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Caso clinico de varon consumidor
de 50 cigarrillos diarios
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RESUMEN: Objetivo. El tabaco es una de las prin-
cipales causas «evitables» de enfermedades croni-
cas y muerte. Analizamos aqui el caso clinico de un
varén consumidor de 50 cigarrillos diarios.

Material y métodos. Se examina el caso de un va-
réon fumador de 50 cigarrillos diarios con diversas
patologias crénicas asociadas, que acude a consulta
para tratamiento de su dependencia del tabaco. Se
realiza una historia clinica detallada, asi como una
valoracion de la posible gravedad de la patologia, y
del tratamiento mas adecuado en este caso.

Resultados. En este paciente no es recomendable
la caida brusca de nicotina puesto que pueden ver-
se agravadas sus otras patologias, por lo tanto se
propone terapia motivacional en los grupos de te-
rapia, junto con terapia de sustitucion de nicotina
en chicles, parches u otras presentaciones, asociado
a tratamiento farmacolégico con bupropion.

Conclusiones. En el paciente con fuerte adiccion
al tabaco, es un objetivo prioritario la valoracion
de su dependencia, asi como de sus patologias con-
comitantes, muchas veces relacionadas con el estilo
de vida. Es primordial la adherencia al tratamien-
to, intentando conseguir con ello una reduccién o
supresion del consumo y un control sanitario de
sus patologias concomitantes, lo que redundara en
una mejora en su calidad de vida.
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Case study of a male smoker who
consumes 50 cigarettes a day

ABSTRACT: Objective. Tobacco is one of the main
«avoidable» causes of chronic illness and death.
Here, we analyse the case study of a male smoker
who consumes 50 cigarettes a day.

Material and methods. The case of a 50-a-day
male smoker with several associated chronic pat-
hologies, who attends the doctor’s surgery to tre-
at his addiction to tobacco, is examined. A detai-
led clinical record is compiled, and an evaluation
is made of the pathology’s possible seriousness,
as well as the most adequate treatment for this
case.

Results. For this patient, a sharp fall in the plas-
matic levels of nicotine is not advisable as his other
pathologies may be aggravated. Thus, motivational
therapy in therapy groups is proposed alongside
nicotine substitution therapy in the form of che-
wing gum, nicotine patches or suchlike, associated
with pharmacological treatment with bupropion.

Conclusions. In a patient with a strong addiction
to tobacco, the priority is to evaluate the dependen-
ce, as well as the accompanying pathologies which
are often related to the lifestyle. It is essential that
the patient keeps to the treatment, thereby attemp-
ting to achieve a reduction or eradication of the
consumption, as well as medical control of the as-
sociated pathologies which will result in an impro-
vement to the quality of life for the patient.

KEY WORDS: tobacco use disorder, smoking cessa-
tion treatment, bupropion.
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Paciente varon de 40 afios que acude a consulta
para tratamiento de su dependencia del tabaco. Soli-
cita tratamiento de su tabaquismo motivado por la
presion en su entorno laboral y familiar. Soltero, vive
con sus dos hermanas y trabaja en una imprenta como
contable.

Paciente de 170 cm de altura 'y 111 kg de peso, obe-
so con indice de masa corporal de 38,1 kg/m*. Nor-
mohidratado, presenta dificultad respiratoria que
achaca a los dos tramos de escalera que ha tenido
que subir hasta la consulta. Tension arterial, 146/105
mmHg, frecuencia cardiaca, 90 Ipm, frecuencia respi-
ratoria, 18. Auscultacion cardiaca normal. Ausculta-
cion pulmonar, roncus dispersos por todos los cam-
pos. Crepitantes en ambas bases pulmonares.

Como antecedentes personales destacan:

— Hipertension moderada en tratamiento con ena-
lapril 10 mg/dia, desde hace 5 aiios

— Cuadros catarrales de repeticion. Neumonia en
pulmon derecho que requirié ingreso hospitalario
hace dos aiios. No hay antecedentes de asma ni enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica. No ha visitado
nunca al neumdologo.

— Hipercolesterolemia en tratamiento con simvas-
tatina 20 mg/dia. No sigue dieta ya que come fuera de
casa. Ultima analitica: glucemia basal en ayunas 123
mg/dl, colesterol total de 248 mg/ml, triglicéridos 153
mg/dl, urea, creatinina, iones y enzimas hepdticas
normales.

— Hipersomnolencia diurna debida a cuadro de
apnea del suefio diagnosticada hace seis meses. No ha
querido someterse a tratamiento con presion positiva
en vias respiratorias (CPAP).

— Cuadro de ansiedad-depresion leve en trata-
miento con benzodiacepinas a demanda. Suele tomar
bromazepan (Lexatin®, 1,5 mg, uno o dos comprimi-
dos al acostarse).

— Es fumador de 50-55 cigarrillos al dia y dos ci-
garros habanos los fines de semana. — Bebedor de
medio litro de vino al dia. No declara uso de otras
drogas.

— Espolon calcdneo derecho doloroso.

Antecedentes familiares: destacan padre y madre
obesos, muertos por infarto de miocardio antes de los
70 afios. Cuatro hermanos, de los cuales tres presen-
tan obesidad moderada. Todos fumadores. Una her-
mana con multiples ingresos por depresion mayor.

En la entrevista el paciente revela que fuma desde
los 16 aiios, y que hasta que entro en el trabajo, hace
15, nunca consumio mds de un paquete de cigarrillos
al dia. Desde hace 15 afios ha ido progresivamente in-
crementando la cantidad de cigarrillos diarios. Ha in-

tentado dejar el hdbito dos veces, una espontdnea-
mente, sin que pudiera mantenerse sin fumar mds de
dos semanas, y otra con la ayuda de un acupuntor que
consiguio que dejase de fumar durante seis meses. Re-
fiere no recordar cudndo recayo, pero cree que se de-
bio a la pérdida de su madre hace cinco afios. En la
actualidad, en la empresa no le permiten fumar, y ha
de desplazarse cuatro tramos de escalera hasta la ca-
lle para poder hacerlo, cosa que con su peso «le re-
sulta muy trabajoso». En su casa, sus dos hermanas le
estdn presionando para que adelgace y para que pier-
da peso, pero no sabe como hacerlo. Su médico de ca-
becera le ha recomendado que acuda a la unidad de
tabaquismo para valoracion y seguimiento.

El paciente es sometido, ademds, a una entrevista
sobre su problema de adiccion al tabaco, que incluye
un test de Fagerstrom y una evaluacion psicologica
mediante entrevista y test de Hamilton para evaluar
depresion. La puntuacion del test de Fagerstrom es
de 9 (dependencia seria a nicotina) y la del test de
Hamilton de 12 (sintomatologia depresiva de menor
rango).

El médico responsable (M) repasa los antecedentes
y la historia clinica del caso con la psicéloga de la
unidad de tabaquismo (P), antes de ver al enfermo por
segunda vez.

P. Este es un caso prototipico de tabaquismo aso-
ciado a patologia orgdnica. ;Qué te llama la atencién?

M. El paciente es un caso prototipico de sindrome
metabdlico asociado al tabaquismo. Esta mal controla-
do pues tiene una glucemia basal alterada, una obesi-
dad importante y repercusion sobre tension arterial y
sistema respiratorio. Ademads, tiene antecedentes fami-
liares importantes de obesidad, dislipidemia, tabaquis-
mo y cuadros de depresion. Es llamativo el tratamien-
to sintomdtico con medicacién pero no el tratamiento
del estilo de vida. El cuadro de apnea del suefio agre-
ga una mala calidad de vida al estado general de dete-
rioro basal. Es importante que la motivacion para de-
jar de fumar viene impuesta por la situacién laboral y
familiar. No hay percepcion de riesgo real, y sélo ha
intentado dejar de fumar una sola vez a través de me-
dicinas alternativas. El hecho de mantener una obesi-
dad importante y tampoco ser consciente del riesgo
para la salud no ayudan en el pronéstico a priori. Ha-
brd que trabajar con la familia y ayudar a crear un 4m-
bito favorecedor del cese del habito.

M. ;Cémo abordarfas el tratamiento de este paciente?
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P. Es cierto. Pero ya sabes que el proceso de aban-
dono del habito de fumar no es algo que se consiga en
una sola sesién. De hecho es algo que se consigue a
través de un complejo proceso de madurez hacia la
consecucion del cambio. El tratamiento s6lo del hébi-
to tabaquico no va ser fécil, habra que coordinarse con
otros especialistas, pues una parte importante de los
cuadros organicos que padece se verian agravados por
el proceso de abstinencia a la nicotina. En primer lu-
gar, y antes de tratar su dependencia de la nicotina,
habria que hacer un estudio sistemdtico de su perfil
metabolico, de sus habitos nutricionales y de su estado
cardiovascular. Una entrevista estructurada para eva-
luar su estado afectivo ayudaria, ya que tiene sintoma-
tologia positiva, aunque moderada, y toma de benzo-
diacepinas. Hay que tener en cuenta que el sindrome
de abstinencia a la nicotina afectard a gran parte de
sus cuadros de enfermedad.

M. Recuérdame los sintomas del sindrome de absti-
nencia a nicotina.

P. Como en todas las adicciones, €l cese en la incor-
poracién diaria de una sustancia exdgena psicoactiva
cursa con cambios tanto en el 4mbito fisiolégico como
en el ambito del estado de 4nimo. La nicotina es una
sustancia muy activa y potente y su ausencia produci-
rd un incremento llamativo de la somnolencia, fatiga,
cefalea, disminuciéon de la capacidad de concentra-
cién, parestesias (tipicamente hormigueos), malestar
en el estdbmago y una importante sensacion de hambre.
Por ello el individuo comerd mas e incrementard su
peso, presentard hipertermia, alteraciones de los rit-
mos del suefo, estreflimiento, disminucion de la fre-
cuencia cardiaca, tos y cambios en las catecolaminas
urinarias. Todo esto sobre un cuadro psicolégico ca-
racteristico de irritabilidad, impaciencia, sentimientos
de frustracién, ansiedad, incremento del estado afecti-
vo negativo, incluso depresion, etc. Como ves, jtodo
un cuadro!

Y esto, ;,coémo afectard a su patologia miltiple?

M. Evidentemente, si fuese un individuo normal,
sin trastornos metabdlicos, respiratorios, cardiovascu-
lares y psiquidtricos, seria dificil. La caida brusca de
los niveles de nicotina no seria recomendable ya que
asociado a la sintomatologia vascular (seria esperable
cambios en tension arterial y sintomatologia cardiaca
menor) presentaria un agravamiento del cuadro de
somnolencia asociado a la apnea del suefio, un incre-
mento del apetito, con ganancia de peso y quizd un
paso mads hacia la diabetes. Y lo que seria mas llamati-

vo, un empeoramiento de la situacion afectiva negati-
va, con lo que su cuadro depresivo larvado podria
acentuarse. Esto llevarfa inmediatamente a un rechazo
del tratamiento ya que la percepcion del paciente seria
muy negativa.

P.Y entonces, ;cémo lo abordamos? Porque una te-
rapia motivacional asociada a medicacién estandar
como bupropién no parece, a priori, lo mas recomen-
dable.

M. Todo tratamiento en adicciones, y td lo sabes
muy bien, es secuencial. Y en nuestro caso hay que te-
ner en cuenta que la concurrencia de otras patologias
nos obliga a ser ain mds cautos y a trabajar por eta-
pas. En cualquier caso, la mejora en sus hdbitos, con
un entrenamiento motivacional adecuado, podria me-
jorar al paciente en su conjunto. De hecho, podemos
colocar en un mismo nivel su patologia asociada a la
obesidad y el tabaquismo!, tratindolos ambos como
procesos de pérdida de salud que pueden resolverse
juntos, explotando la motivacién que supone el buscar
un buen estado general para el paciente. Estar mejor.
La mejora individual de la calidad de vida asociada al
abandono del habito de fumar y al tratamiento de la
obesidad conlleva un aumento de la autoestima que
puede explotarse para mejorar el tratamiento afectivo
negativo mediante terapia farmacoldgica. La induda-
ble mejora en la estética personal y la aceptacion so-
cial pueden explotarse también.

Con estas premisas yo te propondria que, ademds
del comienzo de la terapia motivacional para el cam-
bio que se puede abordar en los grupos de terapia, co-
menzdramos en este paciente con un tratamiento far-
macol6gico*!'® suave mediante terapia de sustitucion
con nicotina y, tras la evaluacién psiquidtrica, nos po-
driamos plantear una terapia adicional con un antide-
presivo suave.

P. ; Qué terapia de sustitucion propones?

M. Puede utilizarse la nicotina en chicles (absorcion
oral/digestiva) o en parches (absorcion percutidnea). El
chicle de nicotina es un firmaco autorizado para el tra-
tamiento de la dependencia de la nicotina. La nicotina
administrada de esta forma reemplaza a la que contie-
nen los cigarrillos y ayuda a los fumadores a dejar el
habito. La tasa de éxito del tratamiento antitabaquico
con chicle de nicotina varfa mucho entre un estudio y
otro, pero hay pruebas que indican que es una manera
inocua de facilitar el abandono del hébito si se mastica
segun las instrucciones y se administra estrictamente a
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Tabla 1. Dosis y modos de tratamiento antitabaquico

Medicacion

Via de administracién y rango de dosis

Mecanismos clinicos y farmacoldgicos

Parches de nicotina
Chicles de nicotina
Grageas de nicotina

Spray nasal de nicotina

Inhalador de vapor de nicotina

Bupropién hidrocloride
(liberacién sostenida)

Clonidina

Antidepresivos triciclicos
(nortriptilina, doxepina)

Mecamilamina

Naltrexona

Buspirona

Moclobemida

Selegilina

Transdérmico (7-22 mg dia™")

Bucal (20-40 mg dia™'; unidades de 2-4 mg
a partir de 10 veces diarias)

Bucal (20-40 mg dia™'; unidades de 2-4 mg
a partir de 10 veces diarias)

Intranasal (16-32 mg dfa™'; 1-2 mg spray™
en cada fosa a partir de 16 veces diarias)

De inhalacién y bucal (6-16 mg dia™;
administraciones constantes a partir
de 120 veces diarias)

Oral, 300 mg dia ' dos veces diarias

Oral (0,6-1,2 mg dia™') dos-tres veces
diarias

Oral (100-250 mg dia™), una o dos veces
diarias

Oral (5-20 mg dia™), dos veces diarias

(en combinacién con parches)

Oral (50-100 mg dia™), en dosis dnica
diaria

Oral (15-40 mg dia™"), dos-tres veces
diarias

Oral (400 mg dia™') dos veces diarias

Oral (10 mg dia™') dos veces diarias

TSN: reduce el deseo intenso por la nicotina
y la abstinencia

TSN: reduce el deseo intenso por la nicotina
y la abstinencia

TSN: reduce el deseo intenso por la nicotina
y la abstinencia

TSN: estimulacién del receptor nACh rdpidamente
reduce el deseo intenso por la nicotina
y la abstinencia

TSN: estimulacion del receptor nACh rdpidamente
reduce el deseo intenso por la nicotina

y la abstinencia

Bloquea la recaptacién de DA y NA; el antagonista
del receptor nACh de alta afinidad
y no-competitivo reduce el reforzamiento
por la nicotina, la abstinencia y su deseo intenso

El agonista adrenérgico- ?? reduce los sintomas
de abstinencia a la nicotina

Bloquea la recaptacién de NA y 5-HT;
probablemente reduce los sintomas de abstinencia
y los sintomas de depresion comérbidos

El antagonista del receptor nACh de alta afinidad
y no-competitivo combinado con los PTN reducen
el reforzamiento, la abstinencia y el deseo intenso
por la nicotina

El antagonista del receptor péptido opioide endégeno
parece reducir la abstinencia y el deseo intenso
por la nicotina en combinacién con los PTN;
podria reducir el uso comérbido de alcohol

Los agonistas parciales de los recetores 5-HT, ,
reducen la liberacion de 5-HT; podria ser efectivo
en fumadores con sintomas comérbidos
de ansiedad

El inhibidor reversible de MAO-A aumenta
los niveles de NA y 5-HT; podria ser de ayuda
para fumadores con alteraciones del estado
de 4nimo comérbidas

El inhibidor irreversible de MAO-B aumenta
los niveles sindpticos de DA; podria reducir
el reforzamiento, la abstinencia y el deseo intenso
por la nicotina

TSN: terapia por sustitucion de nicotina; receptor nACh: receptor nicotinico de acetilcolina DA: dopamina; NA: noradrenalina; 5-HT: 5-hidroxitrip-
tamina; PTN: parches transdérmicos de nicotina; MAO: monoamina oxidasa.

pacientes bajo supervision médica. Otro método para
dejar de fumar es el parche transdérmico de nicotina,
que distribuye una cantidad de nicotina relativamente
constante al usuario. El chicle y el parche de nicotina
se emplean como medidas auxiliares en los programas
para acabar con el consumo de nicotina y ayudar a las
personas a mantener la abstinencia, reducir los sinto-
mas de ésta y evitar una recaida mientras se someten a
tratamiento para modificar su comportamiento. En la
tabla 1 se presentan las alternativas farmacoldgicas, las
dosis y modos de tratamiento? 6.

Trastornos Adictivos. 2006,8(3):186-92

P. La terapia de mantenimiento puede hacer que los
fumadores no sufran cambios agudos en su estado de
animo. ;/Por qué los fumadores sufren ansiedad al caer
los niveles de nicotina? ;Tiene que ver la ansiedad
con el apetito?

M. Los parches y chicles de nicotina los vamos a
utilizar precisamente con esa intencién. La nicotina
actia como psicoestimulante, pero también como an-
siolitico. La absorcién de nicotina tras inhalar el humo
de tabaco provoca una estimulacién inmediata del or-
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ganismo, causada en parte por la activacién directa de
las glandulas suprarrenales y la descarga de epinefrina
(adrenalina) que resulta. El rush, subidén o sensacién
inicial intensa de la adrenalina, estimula al cuerpo y
causa una descarga subita de glucosa asi como un au-
mento en la tensién arterial, la respiracién y el ritmo
del corazén. La nicotina también suprime la produc-
cién de insulina del pancreas, lo que significa que los
fumadores siempre estin un poco hiperglucémicos, lo
que se asocia a pérdida de apetito. La terapia de man-
tenimiento pretende evitar oscilaciones en los niveles
de nicotina que provocarian vaivenes emocionales y
metabdlicos. Ha de aplicarse a pacientes que fumen al
menos 10 cigarrillos al dia. La ansiedad asociada a la
abstinencia también produce cambios en el apetito de-
bido, posiblemente, a la modulacién de los circuitos
del complejo de la amigdala en el sistema limbico y
de los nicleos hipotaldmicos involucrados en el con-
trol del apetito y del eje de la respuesta hormonal al
estrés. Un incremento en la actividad del péptido fac-
tor liberador de corticotropina (CRF) se asocia a la
abstinencia a la nicotina y provoca irritabilidad y cam-
bios en el apetito.

P. Sin embargo, aunque estd muy extendida, la tera-
pia sustitutiva con nicotina no es suficiente. ; Por qué?

M. Bien, en realidad no debemos olvidar que la ni-
cotina es una de las sustancias adictivas mas potentes
que conocemos (quizd la de mayor potencia farmaco-
16gica). La terapia sustitutiva, junto con la interven-
cién minima sistematizada (es decir, lo que vosotros
los psicdlogos nos habéis ensefiado que hay que hacer
con los pacientes: preguntarles por su hdbito, regis-
trarlo en Ia historia clinica, ofrecerles consejo médico,
apoyo psicoldgico, entregar informacién escrita con
ayuda para dejar de fumar, y seguimiento del proceso
de abandono del hébito), son una primera etapa. Sin
embargo las recaidas son extremadamente frecuentes,
y las crisis de confianza que generan en el proceso son
de gran impacto en la lucha contra la adiccién. Por eso
deben plantearse terapias adicionales farmacolégicas
si el paciente no logra reducir el consumo y cesarlo
s6lo con estas dos herramientas. Hemos de pensar que
un fumador crénico es un paciente con el sistema
emocional alterado, tanto en los circuitos de recom-
pensa como en los que gobiernan sus emociones. La
nicotina activa las neuronas dopaminérgicas del drea
tegmental ventral, provocando una descarga de dopa-
mina en las regiones del cerebro que controlan el
aprendizaje asociativo, la prediccién de recompensa/
estimulos emocionalmente relevantes y la conducta

motivada. También activa la liberacién de noradrenali-
na al estimular las neuronas del locus ceriileo del tron-
co encefdlico que proyectan al cértex e hipocampo.
Esta reaccion es similar a la que se ve en otras drogas
de abuso como la cocaina y heroina y se cree que es la
causa principal de las sensaciones de placer que mu-
chos fumadores sienten. Durante la abstinencia estas
acciones son sustituidas por una respuesta homeostati-
ca opuesta (disminucién de la liberacién de noradre-
nalina y dopamina, lo que supondria una situacién
equivalente a un cuadro anheddnico-depresivo, fuerte-
mente negativo para el paciente). Si el paciente tiene
ademds antecedentes, para qué te voy a contar. Nece-
sitamos otras herramientas como el bupropién o los
antidepresivos.

P. El bupropién es en la actualidad el farmaco de
apoyo al tratamiento del tabaquismo con mads éxito,
{,como actia?

M. En primer lugar hay que dejar claro que pese a
ser un farmaco eficaz, los pacientes vuelven a recaer,
y que por tanto siendo lo mejor que tenemos no es ni
de lejos la terapia eficaz que se busca. El bupropion es
un firmaco que actia como agonista parcial/antago-
nista de los receptores nicotinicos de alta afinidad, y
que posee una modesta actividad bloqueante de la re-
captacion de dopamina y noradrenalina. Este perfil
unico le permite contrarrestar los efectos de la nicoti-
na, elevando los niveles sindpticos de dopamina y no-
radrenalina en los circuitos de recompensa, sustancias
que estan disminuidas durante el periodo de abstinen-
cia. Esta accién farmacolégica le otorga un perfil de
antidepresivo atipico que permite atajar la sintomato-
logia afectiva negativa/anhedonia que se asocia a la
caida de los niveles de nicotina. Ademads permite ayu-
dar en las recaidas, al reducir el impacto del estrés y la
ansiedad sobre el estado motivacional, y al bloquear
los efectos de recompensa de la nicotina cuando el pa-
ciente recae. En un paciente como el nuestro permiti-
ria mejorar su situacién animica, siempre que en la
entrevista estructurada no nos encontremos con un
cuadro depresivo larvado mds relevante que el que
aparece en la primera aproximacion con el test de Ha-
milton. En ese caso seria mejor plantearse un trata-
miento con antidepresivos que actian sobre la recapta-
cion de noradrenalina como la nortriptilina o
amitriptilina. El bupropién hay que instaurarlo progre-
sivamente mientras se retira el parche de nicotina o se
cesa progresivamente la toma de cigarrillos. Sin em-
bargo, en nuestro paciente habrd que controlar la ten-
sion arterial para evitar posible cuadro de hipertension
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asociada a la combinacidn de nicotina + antidepresivo,
que ha sido descrito en algunas ocasiones.

P. Es curiosa la asociacion sobrepeso/obesidad-
tabaquismo!. ;Crees que se pueden atajar con una
terapia combinada? Te lo pregunto porque la adheren-
cia a los tratamientos es el caballo de batalla de las
terapias crénicas. Y este paciente ya tiene, por su pa-
tologia, un ndmero considerable de medicaciones de
las que ocuparse.

M. Si. En este paciente podemos destacar muchos
problemas asociados a los estilos de vida, cuya reo-
rientacién solucionarian en gran medida sus proble-
mas de salud. Sin embargo ya sabes lo dificil que es
aplicar estos cambios en las actitudes y actividades.
Por eso tu pregunta es relevante, y de hecho la indus-
tria si ha buscado terapias dnicas con efectos combi-
nados sobre la ingesta de comida, el metabolismo y el
deseo de fumar. Por ejemplo, un nuevo farmaco, el ri-
monabant!’, parece capaz de reducir el apetito, la can-
tidad de cigarrillos que se fuman y las recaidas tras el
cese, amén de mejorar el sindrome metabdlico.

P. El rimonabant, ;es el antagonista de los recepto-
res de marihuana?

M. Mais concretamente de los receptores para endo-
cannabinoides tipo 1. Es decir, es un firmaco capaz de
bloquear los receptores sobre los que actian los can-
nabinoides naturales (los agentes de la planta de la
marihuana) y los endocannabinoides, los transmisores
enddégenos que actian como los cannabinoides natura-
les. En experimentacidon animal, este compuesto blo-
quea la autoadministracién y la recaida en la adiccion
a nicotina, cocaina, alcohol y heroina. En humanos
hay un estudio (Estudio RIO)!® que demostré la efica-
cia de este compuesto en el tratamiento del tabaquis-
mo. El interés se bas6 en que se consiguié duplicar las
tasas de éxito frente al grupo placebo (30% frente a
15%), a la par que se obtenian diferencias significati-
vas en el incremento del peso corporal: mientras el

grupo placebo gand 1,1 kg, el grupo que recibié rimo-
nabant perdi6 1,2 kg. Esto ultimo es esperable cono-
ciendo la accién anorexigena de los agonistas canna-
binoides que ocurre a nivel central y periférico. En
cualquier caso, el firmaco esta atn en fase experimen-
tal, y de un ensayo no muy grande (360 personas) no
puede concluirse nada definitivo. Su eficacia se basa
en el hecho de que los endocannabinoides (anandami-
da, 2-araquidonilglicerol) son mensajeros retrogrados
que a través de los receptores cannabinoides CB1 re-
gulan la liberacién de glutdmico y/o GABA en las
neuronas de las vias de la recompensa. Seria un far-
maco capaz de producir, por tanto, un ajuste de los
circuitos cerebrales involucrados en los efectos positi-
vos de la nicotina y en el deseo de tomarla. Su blo-
queo evita el consumo o las recaidas al interferir con
las respuestas adaptativas inducidas por la nicotina, lo
que garantizaria una mejor eficacia para el tratamiento
de las recaidas. No estd claro, sin embargo, que pueda
tener efectos sobre el estado de dnimo.

P. En resumen, a nuestro paciente debemos hacerle
primero una valoracién completa por parte de Medici-
na Interna/Endocrinologia y un estudio psiquidtrico.
En el interin podemos proponerle una intervencién
minima con sesiones de terapia motivacional asociada
a parches con nicotina. Tras una correcta identifica-
cion de su situacion de salud podemos pasar a una se-
gunda fase de intensificacion en la que tratar conjunta-
mente la obesidad y el tabaquismo, utilizando terapia
con antidepresivos/bupropion. Es de esperar que recai-
ga, por lo que serd necesario mantenerle en segui-
miento periddico en la unidad de tabaquismo.

M. A priori ésa seria nuestra estrategia. Es posible
que otras terapias como el citado antagonista cannabi-
noide, los inhibidores de la monoamino oxidasa neuro-
nal (que sustituyen el efecto inhibitorio que ciertos com-
puestos del humo del tabaco ejercen sobre esta enzima
que degrada las monoaminas cerebrales) como la selegi-
lina, o el desarrollo de vacunas antinicotina puedan estar
disponibles a corto plazo. Pero eso, ya se evaluara.
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