 49%,
desérdenes de ansiedad 47%, desdérdenes de personalidad 46% y 45% en desdrdenes
adaptativos. Siendo la esquizofrenia el desorden psiquiatrico con mas prevalencia de
tabaquismo, aproximadamente 70% comparada con un grupo control 30% (Leonard et

al., 2001).
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Como se menciond antes, la prevalencia de tabaquismo también varia con respecto a la
severidad de la enfermedad. Los pacientes que han sido hospitalizados por sintomas
psiquidtricos tienen mayor prevalencia de tabaquismo que aquellos que nunca han sido
internados (62% contra 38%) (Huges et al., 1968).

Los pacientes con patologia psiquiatrica tienen dificultades para dejar de fumar, sin
embargo, se ha encontrado que las tasas de abstinencia para alcohol (41.5%) o drogas
(39%) eran similares a las tasas de aquellas personas con enfermedad mental (42.5%)
(Lasser et al., 2000).

En la Encuesta Nacional de Comorbilidad, casi 60% de las personas con una historia de
depresion fueron ex-fumadores o son fumadores, mientras que sélo 39% de la
poblacién general fueron fumadores o son fumadores. De las 4411 personas evaluadas
en este estudio, 4.9% presentd diagndstico de depresidon mayor, de los cuales 44.7%
fumaba al momento del estudio, 60.4% habia fumado a lo largo de su vida y habia
tenido un porcentaje de éxito de 22.0% cuando habian intentan cesar la adiccion (Lasser

et al., 2000).
3.1.2 Depresion y Tabaquismo

Las consecuencias adversas del uso del tabaco son bien conocidas por la comunidad de
salud, desde los afios 50's que se desmostré que el tabaco era causa de cancer
pulmonar, gran cantidad de investigaciones han demostrado que el tabaco es una causa
directa o un factor de riesgo para desarrollar otro tipo de enfermedades y muerte. Sin
embargo, las implicaciones no fisicas o psicoldgicas involucradas con el uso de tabaco no
son bien entendidas, en los pasados 25 anos este tema ha cautivado la atencion de
investigadores (Covey, 1999). Resultados de estudios epidemiolégicos y de poblaciones
clinicas han sugerido una relacién positiva bidireccional entre el tabaquismo y la
depresion mayor (Dome et al. 2010).

En 1986, Huges et al. encontraron una mayor prevalencia de tabaquismo entre los
pacientes psiquiatricos, comparados con un grupo control perteneciente a la poblacidn
en general.

En 1988, Glassman y sus colaboradores, observaron, durante un estudio clinico para la

utilizacion de la Clonidina en la cesacidon del tabaquismo, mayores tasas (61%) de
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antecedentes de depresion mayor en pacientes fumadores frente a los no fumadores.
También reportaron que esas personas con antecedentes de depresion tenian menos
éxito en la cesacion.

Debido a que los pacientes del estudio anterior eran eutimicos al momento del estudio y
las observaciones mencionadas se realizaron después de concluido el experimento,
Glassman et al. en 1990 realizaron una investigacién en una poblacién de 3,213
personas para encontrar mdas datos que afirmaran esta relacion. Encontraron que la
prevalencia de depresidon mayor en la muestra fue de 5.1%. En las personas que nunca
habian fumado la prevalencia de depresion fue de 2.9%, mientras que en aquellos que
habian fumado alguna vez diariamente por al menos un mes fue de 6.6%. Ademas
reportaron que los fumadores sin diagndstico de enfermedad psiquiatrica tienen mas
éxito en la cesacién que los fumadores con historia de depresidon (31% vs. 14%). Dentro
de las tasas de cesacidn los hombres tienen mejores resultados que las mujeres (31% vs.
25%). Estos resultados encontrados en esta muestra de poblacion general confirman la
hipdtesis de que: la depresién mayor influencia las tasas de consumo y de cesacién de
tabaco.

Breslau et al. (1990) encontraron una relacién entre el grado de dependencia nicotinica
y la historia de depresion mayor, ellos demostraron que las tasas de historia de
depresion mayor del 19.2% en los pacientes con dependencia leve y 39% en los
pacientes con dependencia moderada frente a las tasas de 10.1% en los pacientes no
dependientes.

Durante el mismo afio Anda et al. realizaron un estudio en 2,963 personas, midiendo la
depresion a través de la Escala de Depresién del Centro de Estudios Epidemiolégicos de
los Estados Unidos (CES-D) obteniendo que la prevalencia de cesacion aumenta
conforme aumenta en puntaje de CES-D. También la tasa de cesacion disminuye
conforme los valores del CES-D aumentan (Anda et al. 1990). Asimismo, reportaron que
61% de los pacientes con diagndstico de depresion eran fumadores, comparado con
27% del grupo control. Los fumadores fueron 40% menos aptos para dejar de fumar que
los del grupo control. Por ultimo, reportaron que las mujeres tienen menos éxito para

dejar de fumar que los hombres (Anda et al., 1990).
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Los estudios antes mencionados, han sido fundamentales para empezar a entender la
importante y estrecha relacién que parecia vislumbrarse entre la dependencia de la
nicotina y la depresidon mayor. Después de la publicacion de esta literatura, han surgido
numerosos reportes clinicos y epidemioldgicos que estudian esta relacién e indican una
elevada asociacion entre la depresidn y el tabaquismo.

Covey et al. (1997) examinaron la incidencia de la depresién mayor después de que los
pacientes tuvieran éxito en un programa para dejar de fumar, poniendo énfasis a la
historia pasada de depresién. Encontraron que a 3 meses de finalizado el tratamiento, 9
de los 126 participantes habian tenido un nuevo episodio de depresién mayor. Las tasas
de incidencia observadas fueron de 17% y 30% en los pacientes con antecedentes de un
episodio Unico de depresidon mayor y pacientes con antecedentes de depresidon mayor
recurrente, respectivamente.

Aios después, Tsho et al. (2000) reportaron resultados similares al estudio anterior,
encontrando a los 12 meses de abstinencia una tasa de episodios de depresidon mayor
mas alta para aquellos con historia de depresion (23.7%) que para aquellos sin
antecedentes (9.7%). Ademds, encontraron que la historia de depresién, elevadas
puntuaciones encontradas en las pruebas para evaluar depresion, educacién superior, y
la edad de inicio son predictores significativos de episodios de depresidn mayor después
del tratamiento. Con respecto a la edad encontraron que a menor edad de inicio en el
tabaquismo mas alto es el riesgo de presentar episodios depresivos; en particular en
aquellos que comenzaron a fumar antes de los 15 anos, en los que este riesgo se
duplicé.

Otro estudio relacionado con esta asociacidn fue realizado en poblacién espafiola en
1999 por Vazquez y Becoiia, estos autores encontraron diferencias significativas en los
valores del Inventario de Depresiéon de Beck (BDI), para fumadores dependientes vy los
no dependientes a la nicotina, antes del tratamiento (9.2 vs. 9.3) y después del
tratamiento (9.4 vs. 5.5). Ademas el grupo de fumadores no dependientes tuvieron
puntajes similares a los no fumadores en la sintomatologia depresiva antes del
tratamiento (6.3 vs. 6.4) y a los 12 meses de seguimiento (5.5 vs. 5.2).

Sin embargo, en un meta-andlisis reciente se concluyd, basado en datos de

publicaciones de 1988 a 2006, que los fumadores con antecedentes de depresién tienen
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la misma probabilidad de mantener la abstinencia a corto plazo (3 meses), pero menos
probabilidad de mantener abstinencia a largo plazo (mas de 6 meses) (Ziedonis et al.,
2008).

El sindrome de abstinencia a la nicotina incluye humor deprimido, ansiedad, irritabilidad
y “craving” (los cuales pueden contribuir a la labilidad adictiva a la nicotina de individuos
dependientes). El decremento de la funcién en los sistemas de recompensa durante la

Ill

abstinencia puede ser un factor motivacional importante para el “craving”, la recaida y
el mantenimiento de la adiccion (Poirier et al.,, 2002). Relacionado con lo anterior se
encontré que los sintomas de abstinencia al tabaco eran mas severos en aquellos
fumadores con historia de depresién que en aquellos que no tenian el antecedente. La
mayor diferencia en las tasas fue observada en el sintoma de humor deprimido, el cual
fue reportado por sdlo 15% de los fumadores, pero este porcentaje se incremento al
75% en aquellos con historia de depresion (Covey et al., 1999).

Dentro de esta correlaciéon existe una marcada diferencia de acuerdo al género, y se
sabe que el tabaquismo es mas frecuente en los hombres, mientras que las mujeres
tienen mayores indices de prevalencia de depresion, por lo que podrian ser
especialmente mas vulnerables a esta asociaciéon (Lembke et al.2007). Uno de los
primeros estudios que puso atencion a este dato fue el de Bock et al. (1996)
examinando a mujeres sin historia de depresion, después de un tratamiento para dejar
de fumar. Estas mujeres, 2 a 4 semanas, después de dejar de fumar desarrollaron
cuadros depresivos que necesitaron de atencidon psicoldgica. Husky et al. (2008)
encontraron que la relacidn entre fumar y la depresién era mds comun en mujeres que
en hombres, indicando una mayor comorbilidad de la depresién en las mujeres con el
tabaquismo. Por ejemplo, dentro de las personas que fumaban diario, las mujeres
cumplieron los criterios de depresiéon en mayor grado que los hombres (OR: 2.52 vs.
1.95). Ademas, entre los fumadores ocasionales se encontré una asociacidon con un
mayor riesgo de diagndstico de depresion en mujeres, pero no en hombres (OR: 1.92 vs.
1.39) (Husky et al., 2008).

Mykletun et al. (2008) también reportaron una asociacion mas fuerte en mujeres que en

hombres.
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Estudios mas recientes siguen confirmado los primeros hallazgos sobre la relacion
tabaco y depresion mayor, sin embargo no se han podido determinar las causas de la
relacion.

Pratt et al. (2009) confirmaron en su estudio que los adultos con depresién son mas
propensos a ser fumadores asiduos que los adultos que no presentan depresion.
Reportaron también que 28% de los adultos con depresién fuman mas de una cajetilla
de cigarros al dia, lo que es casi el doble que lo que fuma un adulto sin depresién.
Khaled et al. (2009) encontraron en la poblacién canadiense una elevada prevalencia de
depresidon mayor en personas que fumaban al momento del estudio (10.6%), menor en
ex fumadores (5.3%) y casi un tercio menos en las personas que nunca habian fumado
(3.9%). También encontraron una relacién entre el grado de dependencia a la nicotina y
la depresion mayor, reportando que la depresion entre los fumadores con alto nivel de
dependencia a la nicotina, comparada con aquellos con baja dependencia fisica a la
nicotina, fue de 7.8%. lgualmente, reportaron que en las personas que alguna vez
habian fumador, la prevalencia de depresidn mayor fue menor entre los que habian
dejado de fumar hacia mas de un afio (4.8%). En contraste, fue mdas alta entre las
personas que estaban dejando de fumar (12.5%), las personas que habian dejado de
fumar en el afio precedente al estudio (9.75%), y entre las que no habian considerado
dejar de fumar (10.7%). También reportaron que la diferencia de prevalencia para
depresiéon mayor entre individuos con alta dependencia a la nicotina, comparados con
aquellos con baja dependencia a la nicotina, fue 7.8%.

Como se ha mencionado en multiples estudios, se ha encontrado que los pacientes con
enfermedades psiquidtricas tienen mayores dificultades para la cesacidon, una
investigacioén reciente recalcd con sus hallazgos que las personas con desérdenes del
estado de danimo y ansiedad tienen un mayor riesgo de fallar en la cesacién del tabaco,
para ser mas exactos sus resultados reportan que es menos probable que las personas
gue alguna vez han tenido trastornos del estado de danimo o han presentado algun
trastorno de ansiedad se mantengan en abstinencia a las 8 semanas después de haber
dejado de fumar. También encontraron niveles mas elevados de dependencia a la

nicotina en aquellas personas con diagndstico de depresion mayor (Piper et al., 2010).
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Finalmente, la tabla 1, muestra los resultados reportados por Sonne et al. (2010), en
ésta, se observa que las personas con depresién mayor tienen una edad de inicio de
consumo de tabaco menor, asi como una edad menor para el consumo regular de
cigarros. Los individuos con puntuaciones mas altas en el BDI-II (Inventario de Depresion
de Beck Il) fuman mas cigarros, tienen sintomas de abstinencia y “craving” mas severos,
gue aquellos con puntajes mas bajos. Igualmente, individuos con historia de depresién o
con puntajes elevados en el BDI-lIl tuvieron mds altos niveles de dependencia a la
nicotina. Niveles bajos en el BDI-ll fueron asociados significativamente con mejores
tasas de abstinencia (Sonne, et al. 2010).

Tabla 1. Descripcion de la muestra total (n=225) dividida por puntajes de depresién e

historia de depresidn. Sonne et al. 2010.

Variables Sin historia de | Con historia de | BDI < 20 BDI = 20
depresion depresion (n=149) (n=70)
mayor (n=115) | mayor (n=110)

Edad de inicio | 14.3 (4.6) 13.1(3.7) 13.9 (4.4) 13.1(3.8)

Edad de fumar | 16.7(5.2) 15.2(3.7) 16.5(4.9) 15.0(3.8)

de consumo

regular

Numero de | 22.1(10.5) 24.4 (13) 21.3(9.0) 26.3(14.6)

cigarros por dia

Intentos por | 5.6 (15.9) 4.7 (5.7) 4.6(12.0) 6.4(12.6)

dejar de fumar

Linea base de | 5.3(2.0) 6.6(1.9) 5.6(2.1) 6.6(1.8)

Fargerstrém

En México, existen pocas investigaciones que estudien la comorbilidad de la depresion y
el tabaquismo. Benjet et al. (2004) realizaron una investigacidon con los datos de la
tercera Encuesta Nacional de Adicciones, con el fin de estimar la asociacién entre la
sintomatologia depresiva y el tabaquismo, el nimero de cigarros consumidos al dia, y la

cesacion de tabaco, encontrando que el uso del tabaco esta asociado a una elevada
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sintomatologia depresiva para las mujeres adultas y para los hombres sélo en aquellos
con altos niveles de consumo de tabaco como un paquete o mas al dia. También
encontraron que los fumadores actuales y los ex-fumadores tienen una mayor
probabilidad de presentar depresidon que los que nunca han fumado. Los ex-fumadores
gue habian dejado de fumar, en los 6 meses anteriores al estudio, tuvieron menor
probabilidad de presentar sintomatologia depresiva que los no fumadores.

Mas recientemente, Moreno et al. (2009) realizaron un estudio para describir la relacion
gue existe entre los sintomas depresivos, las caracteristicas socio-demograficas y el
patrén de consumo de tabaco en fumadores severos (mas de 15 cigarros al dia) con
sintomatologia depresiva minima leve. Se encontré un aumento en la sintomatologia
depresiva relacionada con la gravedad de la dependencia al tabaco. Las personas en
nivel de ensefianza de licenciatura presentaron menos sintomatologia depresiva. Los
principales hallazgos de este estudio son la asociacién significativa entre el nivel de
dependencia al tabaco y la sintomatologia depresiva en fumadores severos.
Concluyeron que el nivel de ensefianza es un factor protector para la adiccidn al tabaco.
Hasta ahora se puede observar que la relacion entre la depresién y el tabaquismo es
mas significativa en mujeres, en pacientes con depresidn mayor recurrente y en
personas con altos niveles de dependencia a la nicotina. Entre los fumadores, los
antecedentes de depresién mayor se correlacionan con una mayor probabilidad de
hacerse dependientes a nicotina, a mayor dependencia fisica del tabaco, menores tasa
de cesacion de tabaquismo y mayor proporcién de recaidas, asi como un sindrome de

abstinencia mas intenso (Gurrea & Pinet, 2004).
3.2 Hipotesis sobre la comorbilidad

A partir de los datos antes expuestos se han planteado algunos modelos que intentan
explicar la relacidn entre la dependencia a la nicotina y la depresidon mayor. Existen tres
hipotesis (Gurrea y Pinet, 2004):
1) Hipétesis de la automedicacion:
La automedicacion o autorregulacion es un término comun dentro del drea de la
salud y las adicciones para explicar porqué las personas utilizan sustancias de

abuso. La automedicacién es el uso de sustancias (incluso medicamentos) por
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algunas personas, sin consentimiento médico o supervision médica en un intento
de mitigar sintomas médicos o psicolégicos percibidos por la persona, como
puede ser la depresion, ansiedad, aburrimiento, angustia o nausea (Ziedonis et
al., 2008).

Esta hipdtesis supone que la depresidon mayor seria la causa del tabaquismo
(Santander, Seijas, Jimenez, 1999), porque la nicotina y/o algin otro
componente del humo de tabaco tiene un efecto antidepresivo (Dome, 2009). La
nicotina activa el sistema dopaminérgico mesolimbico, involucrado en el sistema
de recompensa natural y en el proceso de dependencia a las drogas, mediante el
aumento de la actividad de las neuronas del drea tegmental ventral (ATV). Esta
activacidon provocaria la liberacién de dopamina en el nlcleo accumbens y la
corteza prefrontal (Santander et al., 1999). También podria revertir
temporalmente la deficiencia de serotonina y noradrenalina (Markov, Kosten,
Koob, 1998). Un estudio encontrd que los parches de nicotina aplicados en no
fumadores con depresién indujeron un aumento significativo en el estado de
animo (Mihailescu & Drucker-Colin, 2000).

Lerman et al. (1998), sugieren que los efectos de la nicotina en el sistema de
recompensa y los efectos benéficos de la Terapia de Remplazo de Nicotina (TRN)
pueden deberse, en parte, a factores genéticos que participan en produccién de
dopamina.

Otro mecanismo que puede vincular esta relaciéon dentro de esta hipdtesis, es la
monoamino oxidasa (MAQO) que se encuentra reducida en fumadores, esta
enzima se encarga de catabolizar la dopamina, lo que podria explicar en parte su
efecto antidepresivo (Gamberino et al., 1999). Ademads los antidepresivos como
los inhibidores selectivos de recaptacién de serotonina, los antidepresivos
triciclicos y el bupropién han demostrado tener accién sobre receptores
nicotinicos (Gurrea & Pinet, 2004). Los efectos de la nicotina en los sintomas
depresivos también se han observado en modelos animales (Tizabi et al., 1999).
De acuerdo con esta hipotesis, los adolescentes o adultos jovenes que tienen
problemas de depresién empiezan a fumar y se convierten en dependientes a la

nicotina en parte porque fumar (y la nicotina) ayudan a manejar los sintomas
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depresivos (Ziedonis et al., 2008). Para apoyar esto, se han realizado varios
estudios sobre todo en adolescentes, uno de ellos es un disefio longitudinal
realizado en jévenes de los 16 a los 21 afios de edad, encontrando que los
jévenes que cumplieron con los criterios del DSM-IV para la depresién mayor
tuvieron tasas mds elevadas de tabaquismo y de dependencia a la nicotina. Estas
asociaciones se redujeron sustancialmente por el control de posibles variables
intrinsecas de la juventud y la adolescencia como, raza, adversidad en la infancia,
género, tabaquismo en los padres, comorbilidad con alcohol y ansiedad, entre
otros. Sin embargo, después de tal control de variables, la depresién mayor fue
asociada con un incremento en las tasas de tabaquismo diario y con elevadas
tasas de dependencia a la nicotina (Fergusson, Goodwin, Horwood, 2003).

Patton et al. (1998) en una investigacidon prospectiva evaluaron sintomas de
depresion y ansiedad en adolecentes en relacidn al inicio del consumo de tabaco,
demostrando que la depresidn y la ansiedad son predictores significativos de
consumo diario o experimental de tabaco en entornos en los que los pares
también fumaban. No obstante, mujeres con altos puntajes de depresién o
ansiedad, pero sin pares que fumaran, era menos probable que iniciaran en el
consumo de tabaco. Esto habla de que los factores sociales en la adolescencia
pueden ser importantes en esta asociacién. Una posible causa de esto es que la
depresion aumente la vulnerabilidad a influencias sociales para fumar como es
gue los pares fumen (Patton et al., 1998) y la publicidad del tabaco (Tercyak,
Goldman, Smith & Audrian, 2002; Audrian-McGovern et al., 2006; Ziedonis et al.,
2008).

Un estudio prospectivo, realizado por Escobedo et al. (1998), evalué la practica
de fumar entre los adolecentes a lo largo de cuatro afios, encontrando una
asociacion moderada entre la depresidn y el inicio del tabaquismo, 19% de los
adolecentes con depresion comenzaron a fumar contra 12.9% de aquellos sin
depresion. Mas altos puntajes de depresidon, mas probable que los adolecentes

empiecen a fumar (Paperwalla et al., 2004).
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Los adultos jévenes con historia de depresidon son 3 veces mas susceptibles a
fumar que aquellos que no tienen este antecedente, y son al menos 2 veces mas
susceptibles a progresar hacia la dependencia (Ziedonis et al.,2008).

Si el sistema de recompensa es activado se percibira una mejora en el bienestar
y en el funcionamiento psicolégico, lo que es un factor de motivacién poderoso
para el fumador. Por los efectos de la nicotina en el sistema nervioso es probable
gue el tabaco sirva como estrategia para afrontar el estrés (Vazquez & Becofia,
1998).

Hipétesis neuroquimica:

Supone que el uso de la nicotina o la abstinencia de la misma pueden
incrementar la vulnerabilidad a la depresiéon mayor (Vazquez & Becoiia,
1998).Que la depresion en una secuela del tabaquismo (Dome et al.2009), pues
la nicotina causaria una disfuncién neuroquimica en el cerebro. La abstinencia de
nicotina tras su consumo crénico previo incrementaria la vulnerabilidad para la
depresion al dejar de aportar esta sustancia regularmente debido a que se han
producido alteraciones en los mismos sustratos que regulan los estados afectivos
(Gurrea & Pinet, 2004).

Piccotto, Brunzell & Caldarone (2002) sugieren que los receptores nicotinicos
(nAChRs) pueden modular la funcién de circuitos neuronales implicados en la
respuesta al estrés, ansiedad y depresidn en el cerebro normal, y el tabaquismo
puede resultar en alteraciones en los niveles de ansiedad y humor. Después del
uso cronico de nicotina, adaptaciones cerebrales pueden ocurrir resultando en
un aumento de la ansiedad y depresién después de su retirada.

Anormalidades en el eje hipotalamo-hipdfisis-adrenales han sido propuestas
como etiologia de la depresién. Al igual que el estrés, el consumo crénico de la
nicotina puede causar hipersecrecién de corticoides (Brady & Sinha, 2005)
Importantes datos epidemiolédgicos sostienen al tabaguismo como un factor
predisponente para la depresion. En un estudio prospectivo, realizado en 2000
personas de entre 8 a 14 afios sin depresidn, se encontrd que el tabaquismo
incrementa, moderadamente, el riesgo de desarrollar humor deprimido, pero el

antecedente de humor deprimido no estuvo asociado con un riesgo posterior
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3)

para empezar a fumar (Wu et al., 1999). Este estudio encontré que el
antecedente de depresidon no estaba asociado con la iniciacién del tabaquismo,
sosteniendo una correlacidon unidireccional: el tabaquismo conduce a un
desarrollo de depresidn posterior (Paperwalla et al., 2004).

Un segundo estudio prospectivo realizado en gemelos tuvo el propdsito de
analizar si esta asociacion podria ser modificada por el género, factores
genéticos o familiares. Encontraron que la conducta de fumar puede ser un
predictor genero-sensible para la depresién, la asociacién mas fuerte fue en
hombres, que en parte se explica por tener genes subyacentes comunes
(Korhonen et al., 2006).

Steuber y Danner (2006) evaluaron a 14,634 adolescentes encontrando que los
fumadores que apenas empezaban a fumar, los ex-fumadores y los fumadores
actuales eran 1.5, 1.4 y 2.0 veces, respectivamente, mas susceptibles a
deprimirse que los que nunca habian fumado. Sus hallazgos no prueban que la
depresion es precedida por el tabaquismo, pero son consistentes como
predictores.

Otro estudio epidemiolégico transversal y longitudinal que se extendié por 10
anos, encontré que cerca de 671 mujeres sin historia de depresién mayor, 13 de
87 eran fumadoras y 38 de 584 no fumadoras desarrollaron de novo un desorden
de depresién mayor durante la década de seguimiento. El tabaquismo
incrementd el riesgo de depresién mayor en 93%. Esta evidencia sugiere que el
tabaquismo incrementa el riesgo de desarrollar depresidon mayor en mujeres.
Hipétesis de la vulnerabilidad comun:

Supone que no hay un trastorno que predisponga a otro, sino que puede haber
una predisposicion comun por medio de un tercer factor, como son los factores
genéticos o ambientales (Santander et al., 1999).

Kendler et al. (1993) evaluaron la asociacién entre el consumo de cigarro y la
depresion a lo largo de la vida y observaron que los niveles promedio de
tabaquismo estaban fuertemente asociados con altas tasas de prevalencia de
depresion mayor durante la vida. Los fumadores severos tuvieron tasas de

depresion actual mas altas. En los pacientes no deprimidos, el fumar fue
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asociado significativamente con futuros episodios de depresion mayor. No
encontraron una asociacion causal entre la depresion mayor y el tabaquismo o el
tabaquismo y la depresidon mayor. Sus datos sugieren una sobre posicién entre
los factores genéticos de la depresion y el tabaquismo (Paperwalla et al., 2004).
Lyons et al. (2008) demostraron con sus estudios una influencia genética en el
tabaquismo, la dependencia a la nicotina y la depresién mayor en influencia del
ambiente familiar en el tabaquismo. Los factores genéticos que influenciaron la
dependencia a la nicotina también influyeron fuertemente en la depresion
mayor. Los individuos con vulnerabilidad familiar para la depresidn, y sin historia
personal de depresién, fue mds probable que fumaran y reportaron nerviosismo,
inquietud, dificultad para concentrarse y humor deprimido durante sus intentos
previos para dejar de fumar.

También se ha visto que la distimia y los fumadores severos (mas de 20 cigarros
al dia) comparten etiologia familiar, pero no se encontré vulnerabilidad
compartida entre los fumadores severos y la depresion mayor (Dierker et al.,
2002).

Fergusson et al. (2003) encontraron que un componente sustancial de la
asociacién entre el tabaquismo y la depresién es no-causal y surge a causa de los
factores de riesgo y procesos de vida asociados con el desarrollo de ambas
entidades que se correlacionan y tienden a sobreponerse. Estos factores podrian

ser de tipo social y relacionados con la infancia (Gurrea & Pinet, 2004).

3.3 Tratamiento dual

Generalmente el tratamiento se administra de forma independiente para las dos

entidades, es importante considerar la integracién de los tratamientos debido a la alta

comorbilidad entre ellos. Ademas de que el tratamiento farmacoldgico puede favorecer

la mejoria para los dos trastornos (Moreno & Medina-Mora, 2008). Varios estudios han

propuesto un mejor prondéstico para la cesacidon del tabaquismo en pacientes con

depresidn, cuando se combinan farmacos y terapia cognitiva (Gurrea & Pinet, 2004).

Hill et al. (2007) evaluaron la eficacia de la Terapia Cognitivo Conductual (TCC) mds el

parche de nicotina (TRN) contra TCC sola en personas con depresion mayor. El primer
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grupo recibié sesiones de TCC y parche de 14 mg por 8 semanas, mientras que el
segundo grupo soélo recibié las sesiones por 8 semanas. Estos investigadores
encontraron que ambos grupos redujeron el consumo de cigarros, la dependencia a la
nicotina y el sindrome de abstinencia. El grupo que uUnicamente recibié sesiones
terapéuticas fumaba, en principio, 17.1+3.38 cigarros al dia y a los 3 meses del
tratamiento fumaban 7.53+3.13 cigarros al dia. El otro grupo redujo su consumo de 24.3
1+9.81 a 9.67%2.47 cigarros al dia. No se encontraron diferencias significativas entre los
grupos. Estos datos muestran la viabilidad de los programas para dejar de fumar vy
sugieren la necesidad de que los profesionales de la salud incluyan a los pacientes con
depresion mayor en programas integrales para dejar de fumar.

Otro estudio que combind la TRN (chicle de nicotina, 2 mg) y la Terapia Cognitivo
Conductual por 8 semanas, encontré que la TCC incrementa en forma positiva los
resultados de los pacientes con historia de depresién mayor (Hall, Mufios, Reus, 1994).
Brown et al. (2001) estudiaron a un grupo de fumadores con historia de depresion
mayor los cuales recibieron TCC estandar y otros TCC mas TCC para la depresion.
Encontrando que los fumadores con depresion mayor recurrente y los fumadores
severos (mds de 20 cigarros al dia) que recibieron terapia cognitiva para la depresion,
tuvieron mejores resultados de abstinencia que aquellos que recibieron TCC estandar
(2.3 vs. 2.6). Esto indica que la TCC para la depresidén provee beneficios para algunos
fumadores con historia de depresion mayor.

Haas et al. (2004) también encontraron que los individuos con historia de depresion
mayor responden mejor al tratamiento de cesacién que incluye terapia cognitivo
conductual.

El bupropidon ha demostrado beneficios en el estado de dnimo durante el tratamiento de
tabaquismo y también facilita la cesacién, en parte porque reduce los sintomas
depresivos (Lembke et al., 2007).

Lerman et al. (2004) estudiaron la eficacia del bupropidon mas TCC versus placebo en 497
personas que intentaban dejar de fumar, hallaron que los altamente dependientes a la
nicotina que tomaron bupropion (300 mg al dia) mejoraron sus sintomas depresivos
comparados con aquellos del grupo placebo. No asi para aquellos con baja dependencia

a la nicotina.
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Ponciano & Morales (2006) estudiaron un grupo de 286 personas en un tratamiento
para dejar de fumar con TCC y farmacoterapia, encontrando diferencias significativas en
hombres y mujeres, siendo éstas, las que presentaron mayor sintomatologia depresiva
tanto al inicio como al final del tratamiento. También encontraron reduccion
significativa de la sintomatologia depresiva al final del tratamiento, y una eficacia global
en el primer afio de abstinencia de 75%, siendo el bupropién y el inhalador los
tratamientos mas efectivos.

Los estudios indican que la combinaciéon de TCC y farmacos tienen mejores resultados y
debido a la alta comorbilidad de estas entidades es necesario conocer la historia
tabaquica y clinica, incluyendo antecedentes o sintomas de depresién, de la persona
gue intenta dejar de fumar para ofrecerle un tratamiento integral y obtener mejores

beneficios a corto y largo plazo.

Ya que la depresién y el tabaquismo representan problemas de salud publica
importantes, es necesario entender la correlaciéon o el impacto que tiene uno sobre el
otro, pues esta comorbilidad tiene un impacto tanto en el diagndstico, en el tratamiento
y en los resultados alcanzados, probablemente los sintomas se traslapan o el curso de
uno afecta a la otra. Comprendiendo mejor esta correlacion, y los tratamientos mas
efectivos para estas entidades nos permiten brindar una atencidén integral al individuo,

alcanzando mejores tasas de éxito al finalizar el tratamiento.
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4. METODO

4.1 Justificacion y planteamiento del problema

La depresion es una enfermedad que desde el punto de vista epidemioldgico representa
un grave problema de salud publica a nivel mundial dada su elevada prevalencia y por
ser una causa importante de discapacidad, desafortunadamente se prevé que las cifras
sigan aumentando en los préximos afos. La OMS considera que para el 2020 sera la
segunda causa de discapacidad. Asimismo, el tabaquismo también es una entidad con
una alta prevalencia, con proyecciones en aumento y con efectos devastadores en el
organismo.

Aparentemente hay una relacién bidireccional entre el tabaquismo y la depresidn, la
prevalencia del tabaquismo entre los pacientes psiquiatricos es mayor que en la
poblaciéon general (Hughes et al., 1986) y la depresidn en los desérdenes psiquidtricos ha
sido frecuentemente asociada con el tabaquismo. En diferentes estudios, las personas
fumadoras han obtenido mayores tasas de desdrdenes y sintomas depresivos
(Glassman et al.,, 1990; Anda et al., 1990). Se considera que las personas con
vulnerabilidad a la depresién tienen mayor facilidad de convertirse en fumadores, y las
tasas de éxito que tendran al dejar de fumar no seran tan exitosas como las de las
personas que no estan deprimidas, asimismo tendrdn un mayor nimero de recaidas y
sintomas mas intensos del sindrome de abstinencia (Hughes et al., 1986; Anda et al.
1990; Glassman et al., 1990).

Tanto el tabaquismo como la depresién son problemas de salud importantes entre la
poblacién mexicana por lo que es importante desarrollar la investigacion que aqui se
presenta. De esta manera se pueden generar modelos de tratamiento integrales del
tabaquismo que logren mayores tasas de recuperacién y abstinencia, disminuyendo las
consecuencias negativas de ambas entidades

En este trabajo se pretende evaluar cudl es el impacto del tratamiento para la cesacidn

del tabaquismo en la sintomatologia depresiva en un grupo de pacientes fumadores.
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4.2 Objetivo general

Evaluar el impacto del tratamiento cognitivo conductual y farmacoldgico para la

cesacion del tabaquismo sobre la puntuacion del Inventario de Depresion de Beck (IDB)

en un grupo de fumadores que asistieron a la Clinica Contra el Tabaquismo de la

Facultad de Medicina, UNAM.

b)

c)

d)

4.2.1 Objetivos especificos

e Determinar y evaluar los valores del IDB de la poblacién de fumadores que
asistié a la Clinica Contra el Tabaquismo antes y después del tratamiento.
e Evaluar las diferencias que se presentan en el IDB de acuerdo a la edad y al
género y a otras variables relacionadas con la historia del tabaquismo.
e Determinar el porcentaje de eficacia del programa segun el tratamiento
farmacoldgico utilizado y su impacto sobre los valores del IDB
4.3 Hipotesis
Si sabemos que las intervenciones farmacoldgicas y cognitivo conductuales para la
cesacion del tabaquismo mejoran la sintomatologia depresiva, entonces los
fumadores expuestos a estos tratamientos tendran una disminucidon en la
puntuacion del Inventario de Depresién de Beck (IDB) al finalizar el tratamiento, con
respecto a los valores iniciales.
Las caracteristicas que definen el habito tabaquico seran diferentes de acuerdo al
género de los fumadores.
Los pacientes con depresiéon moderada o severa de acuerdo con el Inventario de
Depresiéon de Beck tendran un mayor puntaje en el test de dependencia fisica de
Fagerstrom.
Los pacientes con depresidn moderada o severa de acuerdo con en el Inventario de
Depresién de Beck tendran mas edad que aquellos con depresiéon minima o leve.
Los pacientes con depresion moderada o severa de acuerdo con el Inventario de
Depresidon de Beck fumardn un nimero mayor de cigarros que aquellos que tengan

depresién minima o leve.
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Hipotesis estadistica

a)

b)

d)

H1: Los fumadores expuestos al tratamiento Cognitivo Conductual vy
farmacoldgico para dejar de fumar tendran diferencias significativas entre las
puntuaciones del Inventario de Depresion de Beck antes y después del
tratamiento.

HO: Los fumadores expuestos al tratamiento cognitivo conductual vy
farmacoldgico para dejar de fumar no tendrdn diferencias significativas entre las
puntuaciones del Inventario de Depresién de Beck antes y después del
tratamiento.

H1: Se encontrara una asociacién estadisticamente significativa entre los valores
de depresién moderada o severa y una mayor dependencia fisica.

HO: No se encontrard una asociacidon estadisticamente significativa entre los
valores de depresion moderada o severa y una mayor dependencia fisica.

H1: Se encontrard una asociacion estadisticamente significativa entre la edad y
los valores de depresion moderada o severa segun el Inventario de Depresién de
Beck.

HO: No se encontrara una asociacion estadisticamente significativa entre la edad
y los valores de depresidn moderada o severa segun el Inventario de Depresién
de Beck.

H1: Se encontrara una asociacién estadisticamente significativa entre el mayor
consumo de cigarros/dia y los valores de depresién moderada y severa.

HO: No se encontrara una asociacion estadisticamente significativa entre el

mayor consumo de cigarros/dia y los valores de depresion moderada y severa.

4.3.1 Variables

Definicion conceptual de variables:

Depresién: Beck (1967) define a la depresidn como, una alteraciéon especifica del
estado de animo, con un concepto negativo de si mismo, deseos regresivos y de

auto castigo, trastornos vegetativos y cambios en el nivel de la actividad.
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- Tratamiento farmacolégico: Administracién, en dosis y tiempo necesario, de un
farmaco capaz de reducir la dependencia a la nicotina, asi como los signos y
sintomas del sindrome de abstinencia (Ponciano, 2008).

-Terapia de Reemplazo de Nicotina: Uso de productos que suministran
dosis variables de nicotina, a través de vias de administracion diferentes a
la inhalatoria, que no contienen las toxinas que se encuentran en el humo
de tabaco. (Parche transdérmico de nicotina, inhalador bucal de nicotina)
(Cofta-Woerpel et al., 2006).

- Vareniclina: farmaco de disefio para el tratamiento del tabaquismo que
funciona como agonista parcial (40%) y antagonista de los receptores
nicotinicos acetilcolinérgicos a4p2 (Frgestrom & Huges, 2008).
-Bupropion: Antidepresivo, inhibidor selectivo de la recaptura de
dopamina y de la liberacidn de noradrenalina, utilizado en el tratamiento

contra el tabaquismo (Mitrouska et al., 2007).

I' “«

- Terapia cognitivo conductual: “proceso psicoldgico terapéutico estructurado que
se dirige a modificar las actividades defectuosas del procesamiento de
informacién que caracterizan al trastorno mental en cuestiéon” (Medina-Mora &
Robles, 2009).

- Edad: tiempo que ha vivido una persona, en anos.

- Numero de cigarros al dia: Cantidad de cigarros fumados en 24 hrs.

- Cesacion: Interrupcién del consumo de tabaco.

- Dependencia fisica a la nicotina: Necesidad de mantener niveles determinados
de droga (nicotina) en el organismo, desarrollandose un vinculo droga-
organismo. Sus dos componentes principales son la tolerancia y el sindrome de
abstinencia (Lorenzo et al., 2009).

Definicion operacional de variables:

- Depresién: La cuantificacion diferencial de las repuestas de los reactivos del IDB,

gue puede ser minima (0-9 puntos), leve (10-16 puntos), moderada (17-29

puntos) y severa (30-63 puntos).
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- Tratamiento farmacolédgico: Medicamento recibido para la cesacion del consumo
de tabaco dependiendo de las caracteristicas del fumador.

- Tratamiento cognitivo conductual: Asistencia a semanal a las sesiones de
tratamiento con duracién de 120 minutos.

- Edad: Reporte del numero de aios que la persona ha vivido.

- Numero de cigarros al dia: Numero de cigarros que la persona reporté fumar en
24 hrs.

- Cesacion: Numero de pacientes que han dejado de fumar de manera abrupta en
la semana 3 del tratamiento y se mantienen hasta la semana 10.

- Dependencia fisica a la nicotina (Test de Fagerstom): Cuantificacidn diferencial

de los reactivos del Test de Fagerstrom.

4.4 Tipo de investigacion
Se realizé un estudio experimental o ensayo clinico controlado sin asignacion aleatoria,
con grupo control secuencial (Calva, 2006).

4.5 Participantes

465 fumadores que acudieron a la Clinica Contra el Tabaquismo de la Facultad de
Medicina desde mayo de 2001 hasta diciembre de 2008. Fueron excluidos todos
aquellos sujetos que no completaron al menos seis semanas de tratamiento o que no

contaban con la segunda medicién del Inventario de Depresion de Beck.
4.6 Escenario:

Clinica Contra el Tabaquismo de la Facultad de Medicina, Universidad Nacional

Autdnoma de México.
4.7 Instrumentos

-Test de Fagerstrém para la Dependencia a la Nicotina:

Este cuestionario fue desarrollado en 1978 para medir la dependencia a la nicotina.
Originalmente consistia de 8 reactivos, los cuales fueron modificados en 1991, logrando
una mejora en la consistencia interna y una relacién cercana con los indices bioquimicos
de tabaquismo (Heatherton, Kozlowski, Frecker, Fagestrom, 1991). Se ha confirmado su

validez en distintas poblaciones y escenarios (Meneses-Gaya, Zaudi, Loureiro, Crippa,
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2009). Actualmente consiste en 6 reactivos con respuestas de opcidn multiple, estas
respuestas tienen un valor que va del 0 al 3. Dependiendo de la respuesta de cada
fumador a cada una de las preguntas se obtiene una determinada puntuacién .Las
puntuaciones obtenidas permiten la clasificacién de la dependencia a la nicotina en 5

niveles (Jiménez-Ruiz & Fagerstrom, 2003):

Dependencia fisica muy baja. Pueden dejar de fumar uUnicamente con

o tratamiento psicoldgico.
Dependencia fisica baja. A partir de este punto es conveniente utilizar
23 tratamiento farmacoldgico para lograr la cesacion del tabaquismo.
Dependencia fisica moderada. Aparece un riesgo significativo de padecer
> enfermedades asociadas al consumo de tabaco.
Dependencia fisica alta. Elevado riesgo de padecer enfermedades asociadas
> al consumo de tabaco.
810 Grado extremo de dependencia fisica. Necesario emplear tratamiento

farmacoldgico de manera paralela a un tratamiento psicolégico.

-Inventario de Depresion de Beck (IDB):

Méndez (1995) realizdé la traduccion y estandarizacion de este inventario en 1508
personas de la ciudad de México, de entre 15 y 65 afios de edad. El inventario presentd
una alta confiabilidad en poblacién mexicana, con un alpha de Cronbach de 0.8734. Con
alto poder de discriminacién de los reactivos entre puntajes altos y bajos, con una
significancia en cada reactivo, segun la pruebas t por reactivo, de p>0.000. Este estudio

también obtuvo las normas de calificacién para la poblacion mexicana:

Puntaje crudo Nivel de depresion
0a“9 Minima

10a 16 Leve

17 a29 Moderada

30a63 Severa
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Jurado et al. (1998) evaluaron la validez concurrente entre el IDB y la escala de Zung en
una muestra de 120 personas con diagndstico psiquidtrico de depresién y con edades
entre 17 y 72 afos. La correlacion estadistica entre ambas escalas fue: r=0.70, p>0.000.
Con base en los resultados de estos estudios se concluyd que la version mexicana del
IDB, cumple con los requisitos psicométricos minimos necesarios para ser empleada
como instrumento de evaluacién de la depresidn, pues reporta cifras estadisticas que
muestran la validez de contenido, criterio y constructo ( Jurado et al., 1998).

El IDB consta de 21 reactivos para medir la severidad de los sintomas de depresion. Las
actitudes y sintomas evaluados en la escala son: Estado de animo, pesimismo,
sentimiento de fracaso, culpa, castigo, auto-disgusto, auto-acusacién, ideas suicidas,
llanto, irritabilidad, desinterés social, indecisiéon, pérdida de peso y apetito,
preocupacion somatica y pérdida de la libido (Méndez, 1995).

En cada uno de los reactivos el sujeto tiene que elegir aquella frase entre un conjunto de
cuatro alternativas, siempre ordenadas por su gravedad, que mejor se aproxima a su
estado medio durante la ultima semana incluyendo el dia en que se completa el
inventario. Cada reactivo se valora de 0 a 3 puntos en funcién de la alternativa escogida.
La puntuacidn total de los reactivos varia de 0 a 63 puntos. Cuando la persona escoge
mas de dos opciones se contabiliza sdlo la puntuacidon de la frase elegida con mayor

puntaje (Sanz & Vazquez, 1998).

4.8 Procedimiento

Este estudio se realizd con pacientes que acudieron, a la Clinica Contra el Tabaquismo
de la Facultad de Medicina (CCTFM), desde el 2001 hasta el 2008. A través de una
llamada telefénica el publico interesado, recibidé informacién sobre los servicios que
ofrece la clinica y se inscribieron aquellos que deseaban dejar de fumar proporcionando
su nombre, numero telefénico, edad, afios que lleva fumando y nimero de cigarrillos
gue consume por dia (CCTFM, 2009). El modelo para el tratamiento de la CCTFM es un
tratamiento multicomponente del tabaquismo (TMT) que se caracteriza por considerar
fundamental Ila interaccion de los factores socioeconémicos, psicolégicos-

comportamentales y farmacoldgicos al abordar el tratamiento contra el tabaquismo
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(Calvo y Lépez, 2003). El tratamiento de la CCTFM consta de tres etapas (Ponciano-
Rodriguez & Morales-Ruiz, 2007):

v" Primera etapa o de pre-tratamiento: Una vez inscrito, cada paciente pasa por
la fase de pre- tratamiento, en la que el psicélogo realiza una entrevista inicial
semi-estructurada donde se incluye el Test de Fagestrom, con duracidn
aproximada de 60 minutos, abarcando aspectos tanto de salud fisica y mental
como del inicio y mantenimiento del tabaquismo. Con esta informacién se
inicia el expediente clinico, se obtienen las caracteristicas del fumador
(nimero de cigarros al dia, edad de inicio, paquetes/afio, intentos de cesacidn
anteriores) y se evalia el tipo de medicamento que se utilizard en el
tratamiento.

v Etapa 2 o de tratamiento: Proporciona dos tipos de recursos: el farmacoldgico
y el psicoldgico.

a) Psicoldgico. Se utiliza terapia cognitivo conductual, con una duracién de 10
sesiones, que pueden ser grupales o individuales, una vez a la semana
durante dos horas. El objetivo es sensibilizar y concientizar al paciente de los
danos fisicos que el tabaquismo ocasiona en su organismo, mediante la
informacién y el conocimiento de dicha adiccidon. Asi como dotarlo de
habilidades y herramientas que le permitan lograr la cesacidon, mantener su
abstinencia y evitar la recaida. Se aplico el inventario de depresién de Beck
en la primera y en la ultima sesion del tratamiento. Brevemente se describe

cada una de las sesiones(CCTFM,2009):

Sesion Componentes

Presentacion/ e Conocimiento del contenido del tratamiento

Generalidades » L
e Integracion a la dinamica grupal

e Tarea, Llenado de auto registro diario de cigarrillos

Analisis de e Revisidn y analisis del cuestionario de autoregistro diario
autoregistros e

indicaciones sobre la
terapia e Platica informativa sobre el proceso de la adiccion asi
farmacolodgica.

de cigarrillos
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como de la terapia farmacoldgica asignada
e Se asigna la fecha para dejar de fumar y se le invita a

realizar una "carta de despedida al cigarro".

Sindrome de e Fecha para dejar de fumar.

abstinencia e Entrenamiento en la utilizacién correcta del
medicamento asignado.

e QOrientacion sobre el proceso de desintoxicacion que se
presenta al dejar de fumar, asi como de los signos y
sintomas del sindrome de abstinencia que pueden
aparecer al suspender subitamente el consumo de

tabaco.
Manejo de estrés. e Entrenamiento en relajacidén para aminorar la ansiedad y
otros sintomas asociados al sindrome de abstinencia.
Nutricion y e informacion a los pacientes sobre los efectos del tabaco
tabaquismo )
en el metabolismo
e Revision de su indice de Masa Corporal, porcentaje de
grasa corporal y relacion cadera/cintura.
e Orientacidn sobre las caracteristicas de una buena dieta
y fomentar en ellos el uso del "Plato del Bien Comer
Efectos del tabaco en e Informacidn al paciente sobre los dafios del tabaco en el
el aparato

. . sistema respiratorio

respiratorio

e Realizacion del primer estudio clinico: la Espirometria el
cual le permite al paciente conocer la funcionalidad de

su aparato respiratorio.

Efectos del tabaco e Informacién sobre los efectos agudos y crénicos que
en el aparato

. ocasiona el tabaquismo en el Aparato Cardiovascular
cardiovascular

e Retroalimentacion de los logros (fisicos, econémicos,
cognitivos, etc.) que el paciente ha ganado en su primer

mes de abstinencia.

Fumadores pasivos e Informacidén sobre efectos que ocasiona el tabaquismo
pasivo.
Prevencion de e Se trabaja el “Plan de Emergencia de una Recaida”,
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recaidas ensefiando al asistente a identificar las sefales
personales de alarma que existen en el proceso de una
recaida. Se analizan los pensamientos y conductas
disfuncionales que pueden llevarlo a volver a fumar, asi
como los sentimientos que pueden estar relacionados
con una situacion de riesgo.

e Se reflexiona sobre la "fantasia de control".

Cierre de la primera e Enfasis en el mantenimiento de la abstinencia.
parte del programa . . .
e Evaluacién de las expectativas de cada paciente

e Evaluacién del tratamiento y del personal de la clinica.

e Entrega de constancias de participacion

b) Farmacoldgico. Se prescribe de manera paralela al tratamiento psicoldgico.
Dependiendo del nimero de cigarros fumados, el grado de dependencia a la
nicotina y su historia clinica, al paciente se le asigna el medicamento (TRN,
vareniclina, bupropidn). La tercera sesion corresponde a la fecha indicada al
sujeto para dejar de fumar de manera subita. Esta fecha coincide con el
inicio del uso de TRN y su dosis se va reduciendo de manera gradual. En el
caso del bupropién y la vareniclina, se empieza a tomar una semana antes de
la fecha de cesacién, mientras el paciente sigue fumando, las dosis se van
ajustando al paciente.

En cada sesidn se realiza registro del peso corporal, de la frecuencia cardiaca y

presidon arterial. En la cuarta y en la ultima sesidn se evalla la abstinencia del

paciente mediante la toma de orina para la determinacién de cotinina ( de 2001

a 2006) y mediante cooximetria (de 2007 en adelante) para evaluar el CO

exhalado.

v’ Etapa 3 o de seguimiento: Los ex — fumadores asisten mensualmente a

reuniones de seguimiento, que permiten evaluar el mantenimiento de su
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abstinencia y reforzarla con el grupo. Ademas se brinda atencién temprana a las

recaidas.
4.9 Manejo estadistico

Se utilizé el paquete estadistico SPSS 15.0 para realizar la descripciéon general de la
muestra con las medidas de tendencia central y de dispersién. Debido a que la
poblacion no tiene una distribucion normal se utilizé estadistica no paramétrica, con
pruebas la de signos de Wilcoxon para los valores del Inventario de Depresion de Beck
antes y después del tratamiento. Se utilizd la prueba Chi cuadrada y la U de Mann
Whitney para las comparaciones entre géneros o grupos independientes. Para hacer las
correlaciones entre la edad, el nUmero de cigarros, el test de Fagestrom, y los valores
del IDB se utilizé la prueba de correlacion de Spearman. Por ultimo, se calculé la razén
de momios (RM) para depresion moderada y severa y las variables de edad, nimero de

cigarros al dia y test de Fagestrom.
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5. Resultados

Durante el periodo comprendido entre Mayo del 2001 a Diciembre de 2008, 465
pacientes, completaron las 10 semanas de tratamiento y tuvieron las 2 mediciones del
Inventario de Depresion de Beck, las caracteristicas demogréficas de esta poblacién se
describen en la Tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas y escolaridad de los pacientes incluidos en el
estudio

Caracteristica
n 465
Edad 45.78 + 11.33
Sexo femenino (%) 261 (56.1%)
Sexo masculino (%) 204 (43.9%)
Estado civil (%)
- Solteros 137 (29.5)
- Casados 198 (42.6)
- Divorciados 79 (17.0)
- Unidn libre 29 (6.2)
- Viudos 22 (4.7)
Escolaridad (%)
- Primaria 13 (2.8)
- Secundaria 32 (6.9)
- Bachillerato 70 (15.1)
- Carrera Técnica 45 (9.7)
- Licenciatura 224 (48.2)
- Posgrado 81(17.4)

De estas caracteristicas es importante resaltar que el 56.1% (261) de la poblacién fueron
mujeres, y 43.9% (204) hombres. La media de edad de la poblacion fue de 45.78
(¥11.33), al dividir a la poblacién por rangos de edad se encontré que en su mayoria se
encuentran en el rango de 46 a 55 afios, seguido del rango de 36 a 45, como se observa

en la gréafica 1.
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Grafica 1. Distribucion de la poblacién incluida en el estudio por rangos de edad.
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La mayoria de la poblacidn estaba casada (42.6%) y tenia un nivel de escolaridad de

licenciatura (48.2%).

Las caracteristicas de los fumadores obtenidas durante la etapa de pre-tratamiento se

muestran a continuacidn. En la poblacion general, la edad promedio de consumo de

tabaco por primera vez fue de 17.2+5.19 afios. En los hombres la edad promedio de

inicio fue de 16.7+4.43 afios, mientras que en las mujeres de 17.7+5.69 afios (ver tabla

2).
Tabla 2. Edad de inicio de consumo de tabaco
Poblacion Mujeres Hombres
total
Media 17.29 17.70 16.77
Desviacion estdndar 5.19 5.69 4.43
Valor Minimo 6 6 8
Valor Mdximo 54 54 43
Frecuencia por rangos-afios (%)
6-10 11(2.4) 6(2.3) 5(2.5)
11-20 393(84.7) 214(82.3) 179(87.7)
21-30 50(10.7) 33(12.7) 17(8.3)
31-40 6(1.3) 4(1.5) 2(1.0)
41-54 4(0.9) 3(0.8) 1(0.5)
Total 465 261 204
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La media de consumo de cigarros fue de 28.3+10.89, con un minimo de 3 afios y un

maximo de 59 afios fumando, tanto en la poblacién general como entre las mujeres y los

hombres tal y como se observa en la tabla 3.

Tabla 3. Numero de afios fumando

Poblacion Mujeres Hombres

total
Media 28.36 28.24 28.51
Desviacion estandar 10.89 9.97 11.98
Valor Minimo 3 3 4
Valor Mdximo 59 59 57
Frecuencia por rangos- aios (%)
3-10 28 (6) 14(5.5) 14(7)
11-20 87 (18.8) 44 (16.9) 43(21.4)
21-30 137(29.6) 84(32.4) 45(22.1)
31-40 155 (33.5) 96(37) 67(32.9)
41-50 47 (10) 19(7.3) 28(13.9)
51-59 10 (2) 3(1.2) 7(2.6)
Total 465 261 204

Una forma de medir la cantidad de cigarros que una persona ha fumado durante un

largo periodo es el indice de “paquetes por afo”. Se calcula multiplicando el nimero de

paquetes de cigarros fumados por dia por el niumero de afios en que la persona ha

fumado y se divide entre 20 cigarros (National Cancer Institute, 2010). Se ha observado

una franca asociacién entre el riesgo de enfermedad y este indice (Ponciano, 2008). La

tabla 4 muestra que la poblacion general alcanzé una media de 27.3 paquetes al afo,

para las mujeres la media fue de 25.2 y para los hombres 29.93. Las mujeres tienen un

maximo de paquetes/afio menor que el de los hombres.

131



Tabla 4. Paquetes de cigarro/aio

Poblacidn general Mujeres Hombres
Media 27.33 25.29 29.93
Desviacion estdndar 20.49 18.99 22.04
Valor Minimo 1 1 2
Valor Mdximo 141 108 141
Frecuencias por rango (%)
<5leve 36(8.0) 22(8.5) 15(7.8)
5-15 Moderada 92(19.8) 70(26.9) 39(19.1)
>15 337(72.2) 169(64.6) 150(73.1)
Total 465 261 204

A los fumadores se les preguntd sobre sus intentos anteriores para dejar de fumar, el

43.8% habian intentado uno o dos veces, mientras que el 19.1% nunca lo habia

intentado. La media general de la poblaciéon fue de 2.1 intentos previos (ver tabla 5).

Tabla 5. Intentos de cesacidon anteriores

Poblacion general Mujeres Hombres
Media 2.19 2.00 2.43
Desviacion estdandar 1.77 1.70 1.83
Valor Minimo 0 0 0
Valor Mdximo 10 6 10
Frecuencia por rangos (%)
0-2 Intentos 293(63) 121(65.5) 122(59.8)
3-5 Intentos 166(35.7) 88(33.7) 78(38.2)
6-10 Intentos 6(1.2) 2(0.8) 4(2.0)
Total 465 261 204

Los participantes fumaban un promedio de 18.7+11.3 cigarros al dia, las mujeres

17.31£10.3 y los hombres 20.6+£10.8 cigarros al dia. De acuerdo con el nimero de

cigarrillos que se consumen al dia, el perfil del fumador se clasifica en tres categorias:

leve o ligero si fuma entre 1y 5 cigarrillos al dia, moderado si fuma 6-15 cigarrillos al dia

y severo si fuma mas de 15 cigarrillos al dia (ENA, 2008). De acuerdo a estos rangos la

distribucién de la poblacién se muestra en la tabla 6.
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Tabla 6. Numero de cigarros por dia.

Poblacidn total Mujeres Hombres
Media 18.77 17.31 20.64
Desviacion estandar 10.69 10.37 10.82
Valor Minimo 3 2 1
Valor Maximo 60 60 60
Rangos cigarros/dia (%)
1-5 Leve 19(4.1) 11(4.2) 8(3.9)
6-15 Moderado 182(39.1) 120(46.0) 62(30.4)
15 o mas Severo 264(56.8) 130(49.8) 134(65.7)
Total 465 261 204

La media para la dependencia fisica a la nicotina segun el Test de Fagerstrom en la

poblacion general fue de 5.312.4 Segun los rangos del test el 6.6% (31) de la poblacién

se ubico en el rango de dependencia fisica muy baja, 18.1%(84) tuvo dependencia fisica

baja, 24.3%(113) dependencia moderada, 31.2% (145) dependencia fisica alta vy

19.8%(92) extremadamente alta.

Tabla 7. Dependencia a la nicotina, Test de Fagerstom.

Poblacion Mujeres Hombres
general
Media
Desviacion estdndar
Valor Minimo 0 0 0
Valor Mdximo 10 10 10
Rangos de dependencia fisica(%)
0-1 Muy baja 31(6.7) 23(8.8) 8(3.9)
2-3 Baja 84(18) 51(19.6) 33(16.2)
4-5 Moderada 113(24.3) 60(22.9) 53(26)
6-7 Alta 145(31.2) 80(30.7) 65(31.8)
8-10 Extremadamente alta 92(19.8) 47(18.1) 45(22.1)
Total 465 261 204

Las guias mexicanas para el tratamiento del tabaquismo (Sansores et al., 2005) sugieren

gue aquellas personas que tengan una calificacién superior a 5 en el test de Fagerstom

requieren tratamiento farmacolégico, 51.6% de la poblacion tuvo mas de 5 puntos en

este test como se muestra en la grafica 2. Sin embargo, para dar tratamiento

farmacoldgico se consideraron otras caracteristicas de los pacientes como son: la

historia clinica médica, la posible interaccién con otros farmacos, el sindrome de
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abstinencia en intentos previos, los sintomas secundarios al utilizar un farmaco para
dejar de fumar, entre otros. Al considerar las variables antes mencionadas se aumenté
este porcentaje a 94.6%. El 5.4% restante no utilizd tratamiento farmacolégico por
decisién propia o debido a los efectos secundarios de los medicamentos; a este grupo

solamente de les incluyd en las sesiones de Terapia Cognitivo Conductual.

Grafica 2. Distribucidn de acuerdo al Test de Fagerstrom.

51,6 (n=240)

55 48,3 (n=225)

%

50

45

4 0 menos 50 mas

Se realizéun analisis por género utilizando una U de Mann-Whitney para las variables
continuas y una Chi cuadrada para las variables categodricas y se encontré que hay
diferencias significativas (ver tabla 8) por género en las siguientes variables: nUmero de
cigarros al dia, nimero de paquetes/afio, nimero de intentos de cesacion anteriores, asi

como en el estado civil y la escolaridad.
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Tabla 8. Caracteristicas de los fumadores por género

Mujeres (n=261)

Hombres ( n=204) Valorde P

X DS X DS
Numero de afos 28.24 9.97 28.51 11.98 0.883
fumando
Numero de cigarros al 17.31 10.37 20.64 10.82 0.000*
dia
Paquetes/afio 25.29 18.99 29.93 22.04 0.009*
Edad de inicio del 17.70 5.69 16.77 4.43 0.059
tabaquismo
Test de Fagerstrom 5.16 2.53 5.51 2.23 0.134
Intentos de cesacion 2.00 1.70 2.43 1.83 0.000*
anteriores

Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Estado civil 0.000*
-Soltero 84 (32.2) 53(26)
-Casado 87(33.39 111(54.4)
-Divorciado 57(21.8) 22(10.8)
-Uniodn libre 19(7.3) 10(4.9)
-Viudo 14(5.4) 8(3.9)
Escolaridad 0.001*
-Primaria 5(1.9) 8(3.9)
-Secundaria 14(5.3) 18(8.8)
-Bachillerato 37(14.1) 33(16.1)
-Carrera técnica 36(13.7) 9(4.4)
-Licenciatura 114(43.6) 119(58.3)
-Posgrado 55(21) 26(12.7)
*p<0.05

Las modalidades de tratamiento farmacoldgico utilizadas fueron: Bupropién, Bupropion

mas Terapia de Reemplazo de Nicotina (TRN), Terapia de Reemplazo de Nicotina

(parche, inhalador o parche mads inhalador) y Vareniclina. La gréfica 3 muestra la

distribucién de la poblacion de acuerdo al tratamiento farmacoldgico utilizado. Como se

observa, un alto porcentaje (59.5%) de la poblacién utilizé TRN.
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Grafica 3. Distribuciéon por tratamiento farmacolégico utilizado
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Debido a la comorbilidad de la depresion y el tabaquismo es necesario utilizar dentro
del tratamiento de la adiccién a la nicotina un instrumento que nos permita evaluar la
depresion. En la grafica 4 se observa el porcentaje de distribucién segun los rangos del
Inventario de Depresion de Beck (IDB) antes y después del tratamiento. Como se
menciond con anterioridad, la aplicacién inicial del inventario fue en la primera sesidn
del tratamiento. Se observa que un porcentaje elevado de personas que se ubican
dentro del rango de sintomatologia leve (41.5%, 193 pacientes), seguido por 32.4% (141
pacientes) en el rango de depresidn leve, 21.2% (99 pacientes) con depresidon moderada
y 4.7% (22 pacientes) con depresion grave.

Al finalizar el tratamiento, durante la segunda aplicacién del Inventario, en la décima
sesidn, se observa un aumento en el porcentaje de personas dentro del rango de
depresion minima (70.3%,327 pacientes), y una disminucién en los rango de depresiéon
leve (18.7%,87 pacientes), moderada (9.2%,43 pacientes) y grave (1.7%,8 pacientes), tal

como se muestra en la gréfica 4.
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Grafica 4. Distribucion inicial-final y porcentaje de cesacion por rango final del IDB.
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m Cesacion 90.6 (n=175) 87.4(n=132) 93.9 (n=93) 95.6 (n=21)

Por ultimo, la grafica 4, muestra las tasas de cesaciéon obtenidas con los valores, por

rango, obtenido en la primera aplicaciéon del IDB. La tasa de cesacién dentro del rango

de depresion minima fue de 90.6%, en el de depresidn leve 87.4%, en moderada 93.9%

y 95.6% para los pacientes con depresion grave.

En la tabla 9 se muestran las medias, la desviacién estandar (DS) y la diferencia entre las

medias (A X ) de la poblacién en general asi como de cada tratamiento farmacolégico,

por género. Se observa una reduccién de la media del puntaje del Inventario de

Depresién de Beck en la semana 10 para todos los grupos.
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Tabla 9. Medias del IDB al inicio y final del tratamiento.

Inicio (semana 1) | Final (semana10) (A X

N X, |Dps X, DS X, X4
Poblacion total 46 | 12.51 8.22 7.45 7.24 5.065
-Mujeres 5 13.18 8.38 8.00 7.08 5.180
-Hombres 26 | 11.65 7.95 6.74 7.39 4,917
Bupropion 63 | 12.06 7.94 5.75 6.81 6.317
-Mujeres 23 | 12.17 7.14 5.78 4.63 6.391
-Hombres 40 | 12.00 8.44 5.73 7.854 6.275
Bupropion+TRN | 56 | 14.52 7.77 7.57 6.46 6.946
-Mujeres 32 | 14.59 7.18 8.78 7.25 5.813
-Hombres 24 | 14.42 8.67 5.96 4,91 8.458
TRN 27 | 12.20 7.92 7.79 7.49 4.412
-Mujeres 7 12.82 8.21 8.13 7.27 4.690
-Hombres 17 | 11.15 7.33 7.20 7.85 3.942

4

10

3
Vareniclina 44 | 14.50 10.96 8.32 7.00 6.182
-Mujeres 20 | 16.95 12.33 8.40 6.46 8.550
-Hombres 24 | 12.46 9.46 8.25 7.56 4.208
Sin Tratamiento |25 | 9.12 6.20 6.16 7.23 2.960
-Mujeres 12 | 10.33 6.70 7.67 8.82 2.667
-Hombres 13 | 8.00 5.73 4.77 5.38 3.231

138



Tabla 10. Diferencias del IDB por género al inicio y al final del tratamiento.

Inicio Valor de | Final Valor de
p P

n X, | DS X, DS
Poblacion total 0.025* 0.005*
-Mujeres 26 | 13.18 | 8.38 8.00 7.08
-Hombres 1 11.65 | 7.95 6.74 7.39
Bupropion 0.803 0.308
-Mujeres 23 | 12.17 | 7.14 5.78 4.63
-Hombres 40 | 12.00 | 8.44 5.73 7.854
Bupropion+TRN 0.660 0.216
-Mujeres 32 | 14.59 | 7.18 8.78 7.25
-Hombres 24 | 14.42 | 8.67 5.96 491
TRN 0.091 0.049*
-Mujeres 17 | 12.82 | 8.21 8.13 7.27
-Hombres 4 11.15 | 7.33 7.20 7.85

10

3
Vareniclina 0.215 0.841
-Mujeres 20 | 16.95 | 12.33 8.40 6.46
-Hombres 24 | 12.46 |9.46 8.25 7.56
Sin Tratamiento 0.320 0.546
-Mujeres 12 | 10.33 6.70 7.67 8.82
-Hombres 13 | 8.00 5.73 4.77 5.38

*
p<0.05
Se utilizd la prueba U de Mann-Whitney para determinar si la diferencia entre los

valores del Inventario de Depresidon de Beck al inicio y al final del tratamiento eran
estadisticamente diferentes por género, y se obtuvo que, al hacer el andlisis para la
poblacion general, se encuentran diferencias significativas tanto al inicio (p=0.025) como
al final (p=0.05) del tratamiento. En general se observa que las mujeres muestran
valores mayores de IDB que los sujetos del sexo masculino, aunque éstos también
disminuyen hacia la semana 10. Lo mismo ocurre en el subgrupo de los pacientes que
utilizaron TRN, las mujeres tienen al final del tratamiento niveles mas altos de
sintomatologia depresiva.

Para comprobar la hipdtesis estadistica se realizé la prueba de signos de Wilcoxon (ver
tabla 11). Se encontré una reduccidn estadisticamente significativa de la sintomatologia
depresiva en la poblacidn general (p=0.000). Al realizar la prueba estadistica para cada

grupo y género también se encontraron reducciones estadisticamente significativas,
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excepto en el grupo de mujeres que Unicamente recibieron tratamiento psicolégico
(TCC) en el que no se encontraron diferencias significativas (p=.285).

Tabla 11. Resultados de la prueba de rangos de Wilcoxon para la poblacién en general,
grupo farmacolégico y género.

Grupo Mediana Mediana Valor de p
Inicio Final
Poblacion total 11.00 6.00 .000*
-Mujeres 12.00 6.00 .000*
-Hombres 10.00 4.00 .000*
Bupropion 11.00 4.00 .000*
-Mujeres 11.00 4.00 .000*
-Hombres 11.50 3.00 .000*
Bupropion+TRN 13.00 5.50 .000*
-Mujeres 13.50 8.00 .000*
-Hombres 12.00 5.00 .000*
TRN 11.00 6.00 .000*
-Mujeres 12.00 6.00 .000*
-Hombres 10.00 4.00 .000*
Vareniclina 11.00 6.50 .000*
-Mujeres 13.00 7.50 .001*
-Hombres 10.50 6.00 .021*
Sin Tratamiento 8.00 4.00 .036*
-Mujeres 10.50 3.00 .285
-Hombres 6.00 4.00 .045*
* p<0.05

La abstinencia encontrada al finalizar las 10 semanas de tratamiento fue de 81.9% (de
465 individuos, 381 dejaron de fumar). Al realizar el anadlisis de la eficacia al finalizar el
tratamiento por farmaco, se encontré que la mas alta es la correspondiente a los
pacientes que utilizaron Vareniclina (100%), seguida de los pacientes que no emplearon
ningun medicamento (92%) y de los que utilizaron Bupropion + TRN ( 89.8%) (Ver grafica
6).

Asimismo, en la tabla 9 se examinaron las diferencias entre las medias del Inventario de
Depresién de Beck al inicio y al final del tratamiento y se observa que la diferencia mas
alta (A=6.946) la obtienen aquellos pacientes que fueron tratados con Bupropiéon + TRN,

seguidos por los pacientes que fueron tratados con Vareniclina (A= 6.182)
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Grafica 5. Porcentaje de eficacia de los diferentes tratamientos farmacoldgicos
utilizados.
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Una de nuestra hipdtesis planteaba una relaciéon directamente proporcional entre los
niveles del test de Fagerstréom, el niumero de cigarros fumados al dia y la edad con los
niveles de depresidon. Para determinar si dichas asociaciones estan presentes en nuestra
muestra, se realizd una correlacién de Spearman con las variables mencionadas vy la
sintomatologia depresiva que presentaron los pacientes al inicio del tratamiento. Los
resultados de dichas correlaciones se muestran en la tabla 12. El analisis muestra una
correlacién directamente proporcional y estadisticamente significativa entre los

resultados del Test de Fagerstrom y los niveles de depresién al inicio del tratamiento.
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Tabla 12. Correlacion de Spearman ente el valor inicial del IDB y el niumero de
cigarros/dia, Test de Fagestrom y edad.

Numero de | Test de | Edad
Cigarros Fagestrom
IDB Inicial Coeficiente de | .079 .166 .018
correlacién
Significancia .870 .000* .702
P<0.05.

Por otro lado, se calculd el riesgo de tener niveles moderados o severos de depresiéon al
inicio del tratamiento segun el nimero de cigarros al dia, los valores del ttest de
Fagerstrom y la edad de los pacientes, mediante la Razon de Momios (RM) u Odds Ratio
(OR) con una prueba de significancia de Fisher. Los resultados se observan en la tabla
13.

Para calcular el riesgo con el numero de cigarros al dia se utilizé la clasificacién de tipo
de fumador propuesta por la Encuesta Nacional de Adicciones: leve, moderado y severo.
Las personas con una dependencia fisica extremadamente alta a la nicotina presentan
3.19 (p=0.027) veces mas probabilidades de tener depresién moderada o severa que
aquellos que tienen dependencia baja. Aunque no resultaron estadisticamente
significativas las otras variables se observa un aumento en la RM, que indica una
tendencia a la correlacién directamente proporcional.

Tabla 13. Razén de momios para numero de cigarros al dia, dependencia fisica y edad.

Numero de cigarros al dia RM Valor de p
Leve vs. Moderado 2.21 0.302
Leve vs. Severo 3.04 0.099
Rangos test de Fagerstrom

Muy baja vs. Baja 1.22 0.793
Muy baja vs. Moderada 1.40 0.621
Muy baja vs. Alta 2.05 0.184
Muy baja vs. Ex. Alta 3.19 0.027*
Edad

15-25 afiosvs. 26-35 aios .944 1.00
15-25 afiosvs. 36-45 afos 1.39 0.617
15-25 afiosvs. 45-55 afos 1.12 1.00
15-25 afiosvs. 56-65 afos 1.11 1.00
15-25 afiosvs. 66-79 afos 2.64 0.289
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6. DISCUSION y CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos mostraron que los 465 pacientes que se incluyeron en este
estudio tuvieron un promedio de edad de 45.78 + 11.33 afiios, lo cual habla de que se
trata de una poblacidn adulta, esta variable coincide con lo reportado por Méndez et al.
2009, como una caracteristica de la poblacién que acude a buscar ayuda en las Clinicas
contra el Tabaquismo en México. Es importante recordar que el tabaquismo se inicia
durante la adolescencia (INSP, 2007), en el caso de esta cohorte, nacida alrededor de los
anos 70’s, el inicio del consumo de tabaco se situa alrededor de los 17 afios,
consecuentemente después de mas de 25 afios fumando es légico encontrar sintomas
respiratorios como tos, flemas y sibilancias asociados con el consumo de tabaco. Es
precisamente por estos sintomas respiratorios por lo que la mayoria acude a buscar
ayuda para dejar de fumar. En la poblacidn de este estudio la media de afios fumando
fue de 28.36+10.89 afios.

La Encuesta Nacional de Adicciones (ENA, 2008) reportd que a nivel nacional la edad
promedio de consumo de tabaco por primera vez fue de 17.1 afos, similar entre
hombres y mujeres. Esto que coincide con nuestros resultados ya que la edad promedio
de consumo de tabaco por primera vez en la poblacién incluida en el estudio fue de
17.2+5.19 afios. En los hombres fue de 16.7+£5.69 afios, mientras que en las mujeres de
17.7+4.43 afos, sin diferencias estadisticamente significativas entre ellos (p=0.059).
Como se menciond con anterioridad, una menor edad de inicio se traduce en mayores
efectos sobre la salud del fumador.

Los participantes en el presente estudio fumaban un promedio de 18.7+11.3 cigarros al
dia, valor similar al de otro estudio realizado en fumadores que acudieron a una clinica
para dejar de fumar, donde el promedio fue de 18+7.6 cigarros al dia (Mendoza et al.-,
2002). Sin embargo, la ENA (2008) reporté una cantidad mucho menor para la
poblacién general que fue en promedio de 7 cigarros al dia. En nuestro caso, la mayoria
de la poblacién (56.8%) se encuentra dentro del perfil de fumador severo pues fuman

mas de 15 cigarros al dia. Sabemos que es este grupo de fumadores el que con mas
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frecuencia busca apoyo profesional para dejar de fumar en las clinicas contra el
tabaquismo.

Al realizar el analisis por género de niumero de cigarros fumados al dia, se encuentran
diferencias significativas (p=0.000) entre hombres (20.6+10.8) y mujeres (17.3+10.3),
esto corresponde con datos epidemiolégicos que muestran que los hombres fuman mas
comparativamente con las mujeres, sin embargo, no hay que dejar de lado que la
incidencia de consumo entre las mujeres va en aumento (ENA, 2008) y que los efectos
del consumo de tabaco pueden llegar a traer consecuencias mas graves en su salud que
en los hombres.

Otra caracteristica importante de los pacientes es que fumaron una media de
27.3+20.49 paquetes al afio, para las mujeres este valor fue de 25.2 y para los hombres
29.93 con una diferencia estadisticamente significativa (p=0.009). En un estudio
realizado por Mendoza et al., (2002), se encontré que el consumo de cigarrillos para el
grupo fue en promedio de 24.7 * 2.1 paquetes/afio. Analizados por género, el promedio
de consumo de cigarrillos por los fumadores del género masculino fue de 32.5 £ 19.5
paquetes/afio, mientras que las mujeres fumaban en promedio 17.3+ 12.9
paquetes/afio, con una diferencia estadisticamente significativa (p = 0.0001). La mayoria
de la poblacidn se ubicé en el rango de mas de 15 paquetes/afio de cigarros,
considerado dentro del rango de fumadores severos. Como se menciond antes, el
indice tabaquico es indicador de riesgo para enfermedades relacionadas con el consumo
de tabaco, todos los fumadores aumentan su riesgo de desarrollar un tumor
broncopulmonar después de haber consumido 10 paquetes/afio durante 10 afios. Un
estudio prospectivo a 5 afios calculé el riesgo relativo de muerte para aquellas personas
que nunca han fumado y de aquellas que fuman mas de 25 paquetes/afio y éste resultd
de 1.00 y 1.10 respectivamente (George, 2010). En el consumo de tabaco, conforme
aumenta el ndmero de afios y de cigarros consumidos, se incrementa de manera

directamente proporcional el riesgo.

El test de Fagestrom que es el indicador mas ampliamente aceptado para evaluar la
dependencia fisica a la nicotina, presentd un valor promedio en nuestra poblacién de

5.32+2.41, sin diferencias significativas entre hombres y mujeres (p=0.134). Esto indica
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una dependencia fisica alta. El nimero de paquetes/afio y el test de Fagerstrom nos
hablan de que la poblacion estudiada son fumadores severos y es el tipo de pacientes
gue acuden con mayor frecuencia a los programas de cesacién estructurados (Méndoza,

2002; Ponciano, 2007).

La existencia de intentos fallidos realizados con anterioridad para dejar de fumar puede
ser un indicativo de la dependencia que dicho fumador presenta, en este estudio la
poblacién general obtuvo una media de 2.19+1.77; los hombres 2.43+1.83 y las mujeres
2.00£1.70 (p=0.000). Resultados similares fueron encontrados en una investigacién para
conocer los motivos para dejar de fumar (Ramodn et al., 2009). De la poblacién incluida
en este estudio 80.9% habia intentado dejar de fumar, mientras que en otro trabajo el
82.9% de la poblacién habia intentado dejar de fumar (Lopez et al., 2007). Esto nos
indica que la mayoria de la poblacién que acude a buscar ayuda a servicios
especializados para la cesacidn del tabaquismo ya ha intentado dejar de fumar, sin éxito,
con anterioridad.

III

Es importante destacar que la poblacién estudiada es una poblacién “normal” desde el
punto de vista de salud mental, es decir, no presenta ninguna patologia psiquiatrica o si
la tienen esta bien controlada al momento de ingresar al tratamiento, se trata de
personas capaces de realizar sus actividades familiares y laborales de manera normal.
Este punto es importante pues muchos de los estudios que relacionan la depresién vy el
tabaquismo estan realizados en grupos que tienen diagndstico de depresién o se
encuentran dentro de una institucién psiquiatrica. En general la poblacién estudiada

mostraba una alta motivacion para la cesacidn, sin embargo algunos pacientes fueron

canalizados a la clinica por su médico y debian dejar de fumar por motivos de salud.

Uno de los principales objetivos de esta investigacién era determinar si el tratamiento
impartido en la Clinica Contra el Tabaquismo de la Facultad de Medicina, compuesto por
farmacoterapia y Terapia Cognitivo Conductual (TCC) tenia algin impacto en los valores
del Inventario de Depresién de Beck (IDB). El hallazgo al analizar los datos fue que los

puntajes del IDB, de los pacientes en todos los distintos grupos de tratamiento
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farmacoldgico, se redujeron de manera significativa al finalizar el tratamiento (p=0.000).

Asimismo, se observan tasas elevadas de cesacion al terminar el tratamiento.

Estos hallazgos coinciden con estudios que han reportado que cuando se utilizan
tratamientos multicomponente del Tabaquismo (TMT) el efecto en el tratamiento se
maximiza tanto en la cesacién como en la abstinencia y en la disminucién de la
sintomatologia depresiva (Galanti, 2008; Hill y Chang, 2007; Hatsukami et al., 2008; Hall
et al., 1994; Kisley y Campbell, 2008; Medina-Mora y Robles, 2009; Ramén y Brugera,
2009; Schmelzle et al.,, 2008). Es importante mencionar que los TMT deben ser
intensivos, multidisciplinarios, personalizados; deben brindar soporte social,
entrenamiento de habilidades y resolucién de problemas, fecha especifica para dejar de
fumar, prevencién de recaidas, seguimiento y tratamiento farmacolégico, como el que
se brinda en la Clinica Contra el Tabaquismo de la Facultad de Medicina.

Cada uno de los componentes de la terapia puede explicar la disminuciéon de los
puntajes de depresidn al finalizar el tratamiento. Sin embargo, es muy dificil asignar un
valor cuantitativo a cada uno de ellos. Por una parte, el tratamiento psicolégico en la
modalidad de TCC ha demostrado un elevado porcentaje de eficacia tanto para el
tratamiento de la depresién como para la cesacion del tabaquismo. Es importante
utilizar TCC en este tipo de tratamientos pues las herramientas de esta terapia los hace
intensivos, breves, educativos, directivos, estan estructurados de una forma clara y
organizada y son flexibles. En cuanto a la depresién, se ha observado que la TCC
disminuye los sintomas depresivos (Thase et al., 1991b). La terapia psicoldgica es una
alternativa para los pacientes que no pueden tomar medicamento o no lo quieren hacer
y resulta en una reduccién significativa de recaidas a 4 y 6 afios (35% vs. 70%). La terapia
cognitiva disminuye los sintomas residuales que pudieran provocar recaidas a largo
plazo (Bitencourt et al., 2008). Thase et al. (1991) encontraron que a un afio de haber
recibido TCC para depresion, la tasa de recaidas se redujo 30%, mientras que el
porcentaje de recaidas en pacientes que Unicamente recibieron farmacoterapia fue

70%.
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Cuando la TCC se utiliza en pacientes que intentan dejar de fumar los resultados no sélo
se reflejan en la disminucion de la sintomatologia depresiva sino también en las tasas de
cesacion y en el tiempo de abstinencia (Brown et al., 2001; Hall et al., 1994).

La TCC puede ayudar a que los pacientes eleven su autoestima y su autoeficiacia, lo cual
alienta a los pacientes a dejar de fumar, o al menos puede incrementar la adherencia al
tratamiento. Esta terapia ayuda a los pacientes a identificar y modificar los
pensamientos, creencias y patrones disfuncionales que contribuyen a sus problemas; las
técnicas conductuales ayudan al paciente a probar lo distorsionadas que son su
creencias para encontrar un pensamiento mas realista y objetivo que promueva
emociones menos intensas y le permita tratar con situaciones de alto riesgo (Beck,
1999). Durante el tratamiento esta terapia les permite a los pacientes manejar la
ansiedad que casi siempre se presenta durante el tratamiento. Antes de la fecha
establecida para dejar de fumar los pacientes monitorean sus pensamientos,
sentimientos y conducta de fumar y se discuten las relaciones entre éstos. Después de la
cesacion, los participantes evallan sus patrones actuales de pensamiento acerca de su
conducta de fumar y se practican diferentes alternativas para lidiar con pensamientos
relacionados a la recaida, con diferentes técnicas como relajacion, solucién de
problemas, rol playing, entre otros (Ponciano y Morales, 2007).

La terapia psicoldgica grupal es un beneficio mas de este tratamiento pues su
efectividad, comparada con grupos que no reciben ningln tipo de intervencién, es de
2.17 (1IC95% 1.42-3.45) (Regalado-Pineda et al., 2007). Con este tipo de intervencion en
grupo se reduce el coste/beneficio, se desarrolla el sentido de altruismo, universalidad y
la cohesion grupal, la conducta imitativa, el desarrollo de técnicas de socializacién, la
catarsis, el aprendizaje interpersonal, la desestigmatizacidn del paciente son algunas de
las caracteristicas de este tipo de terapia, de las cuales el paciente se beneficia
(Chinchilla, 2009; Calvo y Lépez, 2003; Ponciano y Morales, 2007).

A los pacientes que Unicamente se les traté con TCC dentro de este estudio mostraron
una disminucién en los niveles del IDB, lo cual permite demostrar la efectividad de la
intervencion psicolégica tanto en la sintomatologia depresiva como en la eficacia de

cesacion (92%). Sin embargo, al hacer el analisis por género se observa que las mujeres,
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aunque disminuyeron su puntuacién en 2.6 puntos en promedio, no obtuvieron una
diferencia estadisticamente significativa al comparar las medias antes y después del
tratamiento, pero si una diferencia significativa al analizar los resultados del Inventario
de Depresion de Beck al final del tratamiento (p=0.049). Aunque el numero de personas
en este subgrupo es pequefio, los resultados son interesantes. Seria aconsejable que en

proximos estudios se aumentara el nUmero de sujetos que Unicamente reciben TCC.

En los estudios epidemioldgicos se ha observado que la depresién es una entidad clinica
gue se presenta con mayor frecuencia en las mujeres, ademas las asociaciones entre el
tabaquismo y la depresién son mas comunes en mujeres comparadas con hombres,
indicando que la depresidn en mujeres estd mas frecuentemente asociada con el
tabaquismo (Husky et al., 2008; Paperwalla et al., 2004; Pasco et al., 2008). Como se
menciondé anteriormente el consumo de cigarros estd aumentando notablemente en las
mujeres a nivel mundial y en México, al igual que la depresidn. Si esta ultima entidad de
relaciona con bajas tasas de cesacion en el tabaquismo y mayor nimero de recaidas,
entonces sera importante que futuros estudios investiguen con mds detalle sobre los
patrones de las enfermedades psiquiatricas y del comportamiento de la adiccion en
hombres y mujeres para poder desarrollar programas especializados con enfoque de
género, tanto de prevencién como de tratamiento para lograr mejores tasas de cesacién

y de abstinencia a largo plazo.

En lo que respecta al tratamiento farmacoldgico, a través de diferentes mecanismos,
tanto la TRN como el bupropién y la vareniclina inciden sobre vias dopaminérgicas,
aumentando la concentracién de Doapamina (DA). Es por esto que algunos autores han
mencionado un efecto antidepresivo, no solamente de estos medicamentos sino
también del habito de fumar per se.

La Terapia de Remplazo de Nicotina (TRN) tiene como principal mecanismo de accién la
estimulacion directa de los receptores nicotinicos (agonista) en el area tegmental
ventral del cerebro con la consecuente liberacion de dopamina (100%) en el nucleo
accumbens (Hatsukami et al., 2008). Este tipo de terapia también ha demostrado

reducir la sintomatologia depresiva (Kinnunen et al., 1999).
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El bupropion es un inhibidor selectivo de la recaptura de DA y uno de los antidepresivos
gue ha sido utilizado para la cesacion del tabaquismo. Se han propuesto por lo menos
dos razones tedricas para el empleo de medicamentos antidepresivos en el tratamiento
del tabaquismo. La primera es que la abstinencia de la nicotina puede producir sintomas
depresivos o precipitar un episodio de depresidn mayor y el segundo, es que la nicotina
puede tener algun tipo de efecto antidepresivo que mantiene la conducta de fumar
entre los fumadores, de manera que éstos medicamentos podrian sustituir dicho efecto

(Regalado-Pineda et al., 2007).

Los pacientes que fueron tratados con bupropién en este estudio tuvieron
disminuciones significativas (p=0.000) en los valores del IDB finalizar el tratamiento.
Lerman et al. (2004) encontraron que los pacientes con alta dependencia a la nicotina,
disminuyeron en mayor grado su sintomatologia depresiva mientras tomaban
tratamiento con bupropidn. Por ser un antidepresivo es légico pensar que el bupropion
disminuira los sintomas de esta entidad, sin embargo, diversos estudios han encontrado
gue los sintomas de depresion, presentados por un grupo de pacientes con
antecedentes de depresiéon (Brown et al., 2007; Evins et al., 2008) y sin antecedentes de

la misma (Hurt et al., 1997; Jorenby et al., 1999), no se redujeron a pesar de su uso.

El tercer farmaco aceptado por la Food and Drug Administration y la Secretaria de Salud
para la cesacién del tabaquismo, es la vareniclina que se comporta como un agonista
parcial de los receptores nicotinicos cerebrales a4B2. Una vez unido a su receptor, dicha
union promueve la liberacién de dopamina (~40%) en el sistema mesolimbico cerebral.
Se trata pues de un compuesto no nicotinico capaz de estimular el area de recompensa
del sistema mesolimbico, del que depende el reforzamiento positivo de la conducta de
fumar (Regalado-Pineda et al., 2007). Se ha asociado con la disminucién de los sintomas
de abstinencia en general con los que pueden confundirse o traslaparse la depresion
(Sonne et al., 2010), por lo que la utilizacién de este farmaco puede disminuir la
sintomatologia depresiva. Asimismo, reduce la apetencia por fumar al actuar también
como agonista en los receptores ya mencionados. En algunos estudios se ha observado
qgue los sintomas depresivos de los pacientes con antecedentes de depresién no

empeoran al dejar de fumar (McClure et al., 2009) e incluso puede tener un efecto
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potencialmente antidepresivo (Rollema et al., 2009). En contraste otro estudio reportd
gue el tratamiento con vareniclina exacerba o produce sintomas depresivos (Gunnell et
al., 2009). En este trabajo se encontré una disminucién de la sintomatologia depresiva
estadisticamente significativa (p=0.000), sin embargo no se utilizd Unicamente el
farmaco, sino que se utilizé conjuntamente con TCC.

Al analizar la diferencia de medias del IDB entre los diferentes subgrupos se encontré
gue el bupropion mas la TRN tuvo la diferencia mas elevada (A=6.946), lo que sugiere
gue esta combinaciéon es la mas eficaz en cuanto a la reduccién de valores del IDB. Un
aspecto importante con relacién al bupropidn, es que se ha reportado que la percepcion
de su efecto antidepresivo por el paciente se ubica alrededor de 3-6 meses, por tanto en
los estudios clinicos en los que se utiliza para la cesacién del tabaquismo (maximo 12

semanas) es légico suponer que su utilizacion no impacta los valores del IDB.

En cuanto a las tasas de cesacion se lograron tasas muy altas en todos los grupos de
medicamentos, el grupo de pacientes que utilizd vareniclina fue el que alcanzé una
cesacion del 100%, esto coincide con un meta-analisis donde la vareniclina parece, hasta
ahora, tener los mejores resultados en el tratamiento contra el tabaquismo (Wu et al.,

2006).

En afios recientes se ha desatado un debate sobre si los tratamientos para la cesacion
del tabaquismo son realmente efectivos y sobre si los medicamentos son estrictamente
necesarios pues existen personas que han logrado dejar la adiccidon sin ayuda de éstos
(West, 2010). Sin embargo, en la practica profesional el beneficio de las intervenciones y
del uso de medicamentos se refleja en los pacientes. Si bien la TCC por si sola es de gran
ayuda para dejar de fumar, en ocasiones el sindrome de abstinencia de los pacientes es
tan intenso que opaca los beneficios de la terapia, es decir, impide que los pacientes se
concentren en sus conductas, pensamientos y emociones para controlar la adiccion, por
lo que es necesario utilizar medicamentos para el manejo del sindrome de abstinencia
por falta de nicotina.

Contrario a lo que se ha encontrado en algunos estudios sobre las bajas tasas de
cesacién en pacientes con sintomatologia depresiva grave (Anda et al., 1990; Sonne et

al., 2010), los resultados obtenidos en esta investigacion muestran que los porcentajes
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de cesacion al finalizar el tratamiento fueron elevados en los pacientes con
sintomatologia depresiva moderada y grave al inicio del tratamiento, 93.9% y 95.4%
respectivamente. De acuerdo al tipo de poblacién estudiada y mediante el andlisis de
sus expedientes clinicos, podemos sugerir que en la mayoria de los pacientes con
valores del IDB graves, éstos reflejan, mds que una entidad pre-existente, un evento
actual en la vida del paciente como separaciones y pérdidas que coinciden con la
cesacion del tabaquismo.

Otro de los objetivos de esta investigacion era determinar si existia una relacién
directamente proporcional entre los niveles moderados y severos del Inventario de
Depresién de Beck y variables como edad, nimero de cigarros consumidos al dia y el
test de Fagerstom. Algunos estudios epidemiolégicos reportan que a mayor edad la
prevalencia de depresion es mayor (Bello et al., 2005; Caraveo et al., 1999), al hacer esta
correlacién dentro de la presente investigacién no se encontré una asociacion entre la
edad y la depresién (p=0.018, p=0.702).

Al analizar la correlaciéon de Spearman para definir la asociacion ente el nimero de
cigarros y la depresion, los resultados muestran que no existe ninguna asociacién
(p=.079, p=0.87) entre estas variables en la poblacién incluida en este trabajo. Sin
embargo, Pratt et al. (2009) confirmaron en su estudio que los adultos con depresién
son mas propensos a ser fumadores severos que los adultos que no presentan
depresion y que 28% de los adultos con depresion fuman mas de una cajetilla de
cigarros al dia, casi el doble que una persona sin depresién. Por otro lado, Sonne et al.
(2010) observé que las personas con puntuaciones mas altas en el IDB-II (Inventario de
Depresidn de Beck Il) fuman mas cigarros. Probablemente la falta de asociacion pueda
explicarse debido a las caracteristicas de la poblacién estudiada.

La correlacion entre el test de Fagerstrom y el IDB resulté significativa (p=0.166,
p=0.000), es decir, que las personas que presentan sintomatologia depresiva moderada
o severa al inicio del tratamiento tienen una dependencia fisica mas alta que aquellas
gue tienen sintomatologia depresiva minima o leve, probablemente esto pueda
explicarse porque el test de Fagerstrom incluye una serie de seis variables asociadas con
la dependencia fisica a la nicotina. Los resultados encontrados nos indican que el

nuimero de cigarros/dia, como variable Unica no es un buen indicador de este tipo de
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dependencia, como lo es el test de Fagerstrom que incluye 6 reactivos. Al interpretar el
test de Fagerstrom podemos inferir que los valores que definen a la dependencia fisica
extremadamente alta, en general, son indicativos de sujetos que llevan largos periodos
de consumo de nicotina y consecuentemente presentan alteraciones morfoldgicas y
neuroquimicas en el SNC lo cual podria estar asociado con mayor comorbilidad
depresiva como se ha descrito en este tipo de fumadores (Lara-Rivas, et al., 2007; Sonne
et al., 2010; Vazquez et al., 1999).

Estas correlaciones se reflejan en los valores de la razon de momios, donde el Unico
riesgo significativo se encontrd con aquellos pacientes que tienen niveles moderados y
severos de sintomatologia depresiva al inicio del tratamiento y una dependencia fisica
extremadamente alta. Estos pacientes tienen 3.19 veces mas riesgo de tener depresiéon
moderada o severa que aquellos que tienen una dependencia menor. Lara-Rivas et al.
(2007) encontré que la probabilidad de desarrollar depresidn al dejar de fumar se asocia
de manera independiente con el nivel de adiccidn, especialmente cuando la escala de
Fagerstrom supera los 6 puntos, RM 2.75 (IC95% 1.07 — 7.04). De igual manera otro
estudio encontré que aquellos pacientes con valores del test de Fagerstom de mds de 6
puntos presentaron una media significativamente mayor en el IDB que aquellos con un
puntaje menor a 5 en el test de Fagestrom, 9.2 vs. 6.3 respectivamente. (Vazquez et al.,
1999). Por ultimo, Sonne et al. (2010) también observé que individuos con historia de
depresidon o con puntajes elevados en el IDB-Il tuvieron mas altos niveles de
dependencia a la nicotina.

Una de las posibles limitaciones de este estudio es que no se incluyé en el analisis la
existencia de antecedentes clinicos de depresion, sélo se valor6 en nivel de
sintomatologia al iniciar el tratamiento. Varios de los estudios (Covey et al., 1997) han
reportado que la historia de depresion en los pacientes que inician un tratamiento para
dejar de fumar puede influenciar de manera importante los resultados del mismo.

Por otro lado, realizar un seguimiento para determinar la sintomatologia depresiva
tiempo después de haber concluido el tratamiento seria muy importante pues en
ocasiones justo al finalizar el tratamiento no se encuentra sintomatologia depresiva

pero tiempo después puede haber una recaida o la aparicién de sintomas relacionados
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con esta entidad (Vazquez y Becofia, 1999). Lo anterior puede influir en las altas tasas de
recaida que se han reportado en los tratamientos de cesacién del tabaquismo.

En suma, con los resultados de este estudio podemos decir que en la TCC y la terapia
farmacoldgica, independientemente de cudl haya sido el medicamento utilizado,
mejoran de manera significativa los valores del IDB de los pacientes. En este punto es
fundamental mencionar que siempre es necesario analizar la sintomatologia depresiva y
la historia de depresidon de los pacientes en los TMT por a la gran comorbilidad que
existe entre estos padecimientos y por la influencia que puede tener la depresion en el
resultado del tratamiento. De acuerdo con los resultados obtenidos podemos concluir
gue los tratamientos multicomponente para la cesacién del tabaquismo han
demostrado su eficacia por lo que se sugiere que las clinicas para el tratamiento de esta
adiccién tiendan hacia este modelo de intervencién e integren instrumentos que les
permitan realizar un buen diagndstico de tabaquismo y entidades comérbidas entre sus
pacientes. Por otra parte, es fundamental considerar caracteristicas de los fumadores
como edad, género y dependencia fisica a la nicotina, ya que segun lo encontrado en
este trabajo son variables importantes que pueden incidir tanto en la depresion como

en las tasas de éxito de la cesacion.

Conclusiones:

- El tabaquismo es un problema de salud publica muy importante en nuestro pais,
determina una elevada morbimortalidad y grandes pérdidas econdmicas por
atencién a los multiples padecimientos con los que se asocia. Un porcentaje
importante de los fumadores desarrolla dependencia fisica y psicolégica
importante, por lo que es fundamental que existan los programas de TMC, que
gracias a sus herramientas tanto psicolégicas como farmacolégicas pueden
ofrecerles mayores opciones de éxito tanto en la cesacidn como en el
mantenimiento de la abstinencia.

- En lo que respecta a la depresion, se ha observado una alta correlacién entre
esta entidad psiquidtrica y la adiccién a la nicotina. Resulta entonces
fundamental que en los programas de cesacion del tabaquismo se apliquen

instrumentos que permitan hacer un diagndstico adecuado de la depresién y
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realizar un seguimiento de los pacientes durante y minimo un afio después de
finalizado el tratamiento

La realizacion de este tipo de estudios permite tener un mejor conocimiento de
las caracteristicas de la poblacidn mexicana fumadora y por tanto integrar esta
informacidn a los modelos de tratamiento.

En todos los subgrupos de este estudio se presentd una disminucién importante
en los valores del IDB, comparativamente al inicio y al final del tratamiento. Esta
reduccion no presenta una asociaciéon con el farmaco utilizado por lo que
podemos inferir que la TCC, que es la variable comun en todos los subgrupos,
tiene un impacto importante sobre la sintomatologia depresiva. Estos datos
apoyan la evidencia de que las herramientas que brinda la TCC favorecen los
resultados del tratamiento para la cesacion. Sin embargo, las mujeres que sélo
recibieron TCC no mostraron diferencias significativas por lo que se sugiere
prestar atencién a las diferencias psicolégicas entre los géneros tanto en
estudios futuros asi como en nuevas intervenciones.

El uso de medicamentos durante el tratamiento ayuda al paciente no solamente
a dejar la adiccidn sino también a reducir el sindrome de abstinencia y a dirigir su
atencion a las herramientas que le brinda la TCC. Es por tanto importante que los
programas de tratamiento del tabaquismo procuren contar con apoyo

farmacoldgico.
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