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Prólogo

Las normas de buena práctica clínica se han ido introduciendo progresiva-
mente en todos los campos de las ciencias de la salud. El área de las adiccio-
nes, desde hace varios años, ha estado muy atenta a la formulación de guías 
clínicas destinadas a facilitar el manejo de los problemas relacionados con los 
comportamientos de uso y abuso de sustancias.

Por ello, en esta ocasión, asistimos a la actualización y profundización en 
las estrategias, tanto preventivas como de evaluación y tratamientos de las 
personas con adicción a la nicotina.

En estos momentos en que se puede realizar el balance de la aplicación 
en España de la “ley del tabaco”, y en consecuencia se pueden concretar los 
bene� cios tanto para la salud como para la actividad laboral, vial, etc. se con-
sidera cada vez más importante trabajar sobre la amplia tasa de población que 
todavía depende de la nicotina.

En la presente “Guía Clínica”, se detallan con especial profundidad los as-
pectos de promoción de la salud mental y los preventivos, tal como indica la 
reciente Estrategia Nacional de Salud Mental del Sistema Nacional de Salud.

Los aspectos terapéuticos quedan muy bien recogidos tanto desde la pers-
pectiva farmacológica como psicológica, ya que los prestigiosos autores, coor-
dinados por el Dr. Pereiro, constituyen un verdadero equipo multidisciplinar.

En este caso existe particular necesidad de pautas guía que se fundamenten 
en los siguientes aspectos: existe elevada prevalencia y discapacidad vincula-
da a las patologías adictivas, la práctica clínica se lleva a cabo con una nota-
ble variabilidad de tratamientos (farmacológicos, psicológicos, etc.) y criterios 
diagnósticos (subtipos múltiples), existe un importante consumo de recursos 
con elevados costes directos, indirectos e intangibles, disponibilidad creciente 
de hechos y/o evidencias cientí� cas muy dispersas y, por último, existe una 
demanda y utilidad potencial en el campo de la asistencia primaria.

Sumariamente, se puede asumir con gran esperanza que la serie Guías 
Clínicas, hoy se consolida con esta nueva dedicada al tabaquismo. Esperamos, 
por tanto, que esta fórmula de desarrollar niveles de acuerdo entre los profe-
sionales y el estado actual del conocimiento facilite a los clínicos y preventivis-
tas la justi� cación de la toma de decisiones.

Noviembre, 2007

Julio Bobes
Presidente Socidrogalcohol
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Preámbulo

La aparición en los últimos años de innumerables evidencias cientí� cas, 
diversos instrumentos de evaluación y diagnóstico, fármacos, terapias susti-
tutivas y distintas modalidades de psicoterapias dirigidas al tratamiento del 
tabaquismo, han aportado un enorme progreso tanto al conocimiento de dicha 
enfermedad como a la optimización de los resultados de las distintas interven-
ciones.

Sin embargo, algunas de dichas innovaciones no han llegado a ser total-
mente conocidas por los profesionales y determinadas evidencias cientí� cas, 
aunque prometedoras, son sólo preliminares y están pendientes de con� rma-
ción por otros estudios futuros.

Por todo ello, se hacía necesario recopilar este conocimiento cientí� co ac-
tualizado sobre el tabaquismo en una Guía Clínica, que sea de máxima utilidad 
para los profesionales que trabajan con los problemas relacionados con la de-
pendencia tabáquica.

SOCIDROGALCOHOL, la Sociedad Cientí� ca Española de estudios sobre el 
Alcohol, el Alcoholismo y las Otras Toxicomanías, que viene trabajando con 
la problemática de las adicciones desde hace casi 40 años, ha procedido a la 
recopilación de datos cientí� cos actualizados sobre detección, diagnóstico y 
posibles intervenciones terapéuticas e� caces para la dependencia al tabaco, 
en esta Guía Clínica, la segunda de la colección sobre GUÍAS BASADAS EN LA 
EVIDENCIA CIENTÍFICA.

Además, tras su redacción inicial, la guía clínica ha sido sometida a revi-
sión por parte de profesionales expertos en drogodependencias, los cuales han 
mejorado el texto inicial y han aportado también sus conocimientos sobre la 
práctica clínica cotidiana de atención a los problemas derivados del consumo 
de tabaco y la dependencia tabáquica.

Las evidencias cientí� cas recopiladas han sido clasi� cadas de acuerdo con 
los Niveles de Evidencia y los diversos Grados de Recomendación, por lo que 
se re� ere a los procedimientos de detección, diagnóstico e intervención tera-
péutica, tanto farmacológica como psicológica.

Las recomendaciones que parten de esta Guía Clínica no obligan a los pro-
fesionales a proceder de este modo en su práctica clínica convencional. Es 
decir que no se trata de pautas obligatorias en el procedimiento asistencial del 
tabaquismo, sino simplemente de consejos prácticos que tienen el apoyo de 
una Sociedad Cientí� ca Profesional, como es SOCIDROGALCOHOL.
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CRITERIOS UTILIZADOS

Niveles de evidencia:

1. Ensayos clínicos controlados, randomizados y bien diseñados, o bien, 
metanálisis.

2. Ensayos clínicos que tienen pequeñas limitaciones metodológicas.

3. Estudios descriptivos, comparativos y de casos controles.

4. Consenso de comités de expertos, informes técnicos de las autoridades 
sanitarias y series de casos.

GRADOS DE RECOMENDACIÓN

De acuerdo con los niveles de evidencia descritos:

Grado de recomendación Nivel de evidencia

A  (máxima) 1

B  (alta) 2 y 3

C  (media) 4
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1. Introducción

Las estadísticas de la Organización Mundial de la Salud muestran de ma-
nera continuada desde hace años que el consumo de tabaco se sitúa en los 
primeros lugares entre los factores de riesgo que provocan muerte y discapa-
cidad. Así, el humo del tabaco, voluntariamente o involuntariamente inhalado, 
lidera el grupo en el que se encuentran la hipertensión arterial, el consumo de 
alcohol, el sobrepeso, el exceso de colesterol, la inactividad física, el consumo 
de drogas ilegales o los riesgos para la salud relacionados con el trabajo (WHO, 
2007). 

Las autoridades sanitarias han emprendido hace años una lucha contra la 
epidemia del tabaquismo que ha comenzado a dar sus frutos con resultados 
dispares en diferentes países. En nuestro ámbito geográ� co más cercano, los 
países que componen la Unión Europea de los 25, se observan esos desiguales 
resultados en las acciones emprendidas para tratar de frenar y reducir las 
consecuencias del consumo de tabaco. Mientras en la mayoría de  países del 
oeste europeo la prevalencia del tabaquismo está estabilizada o en descenso, 
tanto en hombres como en mujeres, en otros países del este europeo los datos 
registrados muestran que todavía el descenso no ha comenzado a producirse 
en muchos lugares o incluso para algunos grupos, como el de las mujeres, el 
consumo está en franco aumento (WHO, 2007). Globalmente, en todos los paí-
ses de la Unión la prevalencia de consumo podría haberse pasado del 28.8% 
en el año 2002 al 28.6% en el año 2005.

El Convenio Marco para el Control del Tabaco de la Organización Mundial 
de la Salud (CMCT OMS), � rmado por 168 Partes y rati� cado por 141, incluida 
la Comunidad Europea, reconoce que se ha demostrado de manera inequívoca 
que la exposición al humo del tabaco es causa de mortalidad, morbilidad y 
discapacidad. El Convenio obliga a la Comunidad y a sus Estados miembros a 
adoptar medidas contra la exposición al humo de tabaco en lugares de trabajo 
interiores, transportes públicos y lugares públicos cerrados. 

Según la encuesta del Eurobarómetro sobre la actitud de los europeos ante 
el tabaco (European Comission, 2006), tres cuartas partes son conscientes de 
que el humo de tabaco presenta un riesgo para la salud de los no fumadores 
y un 95 % sabe que fumar en presencia de una mujer embarazada puede re-
sultar muy peligroso para el bebé. La encuesta muestra que las políticas para 
un entorno sin humo reciben el respaldo de los ciudadanos de la UE. Más de 
cuatro de cada cinco encuestados son favorables a la prohibición de fumar 
en el lugar de trabajo (86%) y cualquier otro lugar público cerrado (84%). La 
mayoría de los europeos también es favorable a que esta prohibición se ex-
tienda a los bares (61%) y restaurantes (77%). Los Estados miembros que ya 
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aplican esta medida en los establecimientos de hostelería son los que cuentan 
con mayores índices de aprobación en cuanto a las cafeterías (más del 80%) y 
restaurantes (más del 90%) sin tabaco.

1.1. EL TABAQUISMO: DEL HÁBITO A LA DEPENDENCIA.

El concepto de tabaquismo ha evolucionado mucho en las últimas décadas 
(Carmo y cols, 2005). De hábito, en los años 60, el consumo pasó a ser consi-
derado como dependencia en los 70, a mediados de los 80 el tabaquismo fue 
enunciado como una adicción y durante los años 90 se instauraron las clínicas 
especí� cas para el tratamiento del fumador (Marín y González, 1998). Desde 
hace casi medio siglo las evidencias sobre el daño relacionado con el consumo 
de tabaco han sido señaladas por instituciones de gran prestigio en el ámbito 
de la salud pública (U.S. Surgeon General, 1964).

El tabaquismo es considerado hoy en día el mayor problema de salud pú-
blica prevenible de los países desarrollados (AETS, 2003). En general, las en-
fermedades crónicas (enfermedades cardiovasculares, respiratorias y cáncer) 
son más frecuentes entre población expuesta al tabaco que en la que no lo 
está (NHS Center for Reviews and Dissemination, 1998). Se puede a� rmar, 
sin lugar a dudas, que el tabaco es la principal causa de muerte prematura y 
de enfermedades prevenibles en nuestro país y en países de nuestro entorno 
(Bray y cols., 1995).

La nicotina cumple todos los criterios de las de� niciones de adicción o de 
dependencia: consumo compulsivo pese a las evidentes y graves consecuencias 
negativas derivadas del mismo y a los repetidos intentos de dejar de fumar, 
deseo intenso, efectos psicoactivos debidos a la acción directa de la sustancia 
sobre el sistema nervioso central y alteración del comportamiento motivada 
por los efectos de refuerzo de la nicotina como sustancia psicoactiva. Las bases 
para considerar el tabaco como un producto que genera dependencia, debido 
a su contenido en nicotina, que produce una serie de alteraciones � siológicas 
y psicológicas de dependencia equiparables a otras drogas legales (alcohol) 
o ilegales (heroína, cocaína…) han sido claramente establecidas desde hace 
años (US Department of Health and Human Services, 1988).

Tanto las estrategias generales de lucha contra el tabaco como las directri-
ces para el tratamiento del tabaquismo basadas en consideraciones cientí� cas, 
han sido motivo de preocupación prioritaria en los últimos años por parte de 
la Organización Mundial de la Salud que, consciente de la importancia del 
problema que para la salud pública supone a nivel mundial, ha elaborado y 
difundido distintas recomendaciones para la actuación (WHO, 2001, 2002).
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La dependencia al tabaco está reconocida como trastorno mental y del 
comportamiento en la Clasi� cación Internacional de Enfermedades de la OMS 
ICD-10 (WHO, 1992) y en el Manual de Diagnóstico y Estadísticas de la Asocia-
ción Americana de Psiquiatría DSM-IV-TR (APA, 2000). 

1.2. EL TABAQUISMO COMO PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA.

El tabaquismo es la principal causa de muerte prematura evitable en el 
mundo. Es responsable de 5.000.000 de muertes anuales, cifra que podría 
duplicarse en el 2030, (OPS, 2000) de no mediar acciones para contrarrestar 
la situación. Asimismo se ha estimado que 500 millones de personas que viven 
en la actualidad morirán a causa del tabaco (WHO, 1999). Actualmente el ta-
baquismo es el responsable de la muerte de 1 de cada 10 personas adultas en 
el mundo y en el año 2030 llegará a ser 1 de cada 6 (World Bank, 1999) si no 
varían las actuales políticas sanitarias en relación con la epidemia de consumo 
de tabaco en todo el mundo.

Se estima que en el año 2000 en torno a 1,4 millones de varones y 0,5 
millones de mujeres murieron en los países desarrollados debido al consumo 
de tabaco. Esto supuso el 22% de las muertes entre los varones y el 8% de las 
muertes entre las mujeres. Además la mayoría de estas muertes fueron prema-
turas ya que representaron el 30% de todas muertes ocurridas en los varones 
de 35 a 69 años y el 11% de la mortalidad ocurrida en las mujeres de esa mis-
ma edad. Las muertes debidas al consumo de tabaco suponen una pérdida de 
22 años de vida en los individuos de 35 a 69 años y de 8 años en los individuos 
de 70 o más años (Peto y cols, 2006). En Europa occidental el tabaquismo oca-
siona 4 veces más muertes que el resto de las otras drogodependencias juntas 
(alcoholismo y drogas ilegales), el doble de muertes que la hipercolesterolemia 
y casi el doble que las producidas por la hipertensión arterial (Ezzati y cols., 
2002). 

La mortalidad atribuible al consumo de tabaco es muy elevada en nuestro 
país, sobre todo en los varones ya que 1 de cada 4 fallece en España por enfer-
medades relacionadas con el consumo de tabaco. En el año 2001 un total de 
49.072 personas murieron en España por enfermedades debidas al consumo 
de tabaco. De ellas 44.682 (91,1%) fueron varones y 4.390 (8,9%) mujeres. Es-
tas muertes supusieron el 24,5% del total de muertes en los varones y el 2,6% 
del total de muertes en las mujeres (Montes y cols., 2004). 

En nuestro país, con anterioridad a la entrada en vigor de la nueva legis-
lación con nuevas medidas sanitarias contra el tabaquismo, el consumo de 
tabaco estaba muy extendido. Un tercio de la población de más de 16 años 
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fumaba diariamente. Los hombres en conjunto fumaban más que las mujeres, 
aunque esta situación se invertía en la adolescencia y primera juventud. En los 
últimos años la prevalencia del consumo de tabaco está estabilizada, si bien la 
evolución por género di� ere. Los hombres han disminuido su consumo y las 
mujeres en cambio lo han aumentado. El patrón de consumo que prevalece es 
de una frecuencia diaria y el consumo medio se sitúa en 15 cigarrillos al día. Se 
comienza a fumar en la adolescencia, a una edad más temprana que el alcohol 
y el resto de sustancias psicoactivas. Se ha constatado también una proporción 
signi� cativa de “exfumadores” en el conjunto de la población, así como el in-
tento de dejar de fumar por parte de la mitad de los escolares fumadores de 14 
a 18 años (Infante y Rubio-Colavida, 2004).

A pesar de la puesta en marcha de la denominada Ley Antitabaco, en la 
actualidad se considera que en España el tabaco sigue siendo la primera causa 
aislada de enfermedad, invalidez y muerte evitables por lo que es evidente la 
necesidad de seguir avanzando en las políticas públicas y regulaciones efec-
tivas con el objetivo de tratar de reducir los devastadores efectos en la salud 
que origina su consumo. Según los expertos en la lucha contra el tabaquismo, 
la Ley es el mayor avance en salud pública de los últimos 15 años y ha alcan-
zado el 80% de los objetivos previstos. Los niveles de nicotina ambiental en los 
edi� cios de las administraciones públicas, empresas privadas, comercios, cen-
tros de transporte, universidades, hospitales y centros sociales son residuales 
y en general un 80% menores de los que había antes de la puesta en marcha 
de las medidas legislativas comentadas. La implicación de los profesionales 
sanitarios en el abordaje del tabaquismo es creciente, destacando el rol de la 
atención primaria. Desde distintas profesiones y desde diferentes especialida-
des se han desarrollado opciones de intervención con resultados signi� cativos. 
Aunque muchos fumadores dejan de fumar sin ayuda o sólo con el consejo 
de un profesional, muchos otros necesitan más apoyo (CNPT, 2006). En este 
contexto, una guía clínica como la presente, basada en la evidencia cientí� ca, 
puede suponer un instrumento de gran utilidad para seguir avanzando en la 
lucha contra los problemas generados por el consumo de tabaco.

1.3. EL TABAQUISMO INVOLUNTARIO.

Las pruebas sobre los efectos para la salud de la exposición al humo de los 
cigarrillos a consecuencia del tabaquismo pasivo se publicaron por primera 
vez en 1974. Desde entonces, más de 20 informes independientes publicados 
por diversas organizaciones, que varían desde la International Agency for Re-
search on Cancer (IARC), Environmental Protection Agency (EPA) o la comisión 
alemana Maximale Arbeitsplatz Konzentration (MAK), han coincidido en que 
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la exposición al humo del tabaco como consecuencia del tabaquismo pasivo 
provoca diversas enfermedades crónicas y mortales, incluida la cardiopatía is-
quémica, ictus, cáncer de pulmón y enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(Britton y Godfrey, 2006). 

Estudios recientes han con� rmado los riesgos importantes para la salud 
y la vida del fumador pasivo (U.S. Surgeon General, 2006). Se ha establecido 
que la exposición crónica al humo ajeno puede provocar una gran cantidad de 
enfermedades causadas también por el tabaquismo activo, como el cáncer de 
pulmón, enfermedades cardiovasculares y enfermedades infantiles. Está cla-
ramente establecido que el riesgo de desarrollar un cáncer de pulmón es entre 
un 20% y un 30% superior en los no fumadores que viven con un fumador, y 
entre un 12% y un 19% mayor en las personas que reciben el humo ajeno en el 
lugar de trabajo. Del mismo modo, el riesgo de cardiopatía coronaria es entre 
un 25% y un 30% mayor en los no fumadores que viven con un fumador. Ade-
más, un creciente número de datos parece indicar la existencia de un vínculo 
causal entre el tabaquismo pasivo y los accidentes cerebro vasculares en los 
no fumadores. El tabaquismo pasivo está relacionado con las enfermedades 
respiratorias y es un importante elemento de exacerbación para las personas 
asmáticas, con alergias y enfermedades pulmonares obstructivas crónicas. El 
humo de tabaco ajeno es especialmente peligroso para los niños pequeños 
y los bebés; está relacionado con la muerte súbita del bebé, la neumonía, la 
bronquitis, el asma y síntomas respiratorios, así como con enfermedades del 
oído medio. En las embarazadas, la exposición al humo de tabaco ajeno puede 
provocar recién nacidos de bajo peso, la muerte fetal o un parto prematuro. 
Las investigaciones más recientes indican que la exposición al humo ajeno casi 
duplica el riesgo de desarrollo de degeneración macular relacionada con la 
edad, importante causa de pérdida de visión. 

La mayoría de los efectos negativos para la salud de la exposición al humo 
de tabaco ajeno se caracterizan por una relación lineal dosis y respuesta, es 
decir, el riesgo aumenta proporcionalmente con la exposición. Con respecto al 
tabaquismo activo, el nivel de riesgo individual es menos elevado (1,2 frente 
a 20 para el cáncer de pulmón, por ejemplo). No obstante, dado que muchas 
personas están expuestas, la carga de la enfermedad es sustancial. Además, en 
el caso de las cardiopatías, la relación dosis-respuesta no es lineal. El riesgo de 
enfermedad del corazón por el humo ajeno casi alcanza el 50 % del riesgo para 
un fumador que consume veinte cigarrillos diarios. Incluso escasas cantidades 
de humo de tabaco pueden tener efectos inmediatos en la coagulación y for-
mación de trombos y efectos a largo plazo en el desarrollo de arteriosclerosis, 
factores importantes para las cardiopatías (Comisión Europea, 2007). Según 
las estimaciones más recientes de la asociación entre la Sociedad Respiratoria 
Europea, Cancer Research del Reino Unido y el Institut National du Cancer de 
Francia, el tabaquismo pasivo mata a más de 79.000 adultos cada año en la 
Unión Europea (Jamrozik, 2006).
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Este nivel cada vez mayor de pruebas indiscutibles ha propiciado que las 
organizaciones sanitarias hicieran un llamamiento para imponer restricciones 
mayores que nunca relativas a fumar en el lugar de trabajo y en lugares públi-
cos. A principios de la década de los ochenta y de los noventa, se introdujo en 
varios países europeos la legislación antitabaco pero las medidas legislativas 
no alcanzaron un verdadero impulso hasta que, en 1998 y 2003, respectiva-
mente, el estado de California (EE.UU.) y el de Nueva York introdujeron una 
legislación global que prohibía fumar en todos los lugares de trabajo, incluidos 
bares y restaurantes. El primer país Europeo en aplicar una legislación de 
este tipo fue Irlanda con una ley que entró en vigor el 29 de marzo de 2004. 
El último informe del Cirujano General en Estados Unidos es una prueba del 
valor indiscutible que poseen las medidas legislativas en la reducción de la 
exposición al humo del tabaco: los niveles de cotinina (uno de los marcadores 
biológicos de la exposición al humo de segunda mano) medidos en los no fu-
madores han descendido un 70 por ciento desde � nales de la década de 1980, 
y la proporción de no fumadores con niveles detectables de cotinina han dis-
minuido a la mitad, de un 88 por ciento en 1988-1991 a un 43 por ciento en 
2001-2002 (U.S. Surgeon General, 2006).

1.4. LOS BENEFICIOS DE DEJAR EL TABACO.

Abandonar el hábito tabáquico comporta bene� cios en términos de reduc-
ción de la mortalidad y aumento de la expectativa de vida, para cualquier 
grupo de edad y para ambos sexos (Pardel y Salto, 2004). Del mismo modo 
que desde hace muchos años conocemos los problemas del tabaquismo sobre 
la salud de los fumadores, también existen evidencias ampliamente demostra-
das sobre los bene� cios del abandono del consumo de tabaco en aquellos que 
han llegado a conseguirlo. Ya desde hace más de 40 años es bien conocida la 
relación entre el consumo de tabaco y la mortalidad, así como los bene� cios 
a este nivel que los exfumadores pueden obtener si se comparan sus expec-
tativas de vida con las que muestran las personas que siguen fumando (Doll 
y cols., 1964, 1994, 2004). Los informes del Surgeon General de los Estados 
Unidos fueron claves para sistematizar las evidencias en torno a los bene� cios 
del abandono del tabaco. En el informe del año 1990 (U.S. Surgeon General, 
1990) se publicaron los aspectos básicos que han servido de referencia obliga-
da en la mayoría de las publicaciones posteriores relacionadas con este tema. 
De este modo sabemos que tan sólo a las 8 horas de haber fumado los niveles 
de nicotina y monóxido de carbono se reducen a la mitad y el oxígeno regresa 
a valores normales, lo que mejora la respiración. En 24 horas la nicotina y 
monóxido de carbono son eliminados del cuerpo. En 3 meses la mejoría de la 



TABAQUISMOTABAQUISMO

19

función pulmonar es evidente, con disminución notable de la tos, la congestión 
nasal, el cansancio y la disnea. Después de un año el riesgo de enfermedad 
cardiovascular disminuye al dejar de fumar hasta en un 50% y con el paso de 
los años aún seguirá observándose esta reducción. El riesgo de infarto cerebral 
vuelve al del nivel de personas que nunca han fumado a los 15 años de dejarlo. 
Después de 10 años del abandono del tabaco también se ve fuertemente redu-
cido el riesgo de padecer un cáncer de pulmón que es un 30-50% menor de los 
que siguen fumando. Cuando han transcurrido 15 años desde el abandono del 
tabaco el riesgo de enfermedad cardiovascular es similar al de los que nunca 
han fumado. 

Aunque cualquier edad es buena para dejar de fumar, como parecería ló-
gico, el abandono del tabaco no ofrece los mismos bene� cios según los años 
que hayan transcurrido de hábito tabáquico. En este sentido cabe destacar los 
datos del estudio que realizó un seguimiento de 50 años en médicos ingleses 
y demuestra como la supervivencia de los que habiendo fumado pero aban-
donando el consumo de tabaco antes de los 35 años obtienen unas curvas de 
supervivencia no di� eren signi� cativamente de aquellos que nunca habían fu-
mado. Como era de esperar, el abandono del tabaco más allá de edades medias 
de la vida ofrecía peores resultados (Doll y cols. 2004).
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2. El tabaquismo en los sistemas
de clasifi cación de enfermedades.

2.1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS (DSM-IV-TR).

2.1.1. Trastorno por consumo de nicotina.

Según la Clasi� cación Internacional de Enfermedades Mentales DSM-IV-TR 
(APA, 2000) la dependencia y la abstinencia de nicotina se pueden presentar 
con el consumo de cualquier modalidad de tabaco (cigarrillos, chicles, polvo, 
pipa y puros) y con la toma de medicamentos (parches y chicle de nicotina). 
La capacidad relativa de estos productos para provocar dependencia o inducir 
abstinencia está en función de la rapidez de la vía de administración (fumada, 
oral o transdérmica) y del contenido en nicotina del producto consumido.

La intoxicación y el abuso de nicotina no se incluyen en el DSM-IV-TR; la 
intoxicación por nicotina aparece excepcionalmente y no ha sido bien estu-
diada hasta el momento, y el abuso de nicotina no se observa en ausencia de 
dependencia. 

2.1.1.1. Dependencia de nicotina F17.2x [305.10]. 

2.1.1.1.1. Criterios para la dependencia de sustancias.

Un patrón desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un dete-
rioro o malestar clínicamente signi� cativos, expresado por tres (o más) de los 
ítems siguientes en algún momento de un período continuado de 12 meses: 

1. Tolerancia, de� nida por cualquiera de los siguientes ítems:

(a) una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustan-
cia para conseguir la intoxicación o el efecto deseado.

(b) el efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramen-
te con su consumo continuado. 

2. Abstinencia, de� nida por cualquiera de los siguientes ítems: 

(a) el síndrome de abstinencia característico para la sustancia (v. Crite-
rios A y B de los criterios diagnósticos para la abstinencia de sustan-
cias especí� cas).

(b) se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar 
los síntomas de abstinencia. 
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3. La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante 
un período más largo de lo que inicialmente se pretendía.

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o inte-
rrumpir el consumo e la sustancia.

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención de 
la sustancia (p. ej., visitar a varios médicos o desplazarse largas distan-
cias), en el consumo de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en 
la recuperación de los efectos de la sustancia.

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

7. Se continúa tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de proble-
mas psicológicos o físicos recidivantes o persistentes, que parecen cau-
sados o exacerbados por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de 
la cocaína a pesar de saber que provoca depresión, o continuada ingesta 
de alcohol a pesar de que empeora una úlcera). 

Especi� car si: 

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

Sin dependencia � siológica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p. 
ej., si no se cumplen los puntos 1 y 2). 

Codi� cación del curso de la dependencia en el quinto dígito:
0 Remisión total temprana.
0 Remisión parcial temprana.
0 Remisión total sostenida.
0 Remisión parcial sostenida.
2 En terapéutica con agonistas.
1 En entorno controlado.
4 Leve/moderado/grave.

Alguno de los criterios diagnósticos generales para la dependencia no se 
aplican para la nicotina, mientras que otros requieren una mayor explicación. 
La tolerancia a la nicotina se mani� esta por la ausencia de náuseas, mareo y 
otros síntomas característicos a pesar del consumo abundante de nicotina o 
de la disminución del efecto del consumo continuado de la misma cantidad 
de nicotina. La interrupción del consumo de nicotina produce un síndrome de 
abstinencia bien de� nido que se describe a continuación. Muchos sujetos que 
consumen nicotina lo hacen para disminuir o evitar los síntomas de abstinen-
cia cuando se despiertan por la mañana o cuando salen de situaciones donde 
su consumo está prohibido (p. ej., en el trabajo o en el avión). Los sujetos que 
fuman o los que toman nicotina en sus diversas formas consumen más nicoti-
na y con mayor rapidez de lo que ellos mismos inicialmente deseaban. Aunque 
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más del 80 % de los sujetos que fuman expresan el deseo de dejar de fumar y 
el 35% lo intenta cada año, sólo el 5% lo consigue. La gran cantidad de tiempo 
que se gasta en el consumo de la sustancia queda muy bien re� ejado en el 
hecho de fumar en cadena. Puesto que se dispone con rapidez y facilidad de 
la nicotina, al estar legalizada, es raro que se gaste mucho tiempo en obtener-
la. Los sujetos pueden no asistir a actividades sociales, laborales recreativas 
cuando se dan en lugares donde está prohibido fumar. El consumo continuado, 
a pesar de conocer los problemas médicos que acarrea, constituye un proble-
ma sanitario importante (p. ej., un sujeto que sigue fumando a pesar de pade-
cer una enfermedad médica relacionada con el consumo de tabaco, como una 
bronquitis o una enfermedad pulmonar obstructiva crónica).

2.1.2. Trastornos inducidos por nicotina.

2.1.2.1. Abstinencia de nicotina F17.3 [292.0]. 

2.1.2.1.1. Criterios para la abstinencia de sustancias.

A. Presencia de un síndrome especí� co de una sustancia debido al cese o 
reducción de su consumo prolongado y en grandes cantidades.

B. El síndrome especí� co de la sustancia causa un malestar clínicamente 
signi� cativo o un deterioro de la actividad laboral y social o en otras 
áreas importantes de la actividad del individuo.

C. Los síntomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican 
mejor por la presencia de otro trastorno mental.

2.1.2.1.2. Criterios para el diagnóstico de F17.3 Abstinencia de nicotina 
[292.0].

A. Consumo de nicotina durante al menos algunas semanas.

B. Interrupción brusca o disminución de la cantidad de nicotina consumida, 
seguida a las 24 horas por cuatro (o más) de los siguientes signos:

(1) estado de ánimo disfórico o depresivo.
(2) insomnio.
(3) irritabilidad, frustración o ira.
(4) ansiedad.
(5) di� cultades de concentración.
(6) inquietud.
(7) disminución de la frecuencia cardíaca.
(8) aumento del apetito o del peso.



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

24

C. Los síntomas del Criterio B provocan un malestar clínicamente signi� ca-
tivo o deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de la activi-
dad del individuo.

D. Los síntomas no se deben a enfermedad médica ni se explican mejor por 
la presencia de otro trastorno mental.

Estos síntomas son debidos en gran parte a la deprivación de nicotina y son 
más intensos entre los sujetos que fuman cigarrillos que entre los que consu-
men otros productos que contienen nicotina. La mayor rapidez de los efectos 
de la nicotina conduce a estos fumadores a un patrón de hábito intenso que es 
más difícil abandonar por la frecuencia y rapidez del refuerzo y por la mayor 
dependencia física de la nicotina. En sujetos que dejan de fumar la frecuencia 
cardíaca disminuye 5 a 12 lat./min en los primeros días, y el peso aumenta 
2-3 kg el primer año. Con el cambio del consumo de cigarrillos de alto a bajo 
contenido de nicotina, o al interrumpir el consumo de chicle o de parches de 
nicotina, pueden aparecer síntomas de abstinencia leves.

2.1.2.1.3. Relación con los Criterios Diagnósticos de Investigación de la 
CIE-10.

DSM-IV y CIE-10 contienen criterios diferentes para el diagnóstico de abs-
tinencia de nicotina: entre los que propone la CIE-10 se encuentran el anhelo 
(craving), malestar, aumento de la tos y ulceraciones bucales, pero no dismi-
nución de la frecuencia cardíaca (que sí recoge el DSM-IV). En la CIE-10, este 
trastorno viene recogido con el nombre de abstinencia de tabaco.

2.1.2.2. Trastorno relacionado con nicotina no especi� cado F17.9 
[292.9].

La categoría trastorno relacionado con nicotina no especi� cado se reserva 
para los trastornos asociados al consumo de nicotina que no se pueden clasi� -
car como dependencia de nicotina o abstinencia de nicotina.

Nota: la redacción de los párrafos anteriores referidos al DSM-IV-TR son copia literal 
de la versión española publicada por Ed. Masson.
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3. Diagnóstico

3.1. INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN

Se recomienda interrogar sistemáticamente a todo paciente que acuda a 
la consulta de atención sanitaria sobre el consumo de tabaco registrando esta 
información en la historia clínica [GRADO DE RECOMENDACIÓN A].

Teniendo en cuenta que el tabaquismo es una enfermedad crónica, de alta 
prevalencia, y que constituye la principal causa de morbilidad y mortalidad en 
los países desarrollados, es imprescindible que se dé un correcto abordaje al 
mismo. No existe ninguna otra enfermedad crónica de las tradicionalmente 
atendidas en los programas de salud que tenga las consecuencias sobre la 
salud individual y colectiva que tiene el tabaquismo. Los pacientes fumadores 
deben ser considerados como personas con un grave factor de riesgo sobre su 
salud. Si además de ser consumidores de tabaco, son dependientes del mis-
mo (como ocurre en la gran mayoría), existe una di� cultad añadida para el 
abandono del consumo,  aumenta el potencial perjuicio sobre la salud. Para un 
correcto abordaje del tabaquismo, ha de procederse, al igual que en cualquier 
otra patología, en primer lugar, a una correcta evaluación. De esta forma se 
podrán individualizar y optimizar las intervenciones terapéuticas.

3.1.1. Entrevista 

— Datos de � liación.

— Antecedentes personales. Es muy importante conocer la posible exis-
tencia de otras adicciones (alcohol, marihuana, etc.). Nadie mejor que el 
profesional para conocer los antecedentes patológicos de los pacientes 
fumadores. Lo cierto es que cada vez con más frecuencia se encuentra 
que las personas con depresión, ansiedad, alcoholismo y esquizofrenia 
fuman más. Además es conocido cómo en algunos pacientes a� ora sin-
tomatología depresiva cuando dejan de fumar. Por este motivo, si al pro-
fesional le surgen dudas, puede recurrir al empleo de distintos cuestio-
narios para evaluar estos trastornos asociados en fumadores. Entre los 
más utilizados cuentan la Escala de Depresión y Ansiedad de Golberg, 
el cuestionario de ansiedad estado u ansiedad rasgo de Spielberger, y el 
cuestionario de identi� cación de problemas de alcohol AUDIT, así como 
un amplio etcétera de instrumentos, bien generales, o bien, especí� cos 
de cada trastorno. 

— Antecedentes de tabaquismo: historia familiar de tabaquismo, edad de 
inicio, ambiente tabáquico en el domicilio, en el trabajo o en el tiempo de 
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ocio, número de cigarrillos que se fuman, cómo ha variado dicho número 
en la vida del paciente,…

— Intentos previos de abandono del consumo de tabaco. Analizar si ha ha-
bido o no intentos previos serios de abandono, su número, cuánto tiempo 
se ha mantenido la abstinencia, si se ha utilizado algún tratamiento con 
o sin ayuda profesional, y cuáles han sido las causas de la recaída (mo-
tivos sociales, síndrome de abstinencia, miedo a engordar, falsa idea de 
control…).

— Tabaquismo actual. Conviene conocer cuanto fuma en la actualidad, 
cuanta nicotina contiene los cigarrillos que fuma, y valorar cuál es el 
patrón de consumo (si inhala o no el humo, si fuma sólo los � nes de se-
mana, si se despierta por la noche para fumar…). 

— Nivel de exposición al tabaco durante la vida del paciente. El número de 
cigarrillos que fuma el paciente y el tiempo que lleva fumándolos, se en-
globan en el concepto número de paquetes-año o “índice paquetes-año”. 
Se calcula multiplicando el número de cigarrillos fumados en un día por 
el número de años que se lleva fumando esa cantidad y se divide por 20. 
Este dato es un marcador de exposición al tabaco y, por tanto, del riesgo 
que el paciente tiene de contraer una enfermedad relacionada con el 
consumo de tabaco, así como, las posibilidades de éxito o de fracaso en 
un intento de abandono del consumo de tabaco;  cuanto mayor sea el nú-
mero paquetes-año, mayor es el grado de exposición al tabaco, mayor es 
el riesgo de padecer enfermedades relacionadas con el tabaco y menos 
son las posibilidades de abandono que tiene el paciente. De todos modos, 
el calculo de este índice tiene mas interés par los estudios epidemioló-
gicos que para la práctica clínica ya que en este caso  no suele cambiar 
la naturaleza de la intervención. No hay evidencia cientí� ca de que se 
deban usar distinta intensidad terapéutica en función de la cantidad de 
tabaco fumada. El riesgo varía relativamente poco en función del número 
de cigarrillos fumados. Es más importante el estadio del cambio,  la edad 
de inicio o el patrón de consumo.

3.1.2. Valoración conductual

Para abordar adecuadamente el tabaquismo, es importante conocer hasta 
qué punto el paciente está dispuesto a cambiar la conducta y cuáles son los 
motivos que le llevan a ello; qué estímulos están intrínsecamente asociados a la 
conducta de fumar, la cual como todas las adicciones es una conducta aprendi-
da; y qué aporta la conducta adictiva al paciente (mecanismo de afrontamiento 
a las situaciones de estrés o de frustración, factor de sociabilidad, control del 
estado de ánimo,...) y de qué recursos alternativos puede disponer éste. 
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Esto se puede conocer en primer lugar mediante la entrevista directa al pa-
ciente, en la que es muy importante conocer los intentos previos para dejar de 
fumar y, sobre todo, las causas de las anteriores recaídas. Además, se pueden 
aplicar tests para conocer: 

— La fase de abandono

— Motivación para el abandono del tabaco: El test de Richmond puede dar 
una idea aproximada de ésta. 

— Valoración de la dependencia. Puede usarse para ello el test de Fagers-
tröm que es un instrumento sencillo y de validez contrastada, que consta 
de 6 ítems (que pueden reducirse a 2), con una puntuación máxima de 
10. Alternativamente, la existencia de dependencia puede analizarse me-
diante los criterios DSM-IV-TR.

— Autorregistro de cigarrillos consumidos.

Conviene conocer las situaciones y motivaciones asociadas al consumo, 
para identi� car las principales situaciones que conducen al consumo y así pre-
ver los momentos con mayor riesgo de recaída. En la mayoría de las ocasiones 
basta con una buena historia clínica.  Puede convenir evaluar el nivel de auto-
e� cacia del paciente, valorando la percepción subjetiva de control en las dis-
tintas situaciones. Tanto la valoración conductual como los otros componentes 
exploratorios de la historia clínica del tabaquismo pueden ser más amplios. 

3.1.2.1. Estudio de la fase de abandono.

Para un mejor abordaje diagnóstico-terapéutico del tabaquismo hay que 
tener en cuenta  que el abandono del consumo de tabaco no debe ser conside-
rado como un hecho puntual en la vida del fumador sino como un proceso que 
pasa por una serie de etapas, que fueron de� nidas por Prochaska y DiClemen-
te (1983). Estos autores propusieron un modelo transteórico de cambio, en 
donde los estadios de cambio han mostrado ser un elemento claramente pre-
dictivo de asistir o no a un tratamiento y sobre la e� cacia del mismo (Prochas-
ka, Norcross y DiClemente, 1994). Su modelo y los estudios que lo sustentan 
han permitido entender las conductas adictivas no como un fenómeno de todo 
o nada, sino como un continuo en la intención a dejar una conducta adictiva, 
como en el mismo proceso de recuperación, el cual pasa por toda una serie de 
fases de recuperación y recaída hasta que � nalmente se consigue la abstinen-
cia a medio y largo plazo. Este proceso de abandonos y recaídas puede durar 
varios años. Aunque su modelo es tridimensional, integrando estadios, proce-
sos y niveles de cambio, el mayor impacto del mismo está en los estadios del 
cambio. Estos representan una dimensión temporal que nos permite compren-
der cuando ocurren los cambios, ya sea a nivel cognitivo, afectivo o conductual 
(Becoña y Vázquez, 1996). Los fumadores se encuentran en una fase o en otra 
en función de cuál sea su actitud en cuanto a realizar un intento serio de aban-
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dono del consumo de tabaco. En una de sus formulaciones iniciales (Prochaska 
y cols.., 1994), consideraban seis estadios de cambio: precontemplación, con-
templación, preparación, acción, mantenimiento y � nalización, aunque esta 
última la suprimirían con posterioridad.

• Fase de precontemplación. Los fumadores no tienen intención de cambiar 
su conducta en los próximos 6 meses (se considera este plazo de tiempo 
porque parece un período su� ciente para que la gente planee seriamente 
cambios en sus conductas de salud);  son individuos que no conocen o 
no quieren conocer los efectos nocivos del tabaquismo. Los “pros” para 
continuar fumando ganan a los “contras”.

• Fase de contemplación. La persona empieza a ser consciente de que exis-
te un problema, y participa activamente buscando información y se ha 
planteado el cambio seriamente en los próximos 6 meses. No están con-
siderando el dejar de fumar en los próximos 30 días. Generalmente son 
fumadores que han intentado dejar de serlo en varias ocasiones pero han 
tenido di� cultades para conseguirlo. Los “pros” y los “contras” se igua-
lan.

• Fase de preparación. El sujeto se ha planteado modi� car su conducta 
(dejando el consumo de tabaco) en los próximos 30 días. Los “pros” para 
dejar de fumar superan a  los “contras”.

• Fase de acción. Los individuos han iniciado activamente la modi� cación 
de su conducta, llegando a lograrlo con éxito, pero llevan aún sin fumar 
menos de 6 meses. En esta fase es en la que existe mayor riesgo de re-
caídas.

• Fase de mantenimiento. El individuo lleva sin fumar un período superior 
a 6 meses. En esta fase se ejecutan las estrategias necesarias (procesos 
de cambio) encaminadas a prevenir la recaída y, de este modo, a� anzar 
las ganancias logradas en la fase anterior. La mayoría de la gente no cam-
bia una conducta crónica siguiendo un patrón de cambio lineal, desde 
el estadio de precontemplación al de mantenimiento. El cambio a través 
de los distintos estadios implica un patrón en espiral. En este recorrido, 
la recaída es un evento fruto de la interrupción de la fase de acción o de 
mantenimiento, provocando un movimiento hace estadios previos de pre-
contemplación y contemplación. La recaída es un fenómeno sumamente 
frecuente en las conductas adictivas.

En las tres primeras fases la sensibilización y motivación que tienen los 
fumadores para dejar de fumar es muy distinta. La intervención terapéutica 
irá encaminada a favorecer la progresión del paciente dentro del proceso de 
abandono del consumo de tabaco hasta conseguir la abstinencia. Puesto que el 
enfoque terapéutico será distinto en cada una de las fases es importante, para 
aumentar las posibilidades de éxito, esforzarnos por hacer un diagnóstico pre-
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ciso y situar al fumador dentro de su propio proceso de abandono del consumo 
de tabaco. Para conocer la fase en la que se encuentra el fumador son útiles las 
preguntas de la � gura 1.

Figura 1. Diagnóstico de las fases de abandono.

3.1.2.2. Análisis de la motivación.

Durante la valoración del paciente fumador es importante saber si el pa-
ciente está dispuesto a afrontar el esfuerzo que supone un intento serio de 
abandono. Cuando es el paciente quien nos demanda ayuda es importante 
situarle frente al problema, aclarándole que aunque es posible dejar de fumar, 
en función de sus niveles de dependencia y motivación, va a requerir más o 
menos esfuerzo por su parte. El terapeuta durante la entrevista ha de saber 
si el paciente está dispuesto a realizar dicho esfuerzo. Se puede preguntar di-
rectamente y valorar su actitud. Además es conveniente conocer cuáles son las 
razones, conscientes o inconscientes, que el fumador tiene para abandonar el 
consumo de tabaco. Dichas razones se pueden investigar preguntando directa-
mente, o bien, ofreciéndoselas al fumador en una lista abierta o cerrada, para 
que marque las que son más importantes para él. En general, las razones de 
salud suelen ser las más poderosas.
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Además de conocer por qué el paciente quiere dejar de fumar, es interesan-
te enfrentarle con cuáles son los motivos por los que fuma. Puede ser útil darle 
un cuadro como el de la � gura 2 para que nos rellene después de un proceso 
de re� exión.

MOTIVOS POR LOS QUE …

FUMO QUIERO DEJAR DE FUMAR

Figura 2. Motivos por los que…fumo y quiero dejar de fumar

El objetivo del médico es ayudar al paciente para que haga evidentes estas 
razones y esto ha de hacerse de forma personalizada. Conviene preguntar al 
fumador sobre cada una de estas razones, y animarle a que elabore “su lista 
de motivos” para dejar de fumar, a la que pueda recurrir como refuerzo psico-
lógico si durante el tratamiento se empieza a difuminar el interés del paciente 
por seguir con el proceso de deshabituación.

Para conocer la motivación del fumador puede utilizarse el test de Rich-
mond (� gura 3), que consta de cuatro sencillas preguntas, y valora entre 0 y 
10 el grado de motivación.  Permite clasi� carla en tres niveles:

— Motivación baja: si la puntuación obtenida es entre 0 y 6.

— Motivación moderada: si la puntuación es de 7 a 9.

— Motivación alta: si la puntuación es de 10. Esta puntuación tiene un valor 
predictivo de éxito.

Figura 3: Test de Richmond
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3.1.2.3. Valoración de la dependencia.

No todos los fumadores son dependientes de la nicotina, ya que algunos son 
simples consumidores regulares de nicotina que, cuando lo deseen, pueden 
abandonar su consumo fácilmente. Sin embargo, esto no es lo que ocurre a la 
mayor parte de los fumadores, pues poco después de intentar reducir o elimi-
nar el consumo de tabaco, la mayoría de ellos vuelven a sus niveles habituales 
de consumo. La nicotina es la sustancia responsable de la dependencia que 
ocasiona el tabaco; en ocasiones se habla de dependencia del tabaco porque 
la dependencia se instaura con relación a labores de tabaco concretas, a cuyas 
propiedades y características se asocia el consumo. Las distintas labores del 
tabaco no serían sino diversas formas para autoadministrarse nicotina. El gra-
do de dependencia que produce la nicotina es variable, dependiendo por una 
parte del producto que se consuma y por otra de la relación que se establezca 
entre la persona y el tabaco. Se acepta que el tabaco (la nicotina) produce una 
dependencia física al fumador, pero también le genera una dependencia social, 
gestual y psicológica. Se han ideado herramientas útiles para evaluar la depen-
dencia. La escala más conocida y más utilizada para evaluar la dependencia 
de la nicotina es la de Fagerström, de la que existen dos versiones. Fagerström 
parte de la premisa de que la nicotina es el reforzador primario de la conducta 
de fumar, es decir, que mientras que fumar implica eventos farmacológicos y 
psicosociales, el papel de la nicotina en la dependencia del individuo puede ser 
el factor clave en el uso compulsivo del tabaco. Los componentes conductual y 
sensorial pasarían a ser considerados como reforzadores secundarios. El plan-
teamiento inicial del que partió para la elaboración de su primer cuestionario 
en 1978, el Cuestionario de tolerancia de Fagerström (Fagerström Tolerance 
Questionnaire, FTQ) fue de que del mismo obtendría un valor equiparable a la 
evaluación � siológica de la nicotina en el sujeto. Es un cuestionario de 8 ítems, 
de gran utilidad práctica y que ha demostrado gran correlación con los mar-
cadores bioquímicos de niveles de nicotina. La puntuación obtenida está en un 
rango de 0 a 11 puntos. Se interpretaba como dependencia moderada de 0 a 6 
puntos, y alta más de 6 puntos.

Sin embargo,  existe una versión más actualizada que es el Test de Fagers-
tröm de dependencia de la nicotina (FTDN) (Heatherton, Kozlowski, Frecker 
y Fagerström, 1991), que es la que más se emplea hoy en día, y que es la que 
recomendamos (� gura 4). Está formado por 6 ítems con dos o cuatro alter-
nativas de respuesta. También ha sido validado con medidas � siológicas del 
contenido de nicotina en sangre. Por este motivo es una herramienta útil para 
medir el grado de dependencia � siológica. La puntuación oscila entre 0 y 10. 
Puntuaciones altas en el test de Fagerström (6 ó más) indican un alto grado de 
dependencia; por el contrario puntuaciones bajas no necesariamente indican 
un bajo grado de dependencia. Tiene un buen funcionamiento a nivel clínico. 
Existe una versión española del mismo (Becoña y Vázquez, 1998).  Hay su� -
ciente información que avala la utilidad de este test como predictor de éxito 
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en el cese tabáquico en pacientes sometidos a múltiples tratamientos. Aun-
que este test fue ideado para la valoración de la dependencia física, Dijkstra y 
Tromp (2002) a� rman que el FTDN también es capaz de medir dependencia 
psicológica. Se basan en un estudio con tres muestras de fumadores en los que 
se analizan puntuaciones del FTDN, puntuaciones de índices psicológicos y 
cifras del cese tabáquico. Comprueban que los índices psicológicos explican el 
20% de la variación del FTDN. 

¿Cuánto tiempo después de 
despertarse fuma su primer 
cigarrillo?

Menos de 5 minutos
6-30 minutos
31-60 minutos

Más de 60 minutos

3
2
1
0

¿Encuentra di� cultad para no fumar 
en los sitios donde está prohibido 
(cine...)?

Sí
No

1
0

¿Qué cigarrillo le desagrada más 
dejar de fumar

El primero
Otros

1
0

¿Cuántos cigarrillos fuma cada día? Más de 30
21-30
11-20

menos de 11

3
2
1
0

¿Fuma más durante las primeras 
horas tras levantarse que durante el 
resto del día?

Sí
No

1
0

¿Fuma aunque esté tan enfermo que 
tenga que guardar cama la mayor 
parte del día?

Sí
No

1
0

Figura 4: Test de Fagerström de dependencia a la nicotina.

En 1991, Heatherton y cols., sugieren utilizar sólo dos ítems del cuestiona-
rio, el que evalúa la hora del primer cigarrillo del día y el número de cigarrillos 
por día. En 1998, Becoña, Vázquez y Cerqueiro demuestran que la aplicación 
de estos dos ítems es una buena herramienta para clasi� car a los fumadores 
en tres categorías según el grado de dependencia (� gura 5). La puntuación 
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oscila entre 0 y 6. Un fumador con alta dependencia a la nicotina es aquel que 
tiene una puntuación de 5 ó 6 puntos, dependencia media  de 3 ó 4 puntos, y 
baja dependencia de 0 a 2 puntos.

Figura 5. Índice de dureza de fumar de Heatherton y cols. (1991)

Además del test de Fagerström, para evaluar la dependencia física por la 
nicotina puede emplearse las preguntas del manual DSM-IV-TR (American Ps-
ychiatric Association), que recoge, dentro de los trastornos relacionados con 
las sustancias, los trastornos relacionados con la nicotina. Dentro de dicha 
categoría incluye la dependencia nicotínica, la abstinencia de la nicotina y el 
trastorno relacionado con la nicotina no especi� cado. Los criterios diagnósti-
cos de abstinencia a la nicotina del DSM-IV-TR se expusieron anteriormente. 
También se ha hecho referencia a la CIE-10 o Sistema Clasi� catorio de la Or-
ganización Mundial de la Salud para todas las enfermedades la cual lo incluye 
en el apartado F17 bajo la denominación Trastornos mentales y del compor-
tamiento debidos al consumo de tabaco, distintos estados como intoxicación, 
síndrome de abstinencia, síndrome de dependencia, etc.

3.1.2.4. Análisis de la dependencia psicosocial y conductual.

El fumador es un individuo que está acostumbrado a enfrentarse a múlti-
ples situaciones en su vida diaria que son estresantes para él y generalmente 
lo hace con la ayuda de un cigarrillo entre sus dedos. Además está acostum-
brado a vivir muchas situaciones sociales (café, aperitivo, etc.) que asocia al 
consumo de tabaco. Incluso realiza una asociación entre las sensaciones que 
vive y los sabores que siente con el consumo del tabaco. “Si estoy triste, fumo 
para animarme. Si estoy alegre, fumo para celebrarlo”. Todo esto crea una de-
pendencia psíquica y social que hemos de tener en cuenta en la valoración de 

1. ¿Cuántos cigarrillos fuma al día?

 10 ó menos (0)
 11-20 (1)
 21-30 (2)
 31 ó más (3)

2. ¿Cuánto tarda después de despertarse, en fumar su primer cigarrillo?

 Menos de 5 minutos (3)
 Entre 6 y 30 minutos (2)
 Entre 31 y 60 minutos (1)
 Más de 60 minutos (0)

Heatherton y cols. (1991). Adaptación española de Becoña (1994)
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nuestros pacientes fumadores. En este sentido es útil el Test de Glover-Nilson 
(� gura 6), que ha pasado de las 18 preguntas que tenía a las 11 actuales. Cada 
una puntúa de 0 a 4, y permite clasi� car la dependencia según la puntuación 
obtenida en:

–Dependencia leve: puntuación de 0 a 11.
–Dependencia moderada: puntuación de 12 a 22.
–Dependencia severa: puntuación de 23 a 33.
–Dependencia muy severa: puntuación de 34 a 44.

¿Cuánto valora lo siguiente? (preguntas 1 y 2) 

Por favor seleccione la respuesta haciendo un círculo en el número que mejor 

re� eje su elección.

0 = nada en absoluto; 1 = algo; 2 = moderadamente; 3 = mucho; 4 = muchísimo

1. Mi hábito de fumar es muy importante para mí 0  1 2 3 4
2. Juego y manipulo el cigarrillol como parte del ritual

de fumar 0 1 2 3 4

¿Cuánto valora lo siguiente? (preguntas de 3 a 11)

Por favor seleccione la respuesta haciendo un círculo en el número que mejor 
re� eje su elección

0 = nunca;  1 = raramente; 2 = a veces; 3 = a menudo; 4 = siempre

3. ¿Suele ponerse algo en la boca para evitar fumar? 0 1 2 3 4
4. ¿Se recompensa así mismo con un cigarrillo tras

cumplir una tarea? 0 1 2 3 4
5. Cuando no tiene tabaco ¿le resulta defícil

concentrarse y realizar cualquuier tarea? 0 1 2 3 4
6. Cuando está en un lugar en el que está prohibido

fumar, ¿juega con su cigarrillo o paquete de tabaco? 0 1 2 3 4
7. ¿Algunos lugares o circunstancias le incitan a

fumar: su sillón favorito, sofá, habitación,
coche o la bebida (alcohol, café, etc.)? 0  1 2 3 4

8. ¿Se ecuentra a menudo encendiendo un cigarrillo
por rutina, sin desearlo realmente? 0 1 2 3 4

9. ¿A menudo se coloca cigarrillos sin encender u otros
objetos en la boca (bolígrafos, palillos…) y los chupa
para relajarse del estrés, frustración, etc.? 0 1 2 3 4

10. ¿Parte de su placer de fumar procede del ritual que
supone encender un cigarrillo? 0 1 2 3 4

11. Cuando está sólo en un restaurante, parada de
autobús, etc., se siente más seguro a salvo o más
con� ado con un cigarrillo en las manos? 0 1 2 3 4

Figura 6. Test de Glover-Nilson.



TABAQUISMOTABAQUISMO

35

3.1.2.5. Autorregistro de cigarrillos consumidos

La mayoría de las veces que un fumador enciende un cigarrillo lo hace de 
forma automática e inconsciente. Esto se debe a que la conducta de fumar es 
un hábito aprendido, debido a la multitud de veces que lo ha realizado durante 
su vida. Para cambiar este comportamiento mecánico, observarlo y conocerlo 
adecuadamente es muy útil registrar la propia conducta mediante un “autorre-
gistro” (� gura 7). Además del número de cigarrillos fumados, recoge la hora, 
la situación y los estímulos antecedentes y consecuentes asociados al consumo. 
Puede ser útil el siguiente modelo, que el paciente debe rellenar durante varios 
días antes de iniciar el tratamiento, incluyendo días laborables y días de � n de 
semana.

AUTORREGISTROS

 Nº Hora Placer Circunstancia

Figura 7. Autorregistros.

Hay diversas formas de cuanti� car el “placer”. Las más utilizadas son de 0 
a 2, o de 0 a 10. Este instrumento le permite al paciente darse cuenta de todos 
los cigarrillos que enciende de forma mecánica y cuántos se fuma sin que real-
mente le produzcan “placer”.
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3.1.3. Marcadores biológicos.

Se ha utilizado la medición de tiocianato, cotinina, monóxido de carbono 
en aire espirado y carboxihemoglobina (� gura 8). El tiocianato es un método 
relativamente sencillo y económico pero ha caído en desuso debido a los falsos 
positivos que se encuentran en alimentos vegetales que contienen cianógenos 
(col, coli� or, brócoli, nabo, rábano, etc..). 

La medición de CO en aire espirado (cooximetría): es un método sencillo e 
incruento que valora la exposición al humo del tabaco. Es útil para valorar la 
abstinencia, como refuerzo positivo durante la deshabituación, y como mar-
cador del riesgo vascular del tabaquismo. Por ello, su determinación es muy 
conveniente en todas las consultas en las que se aborde el tabaquismo, aunque 
no es imprescindible para comenzar a ayudar a pacientes fumadores. El no 
disponer de un cooxímetro no debe ser una excusa para retrasar el abordaje 
de fumadores. Las cifras de CO para diferenciar entre fumadores y no fuma-
dores se encuentran entre 5 y 10 partes por millón (ppm). Debe tenerse en 
cuenta que la cantidad de CO en el aire espirado no sólo está en relación con 
el número de cigarrillos sino también con el patrón de consumo (número y 
profundidad de las inhalaciones) y tiempo transcurrido desde el último consu-
mo. No olvidar que puede haber falsos positivos en determinadas profesiones 
(fundición, taller de vidrio, taller de automóviles…). Existe una relación lineal 
entre CO y Carboxihemoglobina en la sangre por lo que este dato lo proporcio-
na también el Cooxímetro.

La determinación de cotinina (principal metabolito de la nicotina) puede 
tener aplicación clínica. Su larga semivida (11-37h vs. 1-2h de la nicotina) la 
hace un marcador ideal de exposición, tanto de exposición activa como pasiva. 
Puede determinarse en plasma o en saliva y sirve para valorar el consumo 
nicotínico, por una parte, y para precisar el grado de sustitución alcanzado 
cuando se utiliza terapia sustitutiva en el tratamiento. Actualmente están dis-
ponibles a bajo coste métodos semicuantitativos de determinación de cotinina 
en saliva. 

 Vida media Punto de corte Sensibilidad Especi� cidad

CO 2-5 h 10 ppm Alta Baja

COHb (%) 6 h 1,7% Alta Alta

Cotinina 15-40 h 10 ng/ml Alta  Alta

Tiocianato 10-14 días 100 ng/l Alta Baja

Figura 8. Propiedades de los marcadores biológicos del tabaquismo
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3.1.4. Exploraciones complementarias.

No hay ninguna exploración complementaria que se considere imprescin-
dible en la valoración de un paciente fumador. Dichas exploraciones surgirán 
de forma racional en función de cada paciente individualmente y de los antece-
dentes que presenten. Igualmente pueden surgir por la inclusión del paciente 
fumador en un programa más amplio de enfermedades orgánicas o trastornos 
psiquiátricos crónicos.
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Los fumadores tienen la información sobre los peligros del tabaco, pero 
desde hace décadas sabemos que los factores cognitivos son necesarios pero 
no son su� cientes para los cambios de conducta. La mayoría de personas que 
han decidido dejar de fumar o mantenerse como fumadores no llegan a soli-
citar consejo o ayuda a un profesional sanitario. La decisión de modi� car una 
conducta depende básicamente de dos factores: a) la sensación de amenaza 
por mantener esa conducta (vulnerabilidad percibida) y b) la con� anza en ser 
capaz de conseguir el cambio (autoe� cacia o expectativas de éxito). Eviden-
temente estos procesos están muy mediatizados por factores ambientales y 
del entorno que di� cultan y obstruyen la adopción de decisiones personales. 
Por lo tanto, podemos decir que los cambios de conducta están relacionados 
básicamente con las actitudes personales, la in� uencia del entorno social y la 
disponibilidad de recursos personales o autoe� cacia. Es muy importante que 
el paciente verbalice su preocupación y la necesidad de hacer algo al respecto. 
Esto supone que debe darse opción al paciente a expresar los pros y contras 
acerca de su conducta y evitar la tentación de ofrecer soluciones provocando 
que sea el paciente quien las sugiera (principio de participación).

Actualmente en España la prevalencia de fumadores es muy elevada (31%). 
Tal y como han recogido recientemente algunos autores se tiende a diferenciar 
entre prevalencia global del hábito y prevalencia de nivel de dependencia (Fa-
gerström y cols., 1996). El grado de dependencia puede variar entre diferentes 
fumadores y presenta una gran variabilidad, por ello no puede considerarse a 
cualquier fumador como un enfermo crónico sin tener en cuenta su grado de 
dependencia. Los fumadores no se consideran enfermos (el 60% perciben que 
gozan de buena salud) aunque técnicamente muchos tengan la consideración 
objetiva de “dependientes de la nicotina”. Todo ello justi� ca una intervención 
de partida breve y prudente en la mayor  parte de los fumadores (Becoña y 
cols., 2001)

4.1. ETAPAS DEL CONSEJO SANITARIO EN LA INTERVENCIÓN BREVE.

El concepto de intervención mínima es confuso, debido a que este tipo de 
intervención puede tener una intensidad variable, es decir, ciertos tipos de in-
tervención mínima pueden ocupar bastante tiempo para cumplir con las tareas 
que incluyen las Guías de tabaquismo más difundidas. La OMS  y el consenso 
americano son partidarios de denominar el consejo básico como interven-
ción breve (WHO, 2000, Fiore y cols., 2000). Todos los profesionales sanitarios 

4. Intervención breve
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deberían aconsejar insistentemente a todos los fumadores que abandonen el 
tabaco (GRADO DE RECOMENDACIÓN  A).

En esencia, la intervención breve consiste en aplicar la siguiente estrategia 
escalonada:

a) Averiguar: identi� car sistemáticamente a los fumadores en cada visita. 
Es importante la utilización de métodos recordatorios. 

b) Aconsejar: De forma clara, convincente y personalizada:
-Clara: “Creo que es importante para usted que deje de fumar ahora; 
podemos ayudarle a conseguirlo...” “ Fumar menos mientras se en-
cuentra enfermo no es su� ciente”

-Convincente: “Como médico suyo debo informarle que dejar de fumar 
es lo más importante que puede hacer para proteger su salud ahora 
y en el futuro”

-Personalizada: Relacionar el uso de tabaco con el estado de salud/
enfermedad actuales y/o sus costes sociales o económicos, el nivel de 
motivación/disposición para dejar de fumar y/o el impacto del taba-
quismo sobre los niños u otros miembros de la familia.

-Entregar folletos o manuales de autoayuda. 

c) Adecuar la intervención al estadio del cambio en que se sitúa cada pa-
ciente y valorar la disposición de intentarlo.
Analizar la disposición del paciente para dejar de fumar:
-Si el paciente está dispuesto a intentarlo en ese momento ayúdele
-Si el paciente está dispuesto a participar en un tratamiento intensivo, 
prestar ese tratamiento o remitirlo para intervención mas intensiva.

-Aprovechar  cualquier contacto con el paciente para recordar los 
mensajes y reevaluar el estadío del cambio

d) Ayudar al paciente con un plan para dejar de fumar:
-Señalar al paciente una fecha para dejar de fumar: idealmente la fe-
cha debería establecerse en el plazo de 2 semanas

-Ofrecer tratamiento farmacológico cuando se estime oportuno
Anticiparse a las di� cultades de un intento plani� cado de dejar de 
fumar, particularmente durante las primeras semanas. Incluir infor-
mación sobre los síntomas de abstinencia de la nicotina.

e) Organizar el seguimiento y citar para la siguiente visita: 
-Reforzar y prevenir las recaídas en cada visita sucesiva 

El marco ideal, aunque no el único,  es la atención primaria por accesi-
bilidad y continuidad de la asistencia, teniendo en cuenta que el 70% de los 
fumadores entran en contacto con el ámbito sanitario cada año, lo que implica 
que existen numerosas oportunidades que no se deben desaprovechar para 
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emitir mensajes motivadores a los fumadores (Fiore y cols., 2000). Los fuma-
dores citan el consejo de un profesional sanitario como un aspecto motivador 
importante para dejar de fumar (West y cols., 2000). Sin embargo la realidad 
es que fuera del ámbito de la investigación muy pocos profesionales mantienen 
esfuerzos sistemáticos de consejo y ayuda a los fumadores. Con los datos dis-
ponibles se acepta que solamente el 30-40% de los fumadores son aconsejados 
(Subías y cols., 2000). Estas cifras están en sintonía con las observadas cuando 
se analizan las intervenciones sobre el estilo de vida. Por lo tanto podemos a� r-
mar que la intervención breve es una intervención infrautilizada con grandes 
posibilidades de desarrollo y de mejora en su cobertura y efectividad. Entre 
las estrategias para mejorar estos parámetros se han propuesto los métodos 
informáticos recordatorios pero requieren que esta tecnología este disponible 
para la gestión clínica de las consultas. Sin embargo los resultados pueden 
mejorarse si se toman diversas medidas para promover la actividad de los 
profesionales. Kottke y cols., a través de una intervención especi� ca sobre los 
profesionales consiguió aumentar el porcentaje de  intervención en fumadores 
desde el 26% al 39,8% (Kottke y cols., 1999). Spences y cols. encontraron que 
con un programa orientado a la formación de los profesionales, el porcentaje 
de fumadores que recibían intervención mínima para dejar de fumar pasaba 
del 17,1 al 48,3% (Spences y cols., 1999). Otro hecho que se ha podido cons-
tatar en diversos estudios es que la mayoría de profesionales solo aconsejan a 
fumadores con patología y/o con alto grado de dependencia por lo que tiende a 
aumentar en el profesional la percepción de fracaso y baja efectividad de estas 
intervenciones que se ve incrementada por la habitual falta de evaluación de 
las intervenciones en estilo de vida (la falta de evaluación tiende a minimizar 
los éxitos y aumenta la percepción subjetiva de fracaso). Paradójicamente, la 
intervención breve se practica a veces más en atención primaria que en espe-
cializada. Un estudio realizado en un distrito de Londres, reveló que el 34% 

Autor Año País
Abst. consolidada 

(6-12 meses)

Russell HM y cols. 1978 Reino Unido 5%

Nebot M y cols. 1989 España (Barcelona) 5,3%

Comas y cols. 1997 España(Asturias) 4,5%

PAPPS 1998 España 7%

Grandes G y cols.  2000 España (Vizcaya) 4,7 %

Pieterse ME y cols. 2001 Holanda 8,2%

Figura 9. Resultados de la intervención breve aislada.
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de los fumadores que acudían a servicios hospitalarios recibían intervención 
breve  frente al 62% de los que acudían al medico de atención primaria (Kava y 
cols., 2000). La intervención breve tiene una efectividad modesta (3-10%) pero 
su coste efectividad es muy elevado (Silagy, 2000). (GRADO DE RECOMENDA-
CIÓN A)

4.2. CONSEJO SANITARIO Y PROCESO DE ABANDONO.

Si la experimentación e inicio del consumo de tabaco es todo un proceso, 
también lo es dejar de fumar. Dejar de fumar no es un acto puntual sino un una 
especie de obra con actos, entreactos y cambios de escenario. Dejar de fumar 
es generalmente un proceso que transcurre en un período de tiempo prolonga-
do. En realidad sólo uno de cada tres fumadores consigue dejar de fumar antes 
de los 60 años de edad, tras un promedio de 3 ó 4 intentos previos.

Aunque la evidencia cientí� ca para apoyar una intervención en función del 
estadio del cambio es poco consistente, empíricamente se acepta que es una 
estrategia válida para adecuar la naturaleza e intensidad del mensaje y perso-
nalizar el mensaje en las distintas situaciones.

4.2.1. Precontemplación: 

4.2.1.1. Tarea motivacional:

Aumento de la duda – aumento de la percepción del paciente de los riesgos 
y problemas de su conducta actual.

4.2.1.2. Tareas operativas:

Proporcionar más información.
Ayudar al paciente a creer en su capacidad de cambio (autoe� cacia).
Personalizar la valoración. 

4.2.2. Contemplación: 

4.2.2.1. Tarea motivacional:

Inclinación de la balanza – evoca las razones para cambiar y los riesgos de 
no cambiar; aumenta la autoe� cacia para el cambio de la conducta actual..

4.2.2.2. Tareas operativas

Ayudar al paciente a desarrollar habilidades para el cambio de conducta.
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Ofrecer apoyo.
Ayudar al paciente a desarrollar un plan de cambio.
Proporcionar material de ayuda (folletos).

4.2.3. Preparación:

4.2.3.1. Tarea motivacional:

Ayudar al paciente a determinar el mejor curso de acción que hay que se-
guir para conseguir el cambio.

4.2.3.2. Tareas operativas:

Ofrecer  apoyo incondicional.
Materiales de autoayuda especí� co (Guías, libros).
Disponibilidad (espacio-tiempo).

4.2.4. Acción: 

4.2.4.1. Tarea motivacional:

Ayudar al paciente a dar los pasos hacia el cambio.

4.2.4.2. Tareas operativas:

Ofrecer apoyo material (tratamiento farmacólogico si es preciso).
Ayudar al paciente a prepararse ante posibles problemas. 

4.2.5. Mantenimiento:

4.2.5.1. Tarea motivacional:

Ayudar al paciente a identi� car y a utilizar las estrategias para prevenir 
una recaída.

4.2.5.2. Tareas operativas:

Ayudar al paciente a prepararse ante posibles problemas y situaciones.

4.2.6. Recaída. 

4.2.6.1. Tarea motivacional:

Ayudar al paciente a renovar el proceso de contemplación, determinación y 
acción, sin que aparezca un bloqueo o una desmoralización.
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4.2.6.2. Tareas operativas:

Ayudar al paciente a comprender los motivos de la recaída.
Proporcionar información sobre el proceso de cambio.
Ayudar al paciente a hacer planes para el próximo intento.
Facilitar la con� anza del paciente en su capacidad de cambiar.
Ofrecer apoyo (no condicionado a la conducta).

El objetivo de esta intervención pretende que los pacientes logren avances 
en el proceso de dejar de fumar y hagan intentos serios para conseguirlo. Se 
ha podido comprobar que alrededor del 20% de los fumadores sometidos a 
intervención breve progresan en su fase de abandono aunque no alcancen la 
abstinencia. Un metaanálisis de 16 ensayos clínicos concluye que el consejo 
médico es claramente efectivo (Silagy y cols., 2001). El ámbito de aplicación co-
rresponde a todo profesional sanitario (incluyendo personal de enfermería) de 
cualquier servicio de atención primaria o especializada puede y debe realizar 
esta intervención. En los pacientes no motivados se recomienda la siguiente 
estrategia de motivación inspirada en los principios de la entrevista motiva-
cional pero adaptada por el Public Health Service de Estados Unidos (Fiore y 
cols., 2000):

Estrategias de motivación

1. RELEVANCIA

La información motivacional tiene el mayor impacto si es relevante en 
relación: al estado de enfermedad o de riesgo de un paciente, su situa-
ción familiar o social (por ejemplo tener niños en casa), la preocupación 
por la salud, a su edad y sexo, al coste económico, a otras características 
importantes del paciente (por ejemplo experiencias anteriores, barreras 
personales…).

2. RIESGOS

El médico debería solicitar al paciente que identi� que las posibles con-
secuencias negativas del uso del tabaco pudiendo indicarle las que le 
parezcan más relevantes. El profesional debería poner de relieve que 
fumar cigarrillos bajos en alquitrán/nicotina o utilizar de otra forma el 
tabaco (por ejemplo: no tragarse el humo, fumar puros o en pipa) no 
elimina los riesgos. 

3. RECOMPENSAS

El profesional sanitario debería solicitar al paciente que identi� que los 
bene� cios potenciales de dejar de fumar. El profesional puede indicar los 
más relevantes. Mejora de la salud.
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Autor Año País Abst. consolidada
(años seguimiento)

Solberg y cols. 1990 EE UU 23,1% (3)

Martin y cols. 1997 España 18,1% (3)

Town y cols. 2000 Nueva Zelanda 14,4% (1)

4. RESISTENCIAS

El profesional debería solicitar al paciente que identi� case las barreras 
o impedimentos para dejar de fumar y destacar los elementos terapéuti-
cos (resolución de problemas, tratamiento farmacológico). Las barreras 
típicas podrían consistir en: síntomas de abstinencia, temor al fracaso 
(sentimiento que suele estar encubierto y debemos ayudar a expresar), 
incremento ponderal, falta de apoyo, depresión, disfrute del tabaco.

5. REPETICIÓN

La intervención motivacional consiste en dar la información necesaria 
para educar, tranquilizar y motivar. Debería repetirse a cada paciente 
no motivado que visita la consulta. La duración no debe ser mayor de 
diez minutos por cuestiones de e� ciencia y el consejo debe repetirse en 
cualquier visita por cualquier motivo. A los fumadores que han fracasado 
en intentos previos se les debería comunicar que la mayoría de personas 
intenta repetidamente dejar de fumar antes de conseguir el éxito.

La duración recomendada es de 3-10 minutos. Las intervenciones de ma-
yor duración para fumadores no seleccionados, es decir, que pueden hallarse 
en cualquier fase del proceso del cambio, no son necesariamente más efectivas 
(Silagy y cols., 2001). Sin embargo en el grupo de los fumadores dispuestos al 
cambio (contempladores) sí parece que es más efectivo un aumento del tiempo 
de contacto en las visitas lo que implica una intervención más intensiva (Fiore  
y cols., 2000).

Figura 10. Resultados de la intervención breve basada en el modelo de los 
estadios del cambio con seguimiento sistematizado

Este tipo de estudios están realizados en población fumadora no seleccio-
nada y habitualmente menos del 10% de los fumadores han recibido trata-
miento farmacológico.
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4.3. SITUACIONES ESPECIALES. 

4.3.1. Embarazo.    

El consumo de cigarrillos es la causa más predecible de trastornos gestacio-
nales, tales como: bajo peso al nacer, muerte fetal o riesgo de aborto espontá-
neo. No obstante, sólo alrededor del 30% de mujeres fumadoras embarazadas 
dejan de fumar a lo largo del período gestacional o de lactancia.

El objetivo de la intervención es conseguir cuanto antes la abstinencia com-
pleta. Idealmente debería realizarse una captación precoz en la consulta de 
Atención Primaria, cuando la mujer acude con la intención de quedarse emba-
razada, y realizar una intervención breve que implique también al otro miem-
bro de la pareja y al resto de la familia. La motivación es una pieza clave para 
que la intervención tenga éxito y el embarazo es un momento muy propicio 
para que la mujer fumadora pase a contemplar la posibilidad de abandonar la 
conducta una vez con� rmado el embarazo, si no ha dejado de fumar, la con-
ducta a seguir es la misma que en cualquier fumador.

4.3.2. Consideraciones del tratamiento:

La ayuda psicosocial y las intervenciones en la embarazada se realizarán 
de manera más extensa y frecuente, apoyándola durante todo el embarazo. 
En una primera intervención, en la embarazada no se utiliza tratamiento far-
macológico. Si fuera necesario, previa valoración de riesgos y bene� cios, se 
utilizaría la Terapia Sustitutiva con Nicotina, siendo mejor realizar el trata-
miento precozmente, y siempre antes de la decimosexta semana de gestación 
y mediante consentimiento informado explícito. Seguimiento: los controles se 
realizarán con la misma periodicidad que al resto de fumadores. Debido a la 
alta tasa de recaídas es muy importante el control postparto, que será desarro-
llado por la matrona en una primera consulta y después en las revisiones del 
niño. En estas visitas es importante recalcar los aspectos referidos a la salud 
del niño y al papel ejemplarizante de los padres.

En el apartado de tratamiento psicológico se amplia considerablemente la 
información relativa a las gestantes en un ámbito con mayores posibilidades 
de dedicación a la intervención del que puede ofrecer la atención primaria.

Adolescentes.

Debido al gran poder adictivo aún en el caso de tratarse de un fumador oca-
siona el adolescente está en riesgo alto de convertirse en fumador adicto por lo 
que, en la práctica, debe ser considerado fumador a efectos de la intervención 
breve. A pesar de las limitadas evidencias existentes hasta la fecha, se le debe 
ofrecer consejo mínimo, información y tratamiento si lo solicita. Además hay 
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que tener en cuenta las medidas de tipo preventivo: reducir la accesibilidad, 
regular la publicidad e integrar la educación sanitaria en el curriculum escolar. 
La colaboración de líderes juveniles para la transmisión de mensajes de salud 
a sus pares, se ha demostrado e� caz.

En el apartado de tratamiento psicológico se amplían los comentarios so-
bre este grupo especial de fumadores más allá de las posibilidades que puede 
ofrecer una intervención breve. 

4.4. SEGUIMIENTO Y PREVENCIÓN DE RECAÍDAS.

El seguimiento podrá ser oportunista (aprovechando encuentros por otros 
motivos). El seguimiento sistematizado asegura un recuerdo de la intervención 
breve en todas o la mayoría de las visitas a lo largo del tiempo. Esta siste-
matización de la intervención breve, basada en el modelo de los estadíos del 
cambio, puede mejorar los resultados alcanzados por la intervención breve 
aislada y permite obtener tasas de abstinencia consolidadas que oscilan entre 
el 14,4% al año y el 23% a los 3 años. Sin embargo no existen ensayos clínicos 
controlados que con� rmen esta hipótesis (GRADO DE EVIDENCIA C).

Prevención de recaídas. 

Estas intervenciones deberían formar parte de cada encuentro con un pa-
ciente que ha dejado de fumar recientemente:

–Todo fumador en proceso de deshabituación debe recibir ánimos de ma-
nera convincente para seguir la abstinencia.

–Deben formularse preguntas abiertas (por ejemplo ¿Cómo le ha ayudado 
haber dejado de fumar?) para iniciar la resolución de problemas. El pro-
fesional sanitario debería fomentar la discusión activa del paciente sobre 
los siguientes temas: 

• Los benefi cios, incluidos los potenciales bene� cios para la salud que se 
pueden obtener al dejar de fumar.

• Cualquier éxito que el paciente haya alcanzado por dejar de fumar (por 
ejemplo: duración de la abstinencia, reducción de los síntomas de abs-
tinencia).

Los problemas con los que se ha encontrado o las amenazas anticipadas 
para el mantenimiento de la abstinencia (por ejemplo: depresión, aumento de 
peso, alcohol, otros fumadores en su domicilio.
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4.5. SECUENCIA DE CONTACTOS DE SEGUIMIENTO.

ACTIVIDADES

Primera semana 
después de dejar 
de fumar

• Dar consejos sobre cómo afrontar situaciones 
difíciles.

• Valorar el síndrome de abstinencia.
• Si el paciente está con tratamiento farmacológico 
controlar su cumplimiento y efectos adversos.

• Se reforzará el apoyo del entorno familiar, social y 
laboral.

• Se identi� carán los bene� cios y las di� cultades de no 
fumar. 

• Informar sobre la aparición de un duelo (falsa 
sensación de pérdida de un amigo: el tabaco). 
Durante este período, hay que ayudarle a no bajar la 
guardia.

• Posibilitar medidas más agresivas si el paciente así 
lo solicita. (Instaurar, añadir o combinar fármacos, 
alargar el tiempo del tratamiento, derivar al 
especialista, etc.)

Segunda semana 
después de dejar 
de fumar

• Valorar la presencia de sensación de vacío, aumento 
de apetito y alteraciones del sueño.

• Comprobar la disminución del síndrome de 
abstinencia física.

• Identi� car los bene� cios y reforzarlos.
• Control de los fármacos (cumplimiento y efectos 
adversos).

• Hay que reforzar el apoyo del entorno.

Al mes de dejar 
de fumar

• Informar de la posible aparición de una falsa 
sensación de seguridad. Insistir en no dar ni una sola 
calada.

• Identi� car los bene� cios y reforzarlos.
• Controlar los fármacos (cumplimiento, efectos 
adversos y cambios de pauta si se precisan).

A los dos meses 
de dejar de fumar

• Valorar las fantasías sobre el control obtenido. 
Prevenir las recaídas de tipo social.

• Pesar al paciente.
• Identi� car los bene� cios y reforzarlos.
• Cambiar/ suspender la pauta de fármacos.
• FELICITAR.

Al año de dejar 
de fumar

• FELICITAR.
• Mantener la identi� cación de los bene� cios a largo 
plazo y reforzarlos.
• Prevenir las recaídas de tipo social.
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Prevención de las recaídas tardias

La información se individualiza según los problemas encontrados para el 
mantenimiento de la abstinencia. Estas intervenciones más intensivas de la 
recaída pueden prestarse durante un contacto de seguimiento. A continua-
ción se exponen los problemas especí� cos que probablemente manifestarán 
los pacientes y las posibles respuestas.

PROBLEMAS RESPUESTAS

Falta de 
apoyo para 
dejar de 
fumar

• Programar las visitas o las llamadas telefónicas de se-
guimiento con el paciente (circunstancias personales, 
evolución individual).

• Ayudar al paciente a identi� car puntos de apoyo en su 
entorno.

• Remitir al paciente a una organización adecuada que 
ofrezca asesoramiento o apoyo (especi� cando los recur-
sos).

Estado 
de ánimo 
negativo o 
depres.

• Si estos síntomas son signi� cativos: prestar asesora-
miento, prescribir medicación apropiada o remitir al 
paciente al especialista.

Síntomas 
prolongados 
o graves de 
abstinenc.

• Si el paciente mani� esta un prolongado deseo de fumar 
u otros síntomas de abstinencia, considerar la amplia-
ción del uso del tratamiento farmacológico o añadir/
combinar fármacos para reducir los síntomas graves.

Aumento de 
peso

• Recomendar el inicio o el incremento de la actividad 
física; no fomentar dietas estrictas.

• Tranquilizar e informar sobre la elevada frecuencia de 
un ligero aumento de peso al dejar de fumar, que parece 
ser autolimitado.

• Destacar la importancia de una dieta sana y baja en 
calorías.

• Mantener al paciente con fármacos que retrasan el au-
mento de peso (por ejemplo bupropion y sustitutivos de 
la nicotina, en particular chicles).

• Remitir al paciente al especialista o a un programa.

Disminución 
de la 
motivación /
sentimiento 
de privación

• Tranquilizar e informar al paciente sobre la elevada 
frecuencia de dichos sentimientos.

• Recomendar actividades grati� cantes.
• Indagar que el paciente no haya empezado a fumar pe-
riódicamente.

• Destacar que empezar a fumar (incluso una calada) in-
crementará el ansia y di� cultará aún más dejar de fu-
mar.
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4.6. CONCLUSIONES.

La intervención breve por parte de profesionales sanitarios aumenta las 
probabilidades de que un fumador deje el hábito exitosamente y continúe sin 
fumar a los 12 meses posteriores (Lancaster y cols., 2006). El consejo intensivo 
puede dar lugar a tasas de abandono del hábito algo mayores. Hay pruebas 
insu� cientes para determinar si el uso de las ayudas o el apoyo de seguimien-
to después de ofrecer el consejo breve aumentan todavía más las tasas de 
abandono.
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5.1. RECOMENDACIONES GENERALES.

Los tratamientos psicológicos efectivos para tratar a los fumadores surgen 
en los años 60 del s. XX, de la mano de las técnicas psicológicas de modi� ca-
ción de conducta y se expanden en los años 70. Desde esos primeros momen-
tos hasta el día de hoy se han desarrollado psicoterapias efectivas, con técnicas 
tan conocidas y utilizadas como las técnicas psicológicas conductuales, cogni-
tivas, motivacionales y de prevención de la recaída. La relevancia y e� cacia 
de estas técnicas de intervención y tratamiento con los fumadores es tal que 
hoy constituye la base del tratamiento psicológico de los fumadores, en los 
distintos tipos y formatos, e incluso en muchas ocasiones son un complemen-
to imprescindible del consejo añadido al tratamiento farmacológico para que 
éste aumente su e� cacia. Hoy disponemos de una experiencia del tratamiento 
psicológico de los fumadores de más de 40 años, con cientos de estudios donde 
sistemática y consistentemente han mostrado su e� cacia, efectividad y e� cien-
cia (ej., Abrams y cols., 2003; Becoña, 2006; Dodgen, 2005; Fiore y cols., 1996, 
2000, Sancho y cols., 2003; U.S.D.H.H.S., 2000).

En la base del desarrollo y e� cacia del tratamiento psicológico está el hecho 
de que fumar es una conducta que se explica, en primer lugar, por los facto-
res sociales de disponibilidad, accesibilidad y publicidad; en segundo lugar, 
por factores psicológicos de reforzamiento y procesos cognitivos; y, en tercer 
y último lugar, por la dependencia � siológica de la nicotina. Aunque en los úl-
timos años en algunos sectores se pretende un reduccionismo � siológico para 
la explicación de esta conducta, la de fumar cigarrillos, este reduccionismo no 
tiene base cientí� ca ni apoyo empírico, porque los componentes sociales, psi-
cológicos y � siológicos están claros para explicar por qué las personas fuman, 
han fumado o van a empezar a fumar. Para el abandono de los cigarrillos y 
para mantenerse abstinente a corto, medio y largo plazo, es necesario tener en 
cuenta todos estos factores.

Los tratamientos psicológicos e� caces para dejar de fumar son los denomi-
nados programas o tratamientos psicológicos conductuales multicomponentes, 
que incluyen técnicas motivacionales, técnicas especí� cas de abandono del ta-
baco y técnicas especí� cas de prevención de la recaída [GRADO DE RECO-
MENDACIÓN A]. Tanto el tratamiento psicológico conductual individual [GRA-
DO DE RECOMENDACIÓN A] como grupal [GRADO DE RECOMENDACIÓN A] 
es e� caz para que las personas consigan dejar de fumar. La utilización de sólo 
técnicas motivacionales tiene evidencia limitada [GRADO DE RECOMENDA-

5. El tratamiento psicológico
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CIÓN C]. Distintas técnicas psicológicas, como el entrenamiento en solución 
de problemas, técnicas aversivas como el fumar rápido o retener el humo, la 
técnica de desvanecimiento, también conocida como reducción gradual de in-
gestión de nicotina y alquitrán, y el apoyo social han mostrado ser técnicas e� -
caces para que los fumadores dejen de fumar [GRADO DE RECOMENDACIÓN 
A]. Las técnicas de prevención de la recaída no suelen incrementar la e� cacia 
por sí mismas; sin embargo combinadas con otras en los programas multi-
componentes sí son e� caces. Por ello, actualmente, el tratamiento psicológico 
de elección sería aquel que incluyese técnicas e� caces que cubriese las fases de 
incremento de la motivación para el cambio, de abandono y de prevención de 
la recaída [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1], aplicado 
en formato individual [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 
1] o grupal [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. La e� -
cacia es igual tanto en hombres como en mujeres, sea el tratamiento individual 
o grupal [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1].

5.2. INTERVENCIONES PSICOLÓGICAS INDIVIDUALES.

5.2.1. Introducción.

Hoy sabemos que el tratamiento de un fumador, sea de baja intensidad 
como el consejo mínimo, o una intervención intensiva, como un tratamiento 
psicológico clínico, pasa por varias fases. Estas son las de preparación, en la 
que se trata de motivar a la persona para que deje de fumar; la fase de aban-
dono, en la que se le ayuda a conseguir que deje de fumar y, � nalmente, la fase 
de mantenimiento, en la que se le entrena para que sea capaz de mantener la 
abstinencia a lo largo del tiempo y prevenir así la recaída. Junto a estas fases, 
hay que tener en cuenta para el diseño de un tratamiento, aquello que facilita 
y que impide el abandono de los cigarrillos en la mayoría de los fumadores, las 
variables predictoras de la e� cacia y el fracaso terapéutico, como la alta moti-
vación, la preparación para el cambio, especialmente cuando está preparado 
para dejar de fumar en el siguiente mes, una autoe� cacia moderada o alta y 
disponer de una buena red de apoyo social, especialmente en su casa, con sus 
amigos, en su trabajo y en los lugares donde sale o se relaciona habitualmente. 
Por el contrario, son variables predictoras negativas para dejar de fumar: te-
ner una alta dependencia de la nicotina, como le ocurre a aquellos que fuman 
más de 20 cigarrillos al día, haber tenido un claro síndrome de abstinencia 
cuando han dejado de fumar en el pasado y fumar el primer cigarrillo poco 
tiempo después de despertarse. También es una variable predictora negativa 
tener un alto nivel de estrés, especialmente si éste se ha mantenido a lo largo 
del tiempo o coincide el período de abandono con acontecimientos vitales es-
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tresantes como cambio de trabajo, de localidad, de amigos, tener problemas 
conyugales, divorcio, problemas con los hijos, etc. Finalmente, también es un 
predictor negativo tener una historia de comorbilidad psiquiátrica, especial-
mente si tiene problemas de dependencia del alcohol, esquizofrenia u otros, o 
si tiene o ha tenido depresión (Fiore y cols., 2000).

5.2.2. Principales técnicas psicológicas.

Las técnicas psicológicas suelen aplicarse en el tabaquismo dentro de lo que 
es un tratamiento, o también en los conocidos como programas psicológicos 
multicomponentes. Esos los comentaremos más adelante. A continuación re-
pasaremos las técnicas psicológicas más utilizadas.

Las primeras técnicas psicológicas e� caces, en los años 60, fueron las aver-
sivas (ej., fumar rápido, retener el humo, saciación, etc.) (Becoña, 2004b; Fiore 
y cols.., 2000; Hajek y Stead, 2006; Sancho y cols.., 2003) [NIVEL DE RECO-
MENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Hoy han caído en desuso, no porque 
dejasen de ser e� caces, sino porque disponemos de otras equivalentes a nivel 
de e� cacia pero no aversivas. Otra técnica psicológica habitual en los progra-
mas psicológicos de tratamiento es la de reducción gradual de ingestión de 
nicotina y alquitrán, basada en la técnica operante del desvanecimiento (Foxx 
y Brown, 1979). Sintéticamente consiste en un proceso paulatino de reducción 
de nicotina y alquitrán mediante el cambio semanal de la marca de cigarrillos, 
para que el fumador no tenga síndrome de abstinencia de la nicotina ni que 
haga una compensación nicotínica.

Otra técnica ampliamente utilizada es la de exposición a indicios, extinción 
y control de estímulos (Lichtenstein, 1992) [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C]. 
Los fumadores, especialmente los que llevan muchos años fumando, se han 
expuesto a multitud de estímulos o señales ambientales que se han asociado 
con la conducta de fumar. La presencia de estos estímulos son los que desenca-
denan la conducta. Una vez que se deja de fumar, eventualmente la presencia 
de estos estímulos o el hecho de pensar en ellos podría provocar una respuesta 
condicionada de abstinencia (deseo y/o querencia de la droga). Teóricamente, 
desde el punto de vista de la psicología del aprendizaje, si esas señales que go-
biernan la conducta de fumar se debilitan o se extinguen, dejar de fumar sería 
mucho más fácil. De hecho, distintos programas utilizan técnicas cuyo objetivo 
es la extinción. Por ello suele ser frecuente que se intente reducir el número de 
señales asociadas con fumar antes de que el sujeto consiguiese la abstinencia. 
Para ello, se utiliza con mucha asiduidad la estrategia de control de estímulos, 
reduciendo el hábito tabáquico aplicando una restricción progresiva de las 
situaciones en las cuales está permitido fumar. El fumador sólo puede fumar 
a ciertas horas o en ciertas situaciones (ej., no fumar en el coche o si antes se 
fumaba el primer cigarrillo a las 9 de la mañana ahora no puede fumarlo a esa 



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

54

hora). Este proceso podría terminar restringiendo la conducta de fumar sólo a 
un lugar concreto en el que se permitiese fumar, el cual sea poco atractivo (ej., 
garaje, balcón,...). Otro tipo de estrategia de control de estímulos es permitir 
fumar siguiendo una secuencia de tiempo determinado (ej., cada hora). Las 
técnicas de control de estímulos cuando se han utilizado aisladamente han ob-
tenido resultados modestos. Pero dentro de un programa multicomponente es 
e� caz, junto a otras técnicas, en obtener altos niveles de e� cacia. Por ello suele 
formar parte de la mayoría de los programas multicomponentes actuales.

También es habitual utilizar como estrategia de afrontamiento técnicas 
como la del entrenamiento en solución de problemas [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Sabemos que los individuos que afrontan 
activamente las tentaciones a fumar tienen más éxito en resistir las caídas. Los 
trabajos de Shiffman han sido especialmente in� uyentes en esta área, encon-
trando que una combinación de respuestas de afrontamiento conductuales y 
cognitivas proporcionan una mayor protección para no volver a fumar en una 
situación de crisis (Shiffman y cols.., 1985, 1996).

Se han propuesto distintas estrategias de afrontamiento conductual, como 
la actividad o el ejercicio físico, relajación, abandonar la situación de riesgo, 
etc., y de tipo cognitivo como la revisión mental de los bene� cios de dejar de 
fumar o las consecuencias negativas de continuar fumando y el ensayo mental 
de estrategias de afrontamiento para situaciones de alto riesgo [NIVEL DE RE-
COMENDACIÓN B] Pero en los últimos años una estrategia de afrontamiento 
esencial, y que constituye en sí misma un tratamiento e� caz para ayudar a las 
personas a dejar de fumar, y a mantener la abstinencia, es el entrenamiento 
en solución de problemas [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVI-
DENCIA 1], como así aparece en las guías de referencia (Fiore y cols., 2000; 
USDHHS, 2000).

El entrenamiento en solución de problemas es un procedimiento por el 
que se entrena a las personas a reconocer sus problemas, buscar soluciones 
adecuadas a los mismos e implantar la mejor solución en la situación donde 
ocurre el problema. Este entrenamiento consta de cinco fases: 1) orientación 
general hacia el problema; 2) de� nición y formulación del problema; 3) gene-
ración de soluciones alternativas; 4) toma de decisiones; y, 5) puesta en prácti-
ca y veri� cación de la solución. En el entrenamiento en solución de problemas, 
para pasar de una fase a otra, hay que superar previamente la anterior. Cuan-
do no hay su� ciente información en una fase concreta, se ha infravalorado o 
saltado una fase previa, se está en una fase de entrenamiento, o la solución 
elegida no resulta la adecuada, hay que volver a la fase o fases previas para 
que una vez haya sido realizada correctamente podamos continuar con las 
siguientes. En los últimos años el entrenamiento en solución de problemas se 
ha constituido en un elemento de muchos de los programas de tratamiento por 
su racionalidad, fácil de explicar al sujeto y la e� cacia de su puesta en práctica. 
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Es, además, una estrategia incluida en casi todos los programa de prevención 
de la recaída. Cuando se combina con un tratamiento estándar e� caz permite 
incrementar aún más su e� cacia.

Tabla 1. Tratamientos psicológicos e� caces en al revisión del U.S.D.H.H.S. 
(2000).

—Entrenamiento en solución de problemas.

—Fumar rápido.

—Otras estrategias aversivas.

—Desvanecimiento de nicotina (reducción gradual de ingestión de nicoti-
na y alquitrán).

—Apoyo social.

5.2.3. Los programas psicológicos multicomponentes para dejar de fumar.

Esta modalidad de tratamiento del tabaquismo, también conocida por pa-
quete de tratamiento o tratamiento multimodal, data de principios de la dé-
cada de los años 80 (Lichtenstein, 1982). Estos programas se llaman multi-
componentes porque incluyen varias técnicas o componentes de intervención. 
En la actualidad, los programas psicológicos multicomponentes son los más 
utilizados en el tratamiento de los fumadores, a veces también conocidos como 
Αterapia multicomponente cognitiva conductual con prevención de la recaída 
(Chambless y cols., 1998; Chambless y Ollendick, 2001) [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1].

Los programas psicológicos multicomponentes tienen tres fases: prepara-
ción para dejar de fumar, abandono de los cigarrillos y mantenimiento de la 
abstinencia (USDHHS, 1991) (ver Tabla 2). El objetivo principal en la fase de 
preparación es motivar al fumador y que adquiera el compromiso de dejar de 
fumar. Para ello se suelen utilizar depósitos monetarios y contratos de con-
tingencias. El fumador puede � rmar un contrato (contrato de contingencia) y 
hace un depósito que irá recuperando según vaya cumpliendo lo pautado (ej., 
recupera el dinero contingentemente a su asistencia a las sesiones de trata-
miento y seguimiento). También es recomendable revisar con el fumador las 
razones para dejar de fumar y los bene� cios que obtendrá con el abandono 
de los cigarrillos. En esta fase el fumador también tiene que concienciarse y 
conocer lo más objetiva y exhaustivamente posible su conducta de fumar. Esto 
se puede conseguir registrando los cigarrillos que fuma y los antecedentes y 
consecuentes que siguen a esta conducta (técnica de autorregistro), así como 
representando en una grá� ca su consumo. En esta fase también se � ja la fecha 
en que el fumador va a dejar de fumar (ej., cuarta sesión), recomendándose 
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en muchos casos no colocarla más allá de tres semanas, tiempo en la mayoría 
de los casos más que su� ciente para que el fumador se prepare para dejar de 
fumar. Igualmente es en esta fase cuando hay que prepararle para dejar de 
fumar, enseñándole estrategias de automanejo (ej., relajación, identi� car los 
estímulos que elicitan su conducta de fumar, programar conductas alternativas 
para dejar de fumar, etc.).

Tabla 2. Fases de un programa multicomponente.

Fase Elementos

Preparación Movilizar la motivación y el compromiso del cliente.
 –Depósitos monetarios contingentes a la asistencia a las 

sesiones de tratamiento.
 –Revisar las razones para dejar de fumar y los bene� cios 

de abandonar los cigarrillos.

Autoobservación Aumento de la concienciación y del conocimiento de la 
propia conducta.

 Establecer el día en que va a dejar de fumar (de 1 a 3 se-
manas).

 Entrenarlo en técnicas de automanejo y autocontrol.
 –Utilización de autorregistros para identi� car los estímulos 

que elicitan la conducta de fumar.
 –Identi� car posibles conductas alternativas a la conducta 

de fumar.
 –Entrenamiento en manejo del estrés: relajación o ejerci-

cio.

Abandono Estrategias aversivas:

 –Fumar rápido.

 –Retener el humo.

 –Saciación.

 –Sensibilización encubierta.

 Estrategias no aversivas:

 –Reducción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán.

 –Contratos en los que conste el día de la fecha de abando-
no.

 Estrategias farmacológicas:

 –Terapia sustitutiva de la nicotina (chicles y parches de 
nicotina).

 –Bupropion.

 –Otras, como el varenicline.
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Mantenimiento Sesiones de seguimiento o llamadas telefónicas.

 Entrenamiento en estrategias de afrontamiento:

 –Estrategias de automanejo para evitar los estímulos elici-
tadores de la conducta de fumar y en conductas alternati-
vas (ej., tomar agua, hacer inspiraciones profundas).

 –Estrategias de afrontamiento cognitivo-conductual (anti-
cipar situaciones de alto riesgo; plani� car habilidades de 
afrontamiento).

 –Estrategias para evitar el síndrome de abstinencia: en-
trenar al sujeto en habilidades conductuales o seguir 
administrando terapia sustitutiva de la nicotina (chicles o 
parches).

 –Estrategias para manejar las caídas (ej., aprender de la 
caída).

 Apoyo social:

 –Uso de ayuda mutua (entre los participantes del grupo de 
tratamiento).

 –Buscar el apoyo e implicación de personas próximas al 
fumador (esposa, amigos).

Adaptado de USDHHS (1991) y Becoña (2004a).

En la fase de abandono se aplica una de las técnicas que ha demostrado ser 
e� caz en el abandono de los cigarrillos, como las que ya hemos descrito ante-
riormente. Podemos utilizar una técnica que es e� caz aplicada sola (ej., reduc-
ción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán) u otra que haya obtenido una 
e� cacia adecuada cuando se ha utilizado en un programa multicomponente 
(ej., saciación, sensibilización encubierta, contrato con fecha � ja para dejarlo) 
(Becoña, 2004a, 2006). 

Cuando el fumador ya dejó de fumar, entraríamos en otra fase, la de mante-
nimiento, también conocida como fase de prevención de la recaída (Marlatt y 
Gordon, 1985; Marlatt y Donovan, 2005). Se considera como la fase orientada 
a mantener las ganancias del tratamiento a largo plazo. En esta fase se llevan 
a cabo sesiones de seguimiento, que se pueden realizar personalmente, por 
teléfono o por carta. También se puede entrenar a la persona en habilidades de 
afrontamiento para evitar los estímulos que elicitan el deseo a fumar, aprender 
a identi� car y manejar situaciones de alto riesgo, afrontar adecuadamente las 
caídas. Cuando la persona no tenga apoyo su� ciente para mantenerse absti-
nente puede entrenársele en cómo conseguirlo y a las personas más cercanas 
para que lo apoyen adecuadamente. También hay que indicar que la mayoría 
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de los programas multicomponentes se podrían encuadrar en las técnicas de 
autocontrol.

Como conclusión, podemos a� rmar que los programas psicológicos multi-
componentes son hoy el tratamiento de elección de tipo psicológico para tratar 
a un fumador de modo e� caz. Los más e� caces consiguen que un 60-80% 
dejen de fumar al � nal del tratamiento, llegando al 30-50% de abstinencia al 
año de haber � nalizado el tratamiento. Decenas de estudios apoyan estos re-
sultados, como las revisiones de las distintas guías clínicas, como la Cochrane 
Collaboration (ej., Lancaster y Stead, 2006a; Stead y Lancaster, 2006). Más 
concretamente, el tratamiento multicomponente Programa para dejar de fu-
mar (Becoña, 1993), se compone de los elementos siguientes: 1) contrato de 
tratamiento; 2) autorregistro y representación grá� ca del consumo de cigarri-
llos; 3) información sobre el tabaco; 4) técnica de desvanecimiento: reducción 
gradual de ingestión de nicotina y alquitrán; 5) técnica de control de estímulos; 
6) actividades para no padecer los síntomas del síndrome de la abstinencia 
de la nicotina; 7) feedback � siológico del consumo de cigarrillos (monóxido 
de carbono en el aire espirado); y, 8) estrategias de prevención de la recaída. 
La e� cacia que se obtiene con este tratamiento psicológico conductual multi-
componente ha oscilado en distintos estudios entre el 58% y el 85% al � nal 
del tratamiento y del 30% al 54% al año de seguimiento (Becoña y Gómez-
Durán, 1993; Becoña y García, 1993; Becoña y Vázquez, 1997; García y Beco-
ña, 2000). En formato de autoayuda los resultados son algo inferiores a los del 
formato clínico pero excelentes para este tipo de intervención (ej., Becoña y 
Vázquez, 2001; Míguez y Becoña, 2007; Míguez, Vázquez y Becoña, 2002), con 
un 20-30% de abstinencia al año de seguimiento.

5.2.4. Estrategias de prevención de la recaída.

Los objetivos de las técnicas de prevención de la recaída son prevenir la 
ocurrencia de caídas iniciales después de que un individuo haya llevado a 
cabo el tratamiento y prevenir que un desliz (probar un cigarrillo) � nalice en 
una recaída (Brownell y cols., 1986; Shiffman y cols., 1995, 2005). Las técnicas 
de prevención de la recaída son con frecuencia incluidas en los tratamientos 
psicológicos multicomponentes, en donde son e� caces [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Especí� camente en la guía de la Ameri-
can Psychological Association sobre tratamientos psicológicos e� caces apare-
ce para la dependencia de la nicotina la Αterapia multicomponente cognitiva 
conductual con prevención de la recaída≅, con categoría de apoyo empírico I, 
el máximo (Chambless y cols.., 1998; Chambless y Ollendick, 2001). Cuando se 
analiza especí� camente la e� cacia de utilizar sólo la prevención de la recaída 
una vez que la persona deja de fumar, los estudios son muy heterogéneos y 
no hay evidencia de que consiga prevenirla [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; 
NIVEL DE EVIDENCIA 1] (Hajek y cols., 2006).
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El objetivo de la prevención de la recaída es reducir la recaída, prolongando 
el tratamiento más allá de la fecha elegida para dejar de fumar y/o propor-
cionar estrategias especí� cas de afrontamiento para fomentar la abstinencia 
continuada. En la prevención de recaídas se pueden distinguir procedimientos 
generales y especí� cos de intervención. Las principales estrategias de inter-
vención pueden clasi� carse en tres categorías: 1) entrenamiento en destrezas 
(respuestas de afrontamiento con situaciones de alto riesgo, tanto cognitivas 
como comportamentales); 2) procedimientos de cogniciones alternativas; y, 3) 
estrategias de intervención en el estilo de vida (ej., relajación y ejercicio físi-
co). Entre las estrategias de intervención especí� cas las más habituales son el 
autorregistro, la observación directa, escalas de autoe� cacia, descripciones de 
recaídas pasadas o fantasías de recaída, entrenamiento en relajación y proce-
dimientos de manejo de estrés y la matriz de decisión.

Otro modo de estudiar la prevención de la recaída es asignar a fumadores 
abstinentes a tratamiento psicológico o farmacológico para que no recaigan. 
Esto se hace con fumadores que han dejado de fumar por si mismos o que 
llevan un tiempo sin fumar. Los resultados en este caso muestran que las in-
tervenciones para prevenir la recaída no son e� caces [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 1] ni en embarazadas, ni en pacientes hos-
pitalizados, ni en personal militar (Hajek y cols.., 2006). Tampoco son e� caces 
en estos estudios las intervenciones individuales, grupales, ni la intervención 
basada en habilidades, sea la intervención corta o larga, ni los materiales es-
critos, correo y contacto telefónico. Esto en parte es debido porque muchos 
de estos estudios tienen limitaciones metodológicas y de contenido; muchos 
de ellos tienen pequeños tamaños de muestra; y, el criterio de estar sin fumar, 
puede ir desde 24 horas hasta 16 meses, según los estudios. Por ello, Hajek y 
cols. (2006) concluyen que en esta revisión, no se pudo detectar algún efecto 
con signi� cación clínica de los métodos existentes para prevenir la reinciden-
cia en las personas que abandonan el hábito de fumar. 

En conclusión, el entrenamiento en la prevención de la recaída suele ser 
una de las partes de un programa psicológico conductual e� caz, sea aplicado 
individualmente o en grupo [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVI-
DENCIA 1]. En cambio, aplicada la prevención de la recaída a persona que han 
dejado de fumar no ha mostrado ser e� caz [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; 
NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Por ello, es más recomendable aplicar un tratamien-
to efectivo de tipo psicológico, o farmacológico, que aplicar sólo prevención de 
recaída a los que han dejado de fumar por ellos mismos. O, como dicen Hajek 
y cols. (2006) hasta que nuevas pruebas positivas estén disponibles, puede ser 
más e� ciente dirigir los recursos a apoyar los intentos iniciales de cesación, en 
lugar de intervenciones de prevención extendidas a las reincidencias.

En un apartado posterior veremos más ampliamente las estrategias de pre-
vención de la recaída.
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5.3. INTERVENCIONES EN GRUPO.

5.3.1. La terapia psicológica grupal en el tratamiento de fumadores.

La terapia psicológica conductual grupal ha mostrado ser tanto e� caz como 
e� ciente en el tratamiento de fumadores [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A;
NIVEL DE EVIDENCIA 1], siendo consistente los resultados a través de las 
revisiones y metaanálisis sobre el tema (ej., Fiore y cols., 2000; Ranney y 
cols., 2006; Stead y Lancaster, 2006; USDHHS; 2000). 

Rose (1998) de� ne la terapia grupal cognitiva-conductual como una 
aproximación que ocurre en grupos y que hace uso de métodos de cambio 
conductuales (ej., modelado y reforzamiento), cognitivos (ej., reestructura-
ción cognitiva, entrenamiento autoinstruccional, solución de problemas) y 
relacional, así como procedimientos de grupo para mejorar las habilidades 
de afrontamiento de los participantes y para resolver o aminorar los pro-
blemas relacionados que pueden estar experimentando. Las habilidades de 
afrontamiento se re� eren al grupo de conductas y cogniciones que facilitan la 
adaptación a las situaciones cotidianas estresantes o problemáticas. Actual-
mente, la terapia psicológica cognitiva-conductual en grupo constituye uno 
de los abordajes más e� caces para tratar a los fumadores.

Toda una serie de trabajos han diferenciado entre el tratamiento en grupo 
y el tratamiento de grupo o terapia de grupo. Como dicen Méndez, Olivares 
y Macià (1993), el primero se caracteriza por un mayor grado de dirección y 
de intervención del terapeuta, se centra más en las conductas individuales de 
los miembros del grupo, siendo en este tipo de tratamiento más relevante la 
relación de los miembros del grupo con el terapeuta. Esto es, cada individuo 
es el centro del tratamiento que lleva a cabo el terapeuta. En modo alguno 
el grupo como tal grupo es el centro del tratamiento. Por el contrario, en el 
tratamiento de grupo, la in� uencia del grupo sobre sus miembros es mayor, 
el tratamiento está orientado grupalmente, a todo el grupo, y se promue-
ven, facilitan y animan las interacciones entre los miembros del grupo. Como 
acertadamente comentan Méndez y cols. (1993), mientras que la � nalidad del 
tratamiento en grupo es maximizar la e� cacia del trabajo del terapeuta, la 
del tratamiento de grupo es potenciar la e� cacia terapéutica de los procesos 
de grupo.

La psicología tiene técnicas psicológicas de cambio de conducta muy po-
tentes, como se puede revisar con los criterios de la psicología basada en 
la evidencia, para un número importante de trastornos físicos (ej., cefaleas 
tensionales, insomnio, etc.), trastornos mentales (ej., depresión mayor, tras-
torno de pánico, etc.) como comportamentales (ej., tabaquismo, seguimiento 
de dietas, ejercicio físico, etc.) (ver Labrador, Echeburúa y Becoña, 2000). 
Uno de los modos de potenciar esa e� cacia, e incrementar la e� ciencia de los 
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tratamientos o programas de cambio de conducta, se puede hacer a través 
de la intervención en grupo.

Los tratamientos en grupo suelen tener varias fases, como son la educa-
tiva, la de entrenamiento en habilidades, la de aplicación para la ejecución, 
consolidación y generalización, y la de mantenimiento o prevención de la 
recaída. También es importante saber que hay distintos tipos de grupo, desde 
los grupos no técnicos, que son llevados a cabo por personas no profesiona-
les -un caso característico son los grupos de autoayuda-, hasta los técnicos, 
llevados a cabo por un profesional del campo de la salud mental entrenado 
especí� camente para ello, hasta otros grupos.

Algunas de las ventajas de la terapia en grupo es que aparece más infor-
mación entre los miembros del grupo, expresan más alternativas ante su pro-
blema, cómo pueden abordar el problema, mayor retroalimentación entre los 
miembros del grupo, mayor posibilidad de generalización de lo aprendido, 
mayor adherencia a las tareas para casa, y todo ello guiado desde principio 
a � n por un terapeuta, que como tal terapeuta que conoce su o� cio y así ha 
sido entrenado para ello y tiene la adecuada cuali� cación profesional para 
llevar a cabo tales tratamientos, guía el proceso de cambio de principio a � n 

Tabla 3. Diferencias entre el tratamiento en grupo y el tratamiento de grupo 
(o terapia de grupo)

 Terapia en grupo Terapia de grupo

Grado de dirección e Mayor Menor
intervención del terapeuta 

In� uencia de los miembros Menor Mayor
del grupo 

Orientación del tratamiento Individual Grupal

Énfasis En conductas En conductas de
 individuales de los interacción de los
 miembros del grupo miembros del grupo

Interacciones principales Miembros del grupo Miembros del grupo
 con el terapeuta con otros miembros
  del grupo

Finalidad Maxim. la e� ciencia Max. la e� cacia
 trabajo del terapeuta terapéutica de los
  procesos de grupo

Fuente: Méndez y cols. (1993, p. 29).
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para cada uno de los miembros del grupo, aunque el tratamiento se lleve a 
cabo para todos, en la misma sala, a la misma hora, y creyendo muchos de 
los asistentes que lo importante es el grupo, no el individuo, cuando realmen-
te en la terapia en grupo lo importante es el individuo, no el grupo. El grupo 
es sólo el medio para conseguir los resultados previstos en poco tiempo, en 
menor tiempo del que sería necesario a nivel individual y, conseguirlo, como 
ocurre en el caso de los fumadores, el mismo o aún mejores resultados en el 
tratamiento en grupo que el realizado a nivel individual.

Un aspecto importante en la terapia grupal es el tamaño del grupo. El 
tamaño ideal es de 4 a 8 personas con un terapeuta; con un coterapeuta de 
8 a 15. En ocasiones la utilización de un coterapeuta o dos terapeutas es ne-
cesario. También pueden hacerse grupos mayores. Aquí hay que analizar la 
cantidad de interacción que vamos a tener con los participantes en el grupo 
y el tiempo que va a durar el mismo. Con 4-8 personas la sesión puede ser de 
una hora; con 8 a 15 también de una hora. Con más de 15 suelen ser de hora 
y media o dos horas. En todos los casos es muy importante que el terapeuta 
tenga claramente organizados los contenidos, los tiempos y como llevarlos a 
la práctica.

Para nosotros, lo ideal es un grupo de 6 a 12 personas en el tratamiento 
de fumadores que puede llevar un solo terapeuta. Con estas personas las se-
siones pueden ser de una hora y en ese tiempo se permite desarrollar bien la 
sesión y que la atención para cada fumador sea su� ciente. El grupo permite 
la buena utilización de las técnicas psicológicas de manejo de contingencias. 
Otros grupos duran hora y media o dos horas. Esto permite que las sesiones 
puedan ser semanales, una por semana, con una duración de 6 sesiones de 
tratamiento (6 semanas). Lo habitual es que el número de sesiones oscile de 
5 a 7 de media.

Algunos elementos que facilitan una adecuada relación de colaboración 
entre el terapeuta y los miembros del grupo son tener una agenda clara de 
que va a tratar la sesión, que se decida al principio de la misma, con todos los 
miembros del grupo; o tener pre� jado de antemano de qué vamos a hablar en 
cada sesión, indicándoselo a los participantes al comienzo de la misma. Otro 
elemento es el feedback que hay que proporcionar a cada uno de los miem-
bros del grupo, sea verbalmente o por escrito, sobre como va el tratamiento, 
el cambio de conducta y si se van o no cumpliendo los objetivos marcados en 
el tratamiento. Un tercer elemento es marcar objetivos y donde cumplir los 
mismos. Junto a esto es relevante plani� car las contingencias positivas que 
vamos a utilizar para que se de dicho cambio. Si el cambio es agradable se 
hará; si es desagradable no se hará o será más difícil conseguirlo. Por ello 
es importante que cada cliente tenga su propia sistema de reforzamiento 
para el cambio de conducta. Por ello es importante que los objetivos que 
se marquen puedan ser revisados y modi� cados a lo largo del tratamiento, 
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adecuándolos a cada individuo, y de igual modo el sistema de contingencias 
a aplicar al mismo. Precisamente, la � nalización del tratamiento en grupo de-
bería producirse cuando se han cumplido los objetivos marcados al principio. 
El hacer todo esto en grupo es una ventaja para casi todos los participantes 
en el mismo.

Un cuarto elemento son las tareas para casa. Este es un elemento central 
del tratamiento ya que lo que se ha discutido o aprendido dentro de las se-
siones de grupo las hay que comprobar (experimentos conductuales) o poner 
en práctica (habilidades) o remover o hacerle plantear nuevas hipótesis o 
soluciones para su problema que hasta ahora tiene sin resolver. La quinta 
sería el cuestionamiento socrático. Este comienza aplicándolo el terapeuta al 
grupo para producir cambios en ellos con esta técnica para, posteriormente, 
que los propios participantes la conozcan y la puedan aplicar. La utilización 
de preguntas abiertas y cerradas junto a preguntas de indagación son algu-
nos de los elementos que subyacen a este tipo de abordaje.

Los componentes del tratamiento grupal que explican los bene� cios ob-
servados en los pacientes son (Burlingame y cols., 2004): el modelo de cam-
bio que subyace al tratamiento que se aplica; los principios de los procesos 
de los pequeños grupos; el líder del grupo (el terapeuta o el que lleva el peso 
del grupo); el paciente (características especí� cas del paciente, habilidades 
de que dispone, capacidad de escucha y comprensión); y, los factores estruc-
turales del grupo. Aquí se considera el número y la duración de las sesiones, 
temporalización de las mismas, tamaño del grupo, donde se lleva a cabo, 
quien lo lleva a cabo (si el terapeuta, si con coterapeuta, líder, etc.).

No todo son ventajas en los grupos. Algunas de las desventajas que tie-
nen los grupos son el desarrollo de normas antiterapéuticas, con lo que iría 
en contra del cambio terapéutico, utilizar el grupo para evitar afrontar sus 
problemas o no hacerlos explícitos, cuando una o más personas del grupo se 
hacen con el poder del mismo y dominan toda la sesión, no poder garanti-
zarse la con� dencialidad, los que no toleran el grupo por sus problemas de 
ansiedad en situaciones sociales (ej., en el trastorno de pánico). También hay 
algunas resistencias o desventajas de la aplicación de un tratamiento en gru-
po como (Becoña y Gómez-Durán, 1993; Méndez y cols., 1993; Rose, 1998; 
White, 2001):

–miedo a estar con desconocidos, a proporcionar información personal,
–cuando no puede asistir a una sesión (en el tratamiento individual es más 
fácil cambiar la cita),

–ponerles criterios para nuestros grupos,
–la persona tiene que estar de acuerdo en participar en el tratamiento en 
grupo,

–el psicólogo tiene que tener un papel activo y directivo dentro del grupo,
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–la interferencia de ciertos tipos de pacientes, como el muy hablador, el 
tímido, el histriónico, el boicoteador, etc.

En el campo del tratamiento del tabaquismo asistimos con frecuencia a 
una situación que no es admisible ni técnica ni cientí� ca ni profesionalmente, 
como es la de personas no cuali� cadas creen que lo pueden hacer todo. Y ese 
todo incluye la creencia de que pueden llevar a cabo un tratamiento psicoló-
gico o una psicoterapia, o de lo que estamos hablando, de una terapia en gru-
po, cuando no han recibido formación, no conocen cómo funciona un grupo, 
etc. Esto ocurre cuando no hay cuali� cación profesional, cuando no han reci-
bido una formación adecuada o cuando creen que el campo del tratamiento 
psicológico no exige ni una titulación especí� ca a nivel de licenciatura ni el 
tener un título de especialista sanitario que exige muchos años de formación 
(ej., psiquiatra, psicólogo clínico). Por ello con frecuencia muchas personas 
confunden, por su ignorancia, la diferencia entre terapia en grupo de terapia 
de grupo. Curiosamente, en el campo del tabaquismo, sabemos desde hace 
muchos años que la terapia de grupo es totalmente ine� caz para tratar a los 
fumadores (Schwartz, 1987). Lo que es e� caz es la aplicación grupal, o tra-
tamiento en grupo, con técnicas psicológicas cognitivo-conductuales (Stead y 
Lancaster, 2006). Ciertamente la terapia de grupo, como la psicoterapia clási-
ca, hace décadas que sabemos que es totalmente ine� caz para el tratamiento 
del tabaquismo, como para el tratamiento de casi todas las psicopatologías o 
trastornos psíquicos. A pesar de ello, y por proceder más del campo médico 
que del psicológico, se han ido manteniendo y creyendo que funcionan cuan-
do no hay evidencia de ello. De ahí la relevancia de diferenciar claramente la 
terapia en grupo de la terapia de grupo.

5.3.2. E� cacia de la terapia grupal.

Stead y Lancaster (2006) han realizado la revisión para la Cochrane Colla-
boration de los Αprogramas de terapia conductual grupal para el abandono 
del hábito de fumar≅. Como bien indican en su título se re� eren a programas 
grupales, no a la terapia de grupo. Esta diferencia es básica dado que la te-
rapia de grupo es ine� caz en el tratamiento de fumadores. Lo que es e� caz 
es la terapia conductual grupal o, dicho de otro modo, la terapia de conducta 
en grupo. En este caso no solo es e� caz sino que probablemente es la terapia 
más e� caz de la que disponemos para tratar a los fumadores en contextos 
clínicos de tratamiento formal [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE 
EVIDENCIA 1]. 

Muchas veces la confusión viene de hablar de psicoterapia de grupo y de 
traducir mal el término inglés group therapy, que deber traducirse por tera-
pia grupal y que nunca implica la psicoterapia de grupo sino habitualmente 
la terapia en grupo.
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Según la revisión de Stead y Lancaster (2006), los programas grupales han 
sido llevados a cabo por psicólogos clínicos, educadores de la salud, enfer-
meras, médicos y, ocasionalmente, por usuarios exitosos de un tratamiento 
anterior. También indican que ha sido un método popular de administración 
de intervenciones conductuales. Tiene la ventaja de que los fumadores pue-
den compartir sus problemas y experiencias dentro del grupo y, al tiempo, es 
más barato en su aplicación a nivel de costes y obtiene los mismos o mejores 
resultados que la terapia individual. En los estudios incluidos en esta revi-
sión fueron asignados los fumadores aleatoriamente a los grupos de trata-
miento, siempre hay un grupo de control, utilizaron criterios estrictos para 
de� nir la abstinencia (ej., abstinencia continua, los fumadores perdidos en 
el seguimiento fueron considerados fumadores, validación bioquímica, etc.), 
que habían participado en las sesiones programadas en grupo, a los que se 
les habían aplicado alguna forma de intervención conductual (información, 
asesoramiento o terapia cognitiva-conductual) que fue administrada en al 
menos 2 sesiones. Los resultados los presentan en formato de odds ratio 
(OR) una vez aplicado un metaanálisis a los estudios seleccionados, 55 para 
el total de la revisión. La mayoría de los programas en grupo utilizaron de 6 
a 8 sesiones y técnicas cognitivo-condutuales características del tratamiento 
psicológico de los fumadores y en grupo, como pueden servir de ejemplo 
dos estudios realizados en España incluidos en esta revisión, los de Becoña 
y Vázquez (1997) y García y Becoña (2000). La OR de la terapia grupal es de 
2.17.

Tanto en esta revisión, como en otra dedicada al tratamiento individual 
(Lancaster y Stead, 2006a) no aparecen pruebas de que añadir terapia susti-
tutiva de nicotina mejore la e� cacia de utilizar solo el tratamiento psicológico 
cognitivo-conductual [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDEN-

Tabla 4. Programas conductuales de formato grupal versus otro formato

 Nº de estudios Nº de participantes OR

Programa grupal vs.
control sin intervención 7 815 2.17

Programa grupal vs.
programa de autoayuda 16 4.395 2.04

Programa grupal vs.

terapia individual 5 1.409 0.86

Programa grupal +

TSN vs. TSN sola 2 454 1.05

Fuente: Stead y Lancaster (2006).
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CIA 1]. Por ello Stead y Lancaster (2006) sugieren que en ausencia de prue-
bas claras que evidencien lo contrario, parece razonable suponer que las 
intervenciones conductuales y las farmacológicas contribuyan al abandono 
de forma independiente y con éxito. Otros resultados apuntan a que progra-
mas grupales más complejos que incluirían componentes de entrenamien-
to en habilidades sociales o terapia cognitivo-conductual con programas de 
control de la misma duración, son mejores (OR = 1.36). No se encontró que 
incluir intervenciones especí� cas para ayudar a controlar el estado ánimo a 
largo plazo fuese e� caz (OR= 1.06), aunque para aquellos con antecedentes 
de problemas de estado de ánimo los estudios apuntan en esta dirección (OR 
= 1.35).

5.4. TRATAMIENTOS COMBINADOS PSICOLÓGICOS Y FARMACOLÓGICOS

Hoy sabemos que tanto los tratamientos psicológicos de tipo conductual, 
como algunos tratamientos farmacológicos (terapia sustitutiva de nicotina, 
bupropion y varenicline) son e� caces en ayudar a las personas a dejar de 
fumar en contextos clínicos. Los estudios de comparación mediante asig-
nación aleatoria a grupos experimental y control muestran que con ellos se 
duplica habitualmente el nivel de abandono respecto al grupo de control o 
placebo. También sabemos que los tratamientos farmacológicos incrementan 
su e� cacia si a los mismos se les añade consejo conductual o tratamiento psi-
cológico (Ranney y cols.., 2006) [NIVEL DE RECOMENDACIÓN B; NIVEL DE 
EVIDENCIA 2]. De ahí que muchos ensayos clínicos con fármacos para dejar 
de fumar incluyan junto al fármaco distintos tipos de consejo conductual o 
de tratamiento psicológico. En cambio, no tenemos ninguna evidencia de que 
la combinación de un tratamiento psicológico para dejar de fumar al que se 
le añada un fármaco para el abandono incremente la e� cacia del tratamien-
to psicológico (Alonso, Secades y Duarte, 2007; Hitsman y cols., 1999). Son 
pocos los estudios que se han hecho de este tipo, pero cuando se hace queda 
claro que añadir un tratamiento farmacológico a un tratamiento psicológico 
e� caz no aumenta la e� cacia (ej., Alonso y cols., 2007). Esto viene a decir 
que la unión de dos tipos de tratamientos, que han mostrado ser e� caces in-
dependientemente, el psicológico por una parte, y el farmacológico por otra, 
cuando se combinan no tienen un efecto sinérgico y no se incrementa el 
porcentaje de abstinencia que por sí obtiene el tratamiento psicológico uti-
lizado solo [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 3]. Ello 
en parte es debido a que el tratamiento psicológico suele ser más intensivo, 
más estructurado o con más tiempo de atención del paciente (aunque no de 
más tiempo para el terapeuta, en los tratamientos grupales), permite ade-
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cuarse mejor a las necesidades del paciente. Siendo éste un tema importante 
se aprecia una clara falta de estudios en la literatura cientí� ca en la que se 
compare un tratamiento psicológico independiente con otro farmacológico 
independiente, y la combinación de ambos.

Un caso especial en el que el clínico debe valorar la utilidad de combinar 
un tratamiento psicológico con otro farmacológico es en aquellos pacientes 
que tienen más di� cultades para dejar de fumar, aceptan un tratamiento 
combinado, tienen poca adherencia al tratamiento, o padecen un trastorno 
psiquiátrico o de abuso o dependencia de sustancias [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 3]. Esto es distinto a lo que conocemos bien 
desde hace tiempo de que siempre debemos aplicar junto a un tratamiento 
farmacológico consejo conductual o un tratamiento psicológico [NIVEL DE 
RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1], como igualmente de que el 
tratamiento farmacológico es e� caz por sí mismo en contextos clínicos [NI-
VEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1] como el psicológico 
[NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Por ello, una de 
las áreas en las que es necesario hacer más investigaciones por su relevancia 
clínica.

Como dicen Ranney y cols. (2006), en relación a las condiciones psiquiá-
tricas y de abuso de sustancias, las intervenciones que utilizan alguna forma 
de consejo con farmacoterapia producen incrementos signi� cativos de las 
tasas de abstinencia de fumar, al tiempo que también dice, según su revisión, 
de que no hay su� ciente evidencia para hacer una recomendación en este 
sentido para esta población.

5.5. TRATAMIENTO PSICOLÓGICO EN POBLACIONES ESPECIALES.

5.5.1. En mujeres embarazadas.

El tratamiento de elección para tratar a una mujer embarazada que fuma 
es un tratamiento psicológico conductual [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; 
NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Es el tratamiento de elección de primera línea 
(Fiore y cols., 2000, Le Foll y cols.., 2005). Los tratamientos farmacológicos 
sólo deben utilizarse cuando fallan los anteriores o cuando los bene� cios 
superan los riesgos [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 
1]. Por ello el tratamiento farmacológico para embarazadas se considera de 
segunda línea (Fiore y cols., 2000). Esto es debido a que el tratamiento psico-
lógico no tiene efectos secundarios. En cambio, todos los fármacos para dejar 
de fumar hasta ahora comercializados tienen efectos secundarios que hacen 
que en muchos casos esté contraindicado en la mujer embarazada.
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En la revisión de Lumley y cols. (2006), el riesgo relativo encontrado en 
los 20 ensayos clínicos incluidos en su metaanálisis en los que utilizaron es-
trategias cognitivo-conductuales en mujeres embarazadas fue de 0.95. Para 
programas basados en las etapas de cambio el riesgo relativo fue de 0.98. 
Lumley y cols. (2006) concluyen que debido a que los programas para el 
abandono del hábito de fumar han demostrado aumentar el abandono del 
hábito, reducir el nacimiento de prematuros y el bajo peso al nacer, tales 
programas para el abandono del hábito de fumar deben implementarse en 
todos los ámbitos de atención médica materna. La atención a la conducta 
ante el hábito de fumar junto con el apoyo al abandono del hábito de fumar 
y la prevención de recaídas debe ser una rutina de la atención prenatal como 
lo es la medición de la presión arterial.

5.5.2. En adolescentes y jóvenes.

Aunque son pocos los adolescentes que quieren dejar de fumar, a ellos 
tenemos que dedicar esfuerzos para que dejen de fumar o, mejor aún, que 
no comiencen a fumar mediante los programas preventivos de tabaco y/o 
drogas (Becoña, 2006). En los últimos años se ha incrementado de modo 
signi� cativo el interés en los tratamientos para dejar de fumar para adoles-
centes. Esto ha venido favorecido por la generalización de los programas 
preventivos de tabaco para ellos y el que algunos de los adolescentes deman-
dan tratamientos para dejar de fumar, aunque realmente son pocos los que 
se plantean dejar de fumar.

Son pocos los tratamientos para adolescentes en relación a los que exis-
ten para adultos. En los últimos años se han realizado varias revisiones ex-
haustivas sobre el tratamiento de los adolescentes fumadores (Backinger y 
cols.., 2003; MacDonald y cols., 2003; Mermelstein, 2003; Stanton y Smith, 
2002; Sussman, 2002, Sussman y cols., 2006). Como un ejemplo, Sussman 
(2002) analizó 66 estudios. Los abordajes que se han utilizado para que los 
adolescentes dejen de fumar los agruparon en ocho categorías: modelos de 
in� uencia social, aproximaciones cognitivo-conductuales, incremento de la 
motivación, reforzamiento contingente al cambio de conducta, aproximacio-
nes de reducción del consumo (incremento de precios o restricción de ac-
ceso al tabaco), aproximaciones centradas en la adicción (farmacológicas), 
aproximaciones con el modelo transteórico de cambio, y clari� cación de las 
emociones. Estos tratamientos se han aplicado dentro de programas preven-
tivos o, aparte, como un tratamiento especí� co para dejar de fumar. Indican 
como muchos de los estudios de tratamiento en adolescentes para dejar de 
fumar tienen problemas metodológicos. En su revisión el índice de retención 
promedio es del 78% y la abstinencia promedia, a lo largo de los estudios que 
revisó, del 14% en el grupo experimental y del 7% en el control al � nal del 
tratamiento. En el seguimiento, que no suelen ser superiores a los 6 meses, 
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el promedio de abstinencia es del 12% para el grupo experimental y del 7% 
para el control. En la misma línea, la revisión de Mermelstein (2003) indica 
que la aproximación que parece más prometedora es la cognitivo-conductual 
[NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1], no existiendo evi-
dencia de que la aproximación farmacológica sea de utilidad para los adoles-
centes [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 1], ya que los 
estudios realizados no encuentran diferencias con la utilización de fármacos 
o el grupo de control (ej., Hurt y cols.., 2000; McVea, 2006). La utilización de 
fármacos (parches de nicotina) no incrementa la e� cacia de aplicar solo el 
tratamiento conductual (ej., Stotts y cols., 2003). Dentro de la aproximación 
cognitivo-conductual ha indicado su utilidad en adolescentes el entrenamien-
to en autocontrol, en habilidades de afrontamiento, en solución de problemas 
y en técnicas de incremento de la motivación para afrontar adecuadamente 
el síndrome de abstinencia.

La conclusión que puede extraerse de los estudios publicados sobre el 
tema, y de las distintas revisiones y metaanálisis que se han hecho, es que 
aunque el nivel de abstinencia no es muy elevado el tratamiento psicológico 
para fumadores adolescentes es superior al grupo de control [NIVEL DE RE-
COMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1].

5.5.3. En personas mayores.

Entre las personas que quieren dejar de fumar hay un grupo que se co-
rresponde a las personas mayores. En éstas es muy importante que dejen de 
fumar para evitar las consecuencias del tabaco en su salud por los muchos 
años que llevan fumando. Los estudios realizados con estas personas, o cuan-
do se desagregan los datos de estudios amplios, o en distintas guías clínicas 
(ej., Fiore y cols.., 2000), indican que el tratamiento psicológico es igual de 
e� caz en estas personas que en las de mediana edad  [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. En ocasiones, el tratamiento psicoló-
gico es el de elección para personas mayores que tienen distintas patologías 
físicas debido a que un tratamiento farmacológico para dejar de fumar no les 
es aplicable por rechazarlo o por los efectos secundarios del mismo que no 
hacen aconsejable su uso.

5.5.4. En pacientes hospitalizados.

Se llevan años, en los países más desarrollados, aplicando tratamientos 
dentro de los hospitales a pacientes ingresados durante períodos normal-
mente largos de tiempo, debido a afecciones debidas al propio consumo de 
tabaco, especialmente relacionados con enfermedades cardiovasculares y 
neumológicas, entre las más importantes. Para estos pacientes se han de-
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sarrollado y aplicado tratamientos especí� cos para dejar de fumar dentro 
de su estancia hospitalaria, incluyendo desde consejo médico, solo o com-
plementado por la enfermera o un consejero; asesoramiento más intensivo, 
normalmente realizado por la enfermera, el propio médico o un consejero; 
la utilización de terapia sustitutiva de nicotina; y otros procedimientos como 
videos, autoayuda, etc. La mayoría de los estudios ofrecieron apoyo de se-
guimiento después del alta hospitalaria. Los resultados indican (ej., Rigotti 
y cols.., 2006) que estas intervenciones son e� caces cuando el nivel de in-
tervención es alto (intensidad 4 en la revisión de Rigotti y cols., 2006), que 
ocurre en aquellos casos en los que se aplica consejo de tipo conductual, solo 
o combinado con otras estrategias, [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL 
DE EVIDENCIA 2], independientemente del tipo de trastorno por el que están 
hospitalizados., y donde en la revisión de Rigotti y cols. (2006) indica para 
esta intervención una OR de 1.82. 

Donde el tratamiento psicológico parece ser especialmente e� caz es en pa-
cientes con enfermedad cardíaca coronaria, obteniendo Barth y cols.. (2006) 
en su metaanálisis una OR de 1.95 para las intervenciones psicológicas in-
tensivas [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1].

5.5.5. En pacientes psiquiátricos. 

Existe una importante asociación entre fumar tabaco y tener otras psi-
copatologías asociadas. Sabemos que el tabaco no sólo in� uye a nivel físico, 
causando graves enfermedades, sino que también se relaciona con trastor-
nos mentales como la esquizofrenia, depresión, trastorno bipolar, alcoholis-
mo, trastornos de ansiedad (trastorno por estrés postraumático, trastorno de 
pánico, ansiedad), y el trastorno por dé� cit de atención con hiperactividad, 
entre los más importantes. En estos pacientes, la prevalencia de consumo de 
tabaco suele ser el doble o el triple que la que tiene la población general y 
suelen fumar más intensamente.

Hoy podemos a� rmar que a todo paciente psiquiátrico o con abuso y de-
pendencia de sustancias se le debe recomendar que deje e fumar [NIVEL DE 
RECOMENDACIÓN B] (Ranney y cols.., 2006). A ellos son aplicables los trata-
mientos psicológicos y farmacológicos que han mostrado ser e� caces (Fiore 
y cols., 2000) [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C]. Dejar de fumar no inter� ere 
con los otros tratamientos que se están llevando a cabo [NIVEL DE RECO-
MENDACIÓN C]. Desconocemos en este momento si para ellos les iría mejor 
un tratamiento especí� co para cada uno de ellos o un tratamiento estándard 
(Ranney y cols., 2006).

De las anteriores relaciones la que mejor está estudiada es la existente 
entre fumar y depresión. El porcentaje de depresión es mayor en las per-
sonas que fuman respecto a las que no fuman. Al dejar de fumar, algunos 
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recaerán inmediatamente para evitar los efectos negativos de la abstinencia. 
O, si se mantienen abstinentes, pueden caer en un cuadro depresivo, si en el 
momento de abandonar el tabaco no tenían una depresión clínica, con mayor 
probabilidad de ello si la han tenido en el pasado. Varios estudios indican que 
un 3 a un 20% de los fumadores desarrollan una depresión clínica signi� cati-
va en las 3-26 primeras semanas de la abstinencia (Hughes, 2006). Debemos 
saber que la depresión aparece como uno de los síntomas del síndrome de 
abstinencia de la nicotina y que con frecuencia se ha confundido el síntoma 
con el trastorno. Los dos síntomas que hoy sabemos que más inter� eren en 
dejar de fumar son el craving y el de la depresión (Hughes, 2006). A su vez, 
sabemos que en los programas clínicos de un 30 a un 60% de las personas 
que acuden a dejar de fumar, han tenido una historia previa de depresión 
mayor. Esto explica su peor pronóstico.

Un grupo de claro riesgo para esta relación entre fumar y depresión son 
las mujeres, que tienen el doble de prevalencia que los varones de trastornos 
del estado de ánimo. A ellas hay que prestarles una especial atención en este 
aspecto.

El meta-análisis de Covey y cols. (2006), en el que incluyó 8 estudios 
orientados a reducir en fumadores la depresión (con tratamiento psicológico 
o farmacológico) en relación al grupo de control, no encontró que un efecto 
de la pasada historia de depresión mayor incida en obtener mejores o peores 
resultados en los tratamientos para dejar de fumar. Si encuentran que los que 
tienen pasada historia de depresión mayor recurrente tienen menor porcen-
taje de abstinencia que los que la han tenido simple. También, encontraron 
que en dos estudios las personas con historia de depresión mayor recurren-
te tienen una mejor respuesta a la terapia cognitiva-conductual intensiva, 
orientada al manejo del estado de ánimo (Brown y cols., 2001, OR=2.30; 
Haas y cols., 2004, OR=2.98). Por ello, existen evidencias de que en aque-
llos pacientes con historia de depresión mayor los tratamientos psicológicos 
cognitivo-conductuales les son de utilidad [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A, 
NIVEL DE EVIDENCIA 2].

Es claro que una de las áreas en las que es necesario investigar más es en 
la de los pacientes deprimidos fumadores, dado que desconocemos muchas 
cosas de ellos, de la e� cacia de los tratamientos y de como mejorar los trata-
mientos para su cuadro depresivo y de dependencia de la nicotina (Ranney y 
cols., 2006; Wilhelm y cols., 2006).

Fumar se relaciona con distintos trastornos de ansiedad. En los adoles-
centes se les incrementa el nivel de estrés conforme incrementan su patrón 
de consumo regular de tabaco. En los adultos, aunque fumar ayuda a rela-
jarse, los fumadores están más estresados que los no fumadores. Cuando los 
fumadores dejan de fumar, les disminuye el nivel de estrés y de ansiedad 
conforme transcurre el tiempo (Becoña y cols., 2002).
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No hay estudios especí� cos que hayan analizado en estudios aleatorizados 
la e� cacia en fumadores con alta o baja ansiedad o tratamientos especí� cos 
en función del nivel de ansiedad.

La prevalencia del consumo de tabaco en la esquizofrenia es varias veces 
la que existe en la población, ya que en torno al 90% de ellos fuman. Los 
resultados que se obtienen en el tratamiento para dejar de fumar con los 
esquizofrénicos son bajos. La carencia de adecuados estudios aleatorizados 
impide una conclusión sobre este aspecto, aunque hay consenso clínico de 
que un tratamiento combinado de tipo psicológico y farmacológico sería lo 
idóneo en ellos [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 3]. 
También se utilizan estrategias de reducción del consumo, en vez de la abs-
tinencia. Los estudios disponibles no permiten sacar conclusiones sobre este 
abordaje.

En conclusión, la población psiquiátrica, y las personas con abuso y de-
pendencia de sustancias, tienen una mayor proporción de consumo de tabaco 
que la población normal, fuman mayor cantidad de tabaco, y responden peor 
al tratamiento, sea éste psicológico o farmacológico [NIVEL DE EVIDENCIA 
1]. Estas personas precisan un tratamiento más especializado y con distintas 
estrategias terapéuticas (Prochaska, Delucchi y Hall, 2004).

5.5.6. En pacientes con abuso o dependencia de sustancias.

Fumar está asociado con todos los trastornos adictivos, como el alcohol, 
la cocaína, la heroína, el cannabis, el juego patológico, etc., habiendo un nú-
mero de fumadores doble, triple o cercano al 100% en las personas con esos 
trastornos.

De los alcohólicos que acuden a tratamiento, en torno al 85% de ellos 
fuman. De ahí que haya que proponerles no sólo que dejen de beber, o re-
mitirlos a un tratamiento para ello, sino también que al mismo tiempo dejen 
de fumar. Hoy sabemos que los que continúan fumando después de haber 
dejado el alcohol incrementan el riesgo de volver a recaer en la bebida. De 
ahí la necesidad de que abandonen ambas sustancias.

Como ya hemos indicado, hoy podemos a� rmar que a todo paciente psi-
quiátrico o con abuso y dependencia de sustancias se le debe recomendar 
que deje e fumar [NIVEL DE RECOMENDACIÓN B] (Ranney y cols., 2006). A 
ellos son aplicables los tratamientos psicológicos y farmacológicos que han 
mostrado ser e� caces (Fiore y cols., 2000) [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C]. 
Dejar de fumar no inter� ere con los otros tratamientos que se están llevando 
a cabo [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C]. Desconocemos en este momento si 
para ellos les iría mejor un tratamiento especí� co para cada uno de ellos o 
un tratamiento estándard (Ranney y cols., 2006).
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5.5.7. En el lugar de trabajo.

En España la nueva ley de medidas sanitarias en relación al tabaquismo 
prohíbe fumar en el lugar de trabajo desde el 1 de enero de 2006. Algo seme-
jante ocurre en los países europeos. Cuando se aplicaban tratamientos en el 
lugar de trabajo, antes de esa fecha, eran claramente innovadores, porque se 
adelantaban en el tiempo a lo que luego ha ocurrido de total prohibición de 
fumar trabajando. Esto facilita dejar de fumar. Pero tanto hace años, como 
actualmente, hay distintos tratamientos que se ofrecen a los trabajadores 
dentro del propio ambiente laboral para que los trabajadores de una em-
presa dejen de fumar. Y, cuando no estaba prohibido, para concienciar a los 
trabajadores de que debían dejar de fumar y prestarles ayuda para hacerlo. 
Realmente, el lugar de trabajo es un ambiente idóneo para dejar de fumar si 
se les facilita ayuda para hacerlo.

Se han realizado un gran número de revisiones y metaanálisis sobre la 
e� cacia de distintos abordajes para dejar de fumar en el medio laboral (ej., 
Eriksen y cols., 1988; Moher y cols., 2006; Smedslund y cols.., 2004). La de 
Moher y cols. (2006) para la Cochrane Collaboration analiza las interven-
ciones conductuales intensivas llevadas a cabo en grupo, las intervenciones 
individuales intensivas individuales, habitualmente llevadas a cabo por un 
médico o una enfermera, intervenciones de autoayuda, tratamiento farmaco-
lógico, programas exhaustivos en el lugar de trabajo (intervención intensiva y 
a veces de hasta 2 años de duración), junto a otras orientadas a que se dejase 
de fumar en el lugar de trabajo, de incentivos, etc. En esta revisión de Moher 
y cols. (2006) no realizaron metaanálisis de los estudios analizados debido a 
la heterogeneidad de los mismos pero su meticuloso análisis de los datos les 
lleva a a� rmar que Αse puede concluir que hay pruebas sólidas de que existe 
un efecto de la terapia de grupo, de la orientación individual y de los trata-
mientos farmacológicos≅ (p. 22). También indican que las intervenciones de 
autoayuda parecen ser menos útiles en el lugar de trabajo.

Por tanto, podemos a� rmar que en el lugar de trabajo tanto las interven-
ciones psicológicas conductuales en grupo [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; 
NIVEL DE EVIDENCIA 2] como las individuales [NIVEL DE RECOMENDA-
CIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 2] y los tratamientos farmacológicos [NIVEL 
DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 2] son de ayuda y e� caces 
para que la gente deje de fumar en este contexto.

5.5.8. En aquellos que sólo quieren reducir el consumo.

No solo en ocasiones plantean los paciente esquizofrénicos reducir su 
consumo de cigarrillos. En ocasiones también es un objetivo del fumador 
normal. En todo fumador lo ideal es que deje de fumar. Si se niega a ello se 
podría plantear la reducción del consumo, también conocida más actualmen-



te como reducción de daños, y en el campo psicológico de fumar controlado o 
de programas de autocontrol cuando así se han elaborado programas especí-
� cos para ello. En este caso les podemos plantear distintas estrategias, como 
que fume menos cigarrillos, los fume menos intensamente o que ingiera me-
nos nicotina. En este caso le vamos preparando para un posible abandono 
de� nitivo de los cigarrillos o para que pase de un estadio de cambio más 
alejado del abandono a uno más cerca del mismo.

Empieza a confundirse cada vez más el planteamiento habitual en el tra-
tamiento de los fumadores en el que un tratamiento orientado a la abstinen-
cia tiene como objetivo principal que dejen de fumar y, como secundario, es-
pecialmente en los programas de autocontrol, que los que consiguen dejar de 
fumar fumen menos cigarrillos o tienen un mayor control sobre su consumo, 
que plantearse de entrada un programa de sólo reducción en el consumo. 
Esto sólo tendría sentido para aquellos pacientes con un alto nivel de consu-
mo (ej. 3 a 5 cajetillas de cigarrillos), o con trastornos psiquiátricos y que al 
mismo tiempo tienen un alto nivel de dependencia de la nicotina.

A pesar de lo anterior, hoy no tenemos ninguna evidencia de que redu-
ciendo el consumo de cigarrillos disminuya las consecuencias del tabaco en 
la salud (Cummings y Hyland, 2005), a pesar de que con tratamientos psi-
cológicos (ej., Riggs y cols., 2001) como farmacológicos (ej., Fagesrström y 
cols., 1997) se puede llegar a reducir hasta un 50% el número de cigarrillos 
fumados. Por tanto, a nivel de resultados no tenemos hoy evidencia de que 
reducir el consumo lleve a dejar de fumar [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; 
NIVEL DE EVIDENCIA 3]. Pero puede ser una alternativa para fumadores 
altamente dependientes, o con patología psiquiátrica, plantearles una reduc-
ción, para incrementar su motivación para llevar a cabo un tratamiento, te-
niendo siempre clara la idea de que tiene que dejar de fumar a corto o medio 
plazo [NIVEL DE RECOMENDACIÓN C; NIVEL DE EVIDENCIA 3].

5.6. ELEMENTOS DE UN TRATAMIENTO PSICOLÓGICO EFICAZ PARA 
DEJAR DE FUMAR.

Hoy sabemos que un tratamiento psicológico e� caz tiene que tener tres 
componentes: aquellos orientados a incrementar la motivación para el cam-
bio, aquellos orientados a que la persona con las técnicas psicológicas deje 
de fumar, y aquellos orientados a que una vez que haya dejado de fumar se 
mantenga abstinente, o lo que se conoce también como técnicas de preven-
ción de la recaída [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. 
Esto lo analizamos más ampliamente a continuación.

74
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5.6.1. Incrementar la motivación para el cambio

Sería ingenuo por nuestra parte pensar que todos los fumadores quieren 
dejar de fumar. Si así fuera la epidemia del tabaquismo no tendría la relevan-
cia y magnitud actual. Más bien, los datos nos indican lo contrario: la mayo-
ría de los fumadores no quieren dejar de fumar. Pero nosotros no podemos 
quedar de brazos cruzados ante este hecho. Podemos y debemos ayudar a 
que los que quieren dejar de fumar dejen de fumar, y convencer a los que 
todavía no se han planteado que lo pueden hacer.

Por suerte hoy sabemos relativamente bien quién quiere y quien no quiere 
dejar de fumar. Ya hace 20 años que Prochaska y Diclemente (1983) elabo-
raron un modelo de estadios o fases para dejar de fumar que se ha compro-
bado en distintos países, incluyendo España. Por él sabemos que los fuma-
dores pasan por toda una serie de fases, o estadios, que van desde no tener 
ninguna gana en plantearse dejar de fumar, hasta buscar activamente ayuda 
para dejar de fumar. En la evaluación de la conducta de fumar ya vimos cómo 
evaluar estos estadios de cambio. 

Tanto en España, como en otros países de Europa, resulta que en torno al 
68% de los fumadores están en la fase de precontemplación, el 25% en la de 
contemplación y el 7% en la de preparación para la acción.

Tabla 4. Porcentaje de fumadores en los distintos estadios de cambio en dis-
tintos países europeos y Estados Unidos

País Precontemplación Contemplación Preparación

Suiza 73.60% 22.3% 4.1%

Países Bajos 71.00% 23.0% 7.0%

Finlandia 57.60% 29.4% 13.0%

España 68.00% 25.1% 6.9%

Estados Unidos 41.1% 38.7% 20.1%

Fuente: Becoña (2004a, p. 32)

Para que a los fumadores les sea más fácil dejar de fumar, disponemos de 
distintas estrategias motivacionales capaces de aumentar su nivel de motiva-
ción. A través de ellas, podemos conseguir que la persona sea más conscien-
te de su problema, sepa analizarlo más claramente y ponga en marcha sus 
propios recursos para el cambio que le permitan dejar de fumar o plantearse 
hacerlo. 

En la tabla 5 indicamos algunas estrategias para incrementar la motivación 
para el cambio según el estadio de cambio.
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Tabla 5. Estrategias para incrementar la motivación
según los estadíos de cambio.

ESTADIO DE CAMBIO ESTRATEGIA MOTIVACIONAL MÁS 
ADECUADA

PRECONTEMPLACIÓN
El fumador todavía no 
se ha planteado dejar de 
fumar, no está dispuesto a 
hacerlo o no se ve capaz de 
hacerlo

Establecer buen contacto, preguntar, pedir 
permiso o incrementar la con� anza.
Aumentar las dudas o preocupaciones en 
el fumador.
Explorar el signi� cado de los motivos por 
los que acude a consulta.
Elicitar sus propias percepciones del 
problema.
Ofrecerle información basada en hechos 
sobre el consumo de tabaco.
Proporcionarle feedback de su evaluación.
Examinar las discrepancias entre sus 
percepciones personales y las de otras 
personas sobre la conducta problema.
Expresarle nuestra preocupación e interés 
y dejarle nuestra puerta abierta.

CONTEMPLACIÓN
La persona reconoce el 
problema y considera la 
posibilidad de cambiar 
pero está ambivalente y 
tiene dudas para hacerlo.

Ayudarle a resolver su ambivalencia 
fomentando el balance de los pros y 
contras de seguir fumando o dejarlo 
mediante:
–elicitar las razones para dejar de fumar y 
los riesgos de no hacerlo.
–cambiar su motivación interna y externa.
–examinar sus valores personales  en 
relación a dejar de fumar.
–enfatizar su libertad de elección, 
responsabilidad personal y que puede 
lograr dejar de fumar.
Reforzar su autoe� cacia para el cambio, 
recordándole otros cambios que ha 
logrado.
 Resumir las a� rmaciones 
automotivacionales.
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PREPARACIÓN
La persona se compromete 
a realizar alguna acción y 
plani� ca realizar alguna 
acción y plani� ca dejar 
de fumar en un futuro 
inmediato y acaso ha hecho 
algún intento en el último 
año.

Clari� car los objetivos y presentarle un 
menú de opciones.
Ayudar al paciente a elegir la estrategia 
más adecuada para el cambio.
Ofrecerle nuestro consejo y conocimientos 
técnicos.
Negociar un plan de cambio o tratamiento.
Ayudarle a identi� car quién le puede dar 
apoyo social.
Explorar sus expectativas ante el 
tratamiento y su papel como paciente.
Ayudarle a analizar sus problemas 
relacionados con el consumo de tabaco y 
todo lo que le impida dejar  de fumar.
Que informe a otras personas que tiene 
planes para dejar de fumar.

ACCIÓN
La persona busca 
activamente el modo 
para dejar de fumar pero 
todavía no ha llegado a un 
cambio estable.

Incluirle en un tratamiento, ayudarle en 
su proceso de cambio y reforzarle por sus 
esfuerzos.
Apoyar objetivos realistas de cambio 
(avance paso a paso).
Anticipar las di� cultades que tendrá en 
distintos momentos para el cambio.
Ayudarle a identi� car las situaciones de 
alto riesgo y desarrollar estrategias de 
afrontamiento para ellas.
Ayudarle a encontrar nuevos refuerzos 
positivos para el cambio.
Ayudarle a evaluar y rentabilizar el posible 
apoyo familiar o social.

MANTENIMIENTO
La persona ha conseguido 
la meta inicial, la 
abstinencia, y ahora 
trabaja para mantenerla.

-Ayudarle a identi� car y buscar fuentes de 
satisfacción sin tabaco  (esto es, nuevos 
reforzadores).
-Apoyar los cambios de estilos de vida.
-A� rmar su propósito de cambio y su 
autoe� cacia.
-Ayudarle a identi� car situaciones de 
riesgo y utilizar  nuevas estrategias de 
afrontamiento que le eviten volver a fumar.
-Mantener un contacto de apoyo (ej., 
indicarle que puede llamarnos entre 
sesiones por teléfono).
-Desarrollar un plan de escape si vuelve a 
fumar.
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RECAÍDA -Ayudarle a volver a entrar en el ciclo de 
cambio y a que reconsidere los cambios 
positivos que ha logrado hasta ahora.
-Explorar el signi� cado y la realidad de 
lo que signi� ca volver a fumar como una 
oportunidad de aprendizaje.
-Ayudarle a encontrar estrategias de 
afrontamiento alternativas. 
-Combatir la desmoralización y mantener 
el contacto de apoyo.

Fuente: Adaptado de Miller WR. Enhancing motivation for change in substance abuse 
treatment. Rockville, MD: U.S. Department and Health Services, Public Health Services, 
1999.

5.6.2. Tratamiento psicológico especí� co para dejar de fumar.

Dentro de los tratamientos psicológicos, desde hace 40 años se vienen utili-
zando técnicas conductuales y cognitivas efectivas para que las personas dejen 
de fumar. Estas las hemos visto al principio de este capítulo. Las estrategias 
especí� cas que se utilizan para prevenir la recaída las vamos a ver en el punto 
siguiente dedicado a la prevención de la recaída.

5.7. LA PREVENCIÓN DE LA RECAÍDA.

5.7.1. Cómo ayudar a que el fumador abstinente se mantenga sin fumar y 
no recaiga

Aunque dejar de fumar es algo muy importante, dejando de fumar el fuma-
dor no ha � nalizado todo el proceso de abandono de� nitivo, o abstinencia, de 
los cigarrillos. Queda otro paso igual de importante o aún más  importante: el 
mantenimiento de la abstinencia.

Para el mantenimiento de la abstinencia  hay dos estrategias básicas que se 
pueden utilizar. La primera es incrementar el apoyo social [NIVEL DE RECO-
MENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. La segunda es entrenar al fumador, 
a lo largo del tratamiento psicológico cuando aun fuma o, cuando ya ha dejado 
de fumar, en estrategias de prevención de la recaída [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Hay clara evidencia de que aumentar el 
apoyo social es un elemento predictor de la mayor abstinencia a largo plazo. 
Si el tratamiento se hace en grupo debemos potenciar el apoyo social dentro 



TABAQUISMOTABAQUISMO

79

del mismo. Fuera del grupo debe buscar apoyo en las personas más cercanas, 
como esposo/a, amigos/as, compañeros/as, otros familiares, etc., que le ani-
men y refuercen en su abstinencia y que no le tienten para que vuelva a fumar. 
Rodearse de un adecuado ambiente, a poder ser libre de humo, sin cigarrillos 
a mano, facilita mantenerse abstinente y no recaer o retrasar la reanudación 
del consumo.

Tabla 11. Estrategias de prevención de recaída.

Evitar situaciones de riesgo (especialmente durante las primeras semanas)
Escape (abandonar la situación de riesgo)
Distracción

–Estrategias cognitivas 
Imaginación (asociar fumar con consecuencias aversivas del tabaco)
Reestructuración cognitiva (cambio de percepción de la situación)
Autoinstrucciones (darse a uno mismo instrucciones para mantenerse 
abstinente)

–Estrategias comportamentales
Relajación
Actividad física, ejercicio
Comportamientos alternativos más adecuados (ej., beber un vaso de agua 
o de zumo,   mascar chicle sin azúcar, dar un paseo, llamar a un amigo/a 
por teléfono, etc)
Habilidades asertivas (rehusar cigarrillos, solicitar apoyo durante una cri-
sis, etc.)

Retrasar el deseo de fumar
Recordar caídas o recaídas que se hayan tenido en el pasado

De modo más técnico se han desarrollado tratamientos especí� cos de en-
trenamiento en habilidades y de prevención de la recaída, como son el entre-
namiento en estrategias de afrontamiento, en solución de problemas, manejo 
del estrés y del afecto negativo, control del peso, etc. [NIVEL DE RECOMEN-
DACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Sabemos que las causas fundamentales 
de la recaída en nuestros fumadores son tres: los estados emocionales nega-
tivos (ira, frustración, ansiedad, depresión, etc.), la presión social al consumo 
(invitaciones, tentarle, etc.) y los estados emocionales positivos en situaciones 
interpersonales (ej., en una � esta donde lo está pasando muy bien). Estos es-
tados  además se producen en algunos casos relacionados con el incremento 
de peso (que lleva a un estado emocional negativo), con el consumo excesivo 
de alcohol (con mayor probabilidad de pérdida de control en una situación 
como una � esta)  y con el mantenimiento a lo largo del tiempo del síndrome 
de abstinencia de la nicotina (lo que incrementa el estado emocional negativo). 
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Por ello, las estrategias de mantenimiento tienen que orientarse hacia estos 
aspectos. A la persona se le puede entrenar en detectar las situaciones poten-
cialmente peligrosas para recaer, que distinga la caída (un simple evento) de 
la recaída (volver a su consumo anterior), que pueda contactar con alguien o 
pedir ayuda ante los primeros consumos (amigo, otro ex-fumador, teléfono 
de autoayuda), entrenarlo en cómo resolver problemas (técnica de solución 
de problemas), entrenarlo en cómo afrontar situaciones (técnicas autoinstruc-
cionales), entrenamiento en manejo del estrés (entrenamiento en relajación), 
entrenamiento en manejo del humor (terapia cognitiva), aparte de entrenarle 
en cómo controlar el peso si ha engordado más de lo previsto, especialmente 
en mujeres, ofrecerle tratamiento farmacológico si tiene un alto síndrome de 
abstinencia de la nicotina, etc.

Tabla 12. Del abandono de los cigarrillos (abstinente) al mantenimiento de la 
abstinencia a lo largo del tiempo.

Una vez conseguida la abstinencia, debe buscar alternativas (de salud, ocio, 
tiempo libre, diversión, etc.) que le facilite mantenerse sin fumar.

La ayuda farmacológica o el entrenamiento en habilidades de tipo psicológico 
pueden ayudarle a mantenerse abstinente a largo plazo.

Evitar situaciones de alto riesgo para no volver a recaer (ej., evitar  ir a com-
prar lotería al estanco donde antes compraba sus cigarrillos con la excusa de 
comprobar que no tiene tentaciones a fumar).

Buscar otros alicientes en todas sus situaciones vitales sin tabaco (ej., cuando 
sale a cenar, cuando está en una reunión), incidiendo en las ventajas que tiene 
ser un no fumador para preservar su salud.

Buscar ayuda profesional si cree que tiene riesgo de poder volver a recaer.

Todas las situaciones anteriores son importantes en unos u otros fumado-
res. Por ello, es de gran importancia detectar en cada concreto fumador las 
situaciones de alto riesgo, como se encuentra, entre otras cuando sale a cenar, 
cuando consume alcohol abusivamente, cuando va al partido de fútbol con sus 
amigos, cuando tiene discusiones con su marido, etc. Estas situaciones pueden 
detectarse a lo largo del tratamiento pero también a lo largo del seguimiento, 
una vez que ya ha dejado de fumar. De ahí la relevancia de seguir manteniendo 
contacto con el ex-fumador y hacer periódicas visitas de seguimiento para que 
mantenga la abstinencia o le ayudemos a no recaer.

Al haberse introducido tratamientos farmacológicos e� caces en los últimos 
años, las estrategias de solución de problemas y el entrenamiento en habili-
dades han cobrado una gran relevancia como elementos de un programa de 
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prevención de la recaída. Con el tratamiento farmacológico, el fumador deja de 
fumar. Con el entrenamiento adicional consigue mantenerse abstinente. En los 
próximos años se extenderán más este tipo de estrategias terapéuticas.

Tabla 13. Componentes de las intervenciones mínimas de prevención de la 
recaída.

Todo fumador que recibe prevención de la recaída debe recibir felicitaciones, 
ánimos y una clara manifestación de interés por parte del clínico para que 
permanezca abstinente.

El clínico debe animar a los pacientes a una discusión activa sobre los temas 
que suelen preocuparles. Se le deben hacer preguntas abiertas para así poder 
iniciar la solución de los distintos problema que se le vayan presentando al pa-
ciente (ej., )cómo le ha ayudado el dejar de fumar?). Los temas más relevantes 
son del tipo:

Los bene� cios de dejar de fumar, incluyendo los potenciales bene� cios para la 
salud que el paciente puede obtener al dejar de fumar.

Cuando ha tenido previos episodios exitosos en los que haya dejado de fumar 
(duración de la abstinencia, reducción del síndrome de abstinencia, etc.).

Los problemas que van surgiendo o los que se prevén que puedan surgir a lo 
largo del mantenimiento de la abstinencia (ej., depresión, aumento de peso).

Los temores para mantener la abstinencia (ej., sentido de incapacidad, baja 
autoestima, nivel de dependencia de la nicotina).

Volver de nuevo a aplicarle consejo para dejar de fumar o un tratamiento más 
intensivo para que pueda conseguir de nuevo la abstinencia, teniendo una 
especial atención al proceso de recaída y a que aprenda del proceso previo de 
recaída por el que ha pasado.

5.7.2. Cómo ayudar al fumador que deja de fumar, recae, vuelve a dejar de 
fumar, recae, y así sucesivamente.

Lo ideal es que una persona deje de fumar, se mantenga abstinente y ya no 
vuelva a tener problemas con el tabaco. Es decir, que deje de fumar para siem-
pre. Pero la realidad nos dice que  esto no siempre es así. En muchos casos, los 
fumadores dejan de fumar, se mantienen un tiempo sin fumar (días, semanas 
o meses), recaen, vuelven de nuevo a intentar dejar de fumar, lo consiguen o 
no, y así siguen durante meses o años.

El haber conseguido dejar de fumar en cualquier momento del tiempo es un 
factor predictivo positivo de que el siguiente intento probablemente será más 
e� caz que el anterior [NIVEL DE RECOMENDACIÓN A; NIVEL DE EVIDENCIA 
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1]. Sabemos que existen variables o características de los individuos que se 
asocian con la consecución de la abstinencia (ej., alta motivación, estado de 
preparación para la acción), y otras que se asocian negativamente a poder 
conseguir dejar de fumar o a mantener la abstinencia si dejan de fumar (ej., 
alta dependencia de la nicotina, comorbilidad psiquiátrica, etc.).

Tabla 14. Variables asociadas a la consecución de un mayor porcentaje de 
abstinencia.

Variable Ejemplos

Alta motivación El fumador informa estar motivado para el 
abandono

Preparación para el cambio El fumador está en la fase de preparación 
para la acción (quiere dejar de fumar en 
los próximos 30 días)

Autoe� cacia de moderada a El fumador confía en su capacidad para 
dejar de fumar alta para dejar de fumar

Red de apoyo social En su casa y trabajo la gente no fuma; sus 
amigos no fuman en presencia de él   
cuando dejó de fumar

Tabla 15. Variables asociadas a obtener menores porcentajes de abstinencia.

Variable Ejemplos

Alta dependencia de la nicotina El fumador ha tenido un importante 
síndrome de abstinencia de la nicotina 
durante sus intentos previos de abandono; 
es un fumador duro (más de 20 cigarrillos 
diarios) y/o fuma el primer cigarrillo del 
día en los primeros 30 minutos después 
de despertarse

Historia de comorbilidad El fumador tiene una historia de depresión,
psiquiátrica  esquizofrenia, alcoholismo u otro                                          

dependencia de sustancias

¿Qué hacer en estos casos? Lo que tenemos que hacer en estos casos es, 
por una parte, lo que hemos expuesto para los tipos de fumadores y fases en 
las que se encuentran los fumadores respecto al abandono del tabaco y, por 
otra, ser más conscientes de las variables que favorecen dejar de fumar o las 
que lo hacen más difícil. A éstas es a las que hay que dedicar más esfuerzos, 
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porque están presentes en los individuos que fracasan con nuestro consejo o 
con nuestro tratamiento. En la tabla 16 indicamos varias estrategias de conse-
jo práctico que son útiles para estos fumadores, complementando todo lo dicho 
hasta ahora.

Tabla 16. Estrategias de consejo práctico basado en el entrenamiento en 
habilidades de solución de problemas.

Estrategias de consejo práctico Ejemplos

Reconocer situaciones de peligro: –Afecto negativo
Identi� ca eventos, estados internos o –Estar al lado de otros fumadores
actividades que incrementan el riesgo –Tomar bebidas alcohólicas
de fumar o recaer –Experimentar urgencias a fumar
 –Estar agobiado

Desarrollar habilidades de afrontamiento: –Aprender a anticipar y a evitar  
Identi� car y practicar habilidades de la tentación de fumar
afrontamiento o de solución de problemas. –Aprender estrategias cognitivas  
Típicamente, estas habilidades se para disminuir el estado de
proponen para afrontar situaciones ánimo negativo.
de peligro –Llevar a cabo cambio sen el  
 estilo de vida que reduzcan el 
 estrés, mejoren la calidad de vida  
 o resulten grati� cantes.
 –Aprender actividades cognitivas  
 y conductuales para afrontar las
 urgencias de fumar
 (ej. distracción de la atención).

Proporcionar información básica acerca El hecho de fumar algo (aunque  
de fumar y de cómo dejar solo sea una calada)
exitosamente de fumar incrementa la probabilidad de  
 una recaída total.
 –El síndrome de abstinencia suele  
 descender a las 1-3 semanas  
 después de dejar de fumar.
 –Los síntomas de abstinencia  
 incluyen el estado de ánimo  
 negativo, urgencias a fumar y  
 di� cultad en concentrarse.
 –La naturaleza adictiva de fumar.
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5.8. CONCLUSIÓN.

Hoy hay un acuerdo unánime de que las intervenciones que ayudan a las 
personas a dejar de fumar son el consejo mínimo sistemático, el tratamiento 
psicológico, el tratamiento farmacológico,  procedimientos de menos intensi-
dad en formato de autoayuda, bien sea en forma de manual, llamadas telefó-
nicas, programa por correo, televisión, etc., los procedimientos clínicos inten-
sivos y los programas comunitarios.

La e� cacia del tratamiento psicológico es clara, bien se aplique en formato 
individual o grupal. Además, el tratamiento psicológico es esencial en muchos 
casos donde están presentes problemas de comorbilidad asociados a la adic-
ción o dependencia de la nicotina, que cada vez es más frecuente en los  fuma-
dores que acuden a tratamiento, y en muchos casos sin tratamiento psicoló-
gico, sea solo o combinado con otro farmacológico, va a ser difícil o imposible 
que la persona deje de fumar.

También, dado que los aspectos motivacionales son determinantes para 
que las personas acudan a tratamiento y se les motive para participar en el 
mismo, y donde los psicólogos han desarrollado técnicas especí� cas para ello 
(ej., la entrevista motivacional y las técnicas motivacionales), como para que 
dejen de fumar (con las distintas técnicas psicológicas efectivas), como para 
que no recaigan una vez que han dejado de fumar (para la que se han desarro-
llado las técnicas psicológicas especí� cas de prevención de la recaída), es claro 
el papel determinante de las técnicas de tratamiento psicológico para las fases  
por las que tiene que pasar el fumador para dejar de fumar: concienciación y 
motivación para el cambio, tratamiento y abandono del tabaco y prevención de 
la recaída. De ahí que el tratamiento psicológico es una de las elecciones esen-
ciales para el tratamiento de los fumadores y lo que explica en gran medida la 
alta e� cacia que obtiene con sus intervenciones terapéuticas.

En conclusión, disponemos de adecuados tratamientos psicológicos para el 
tratamiento de los fumadores y se obtienen buenos resultados con ellos, tanto 
a corto como a largo plazo, tanto en formato individual como grupal. Pero ello 
no debe hacernos olvidar nunca de que estamos tratando con una conducta 
adictiva y que, como tal conducta adictiva, para la intervención terapéutica 
hay que tener en cuenta tanto al individuo, su demanda, el tratamiento que le 
vamos a aplicar,  posibles problemas asociados, contexto en el que vive, etc.
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Tabla 17. Tratamientos psicológicos e� caces según la Cochrane Collabora-
tion.

Autor Tratamiento OR

Lancaster y Stead (2006a) Consejo/terapia conductual individual 1.56

Stead y Lancaster (2006) Terapia conductual en grupo 2.17

Hajek y Stead (2006) Terapia aversiva para dejar de fumar 1.98

Rigotti y cols… (2006) Intervenciones conductuales con
 pacientes hospitalizados 1.82

Lancaster y Stead (2006b) Intervenciones de autoayuda:
 –Materiales no personalizados 1.24
 –Materiales personalizados 1.42
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6.Ttratamiento farmacológico

Salvo circunstancias especiales a todos los fumadores que deseen dejar 
de fumar se les debe recomendar un tratamiento farmacológico de prime-
ra línea [GRADO DE RECOMENDACIÓN A]. Consideración especial merecen 
los sujetos con contraindicaciones médicas, los fumadores de menos de 10 
cigarrillos/día, las embarazadas y lactantes y los adolescentes (Fiore y cols., 
2000). 

Hay dos tipos de tratamientos farmacológicos considerados de primera 
línea, con su� ciente evidencia sobre su efectividad [GRADO DE RECOMEN-
DACIÓN A]: seis sustitutivos de nicotina (chicle, parche, inhalador bucal, 
aerosol nasal, tabletas sublinguales y comprimidos para chupar) y el bu-
propion. No se ha podido evidenciar hasta ahora indicaciones especí� cas 
para cada una de ellas, por lo que las recomendaciones de uso se apoyan en 
las contraindicaciones especí� cas de cada tratamiento, la familiaridad del 
clínico y las características y preferencias del fumador (NICE, 2002). El uso 
de estos tratamientos a largo plazo no supone riesgos para la salud, y puede 
considerarse como una estrategia a tener en cuenta para reducir la posibili-
dad de recaída [GRADO DE RECOMENDACIÓN C] (Fiore y cols., 2000), aun-
que en la actualidad, no hay pruebas su� cientes que apoyen el uso de alguna 
intervención especí� ca para evitar las recaídas en sujetos que han dejado de 
fumar (Hajek y cols., 2006)

6.1. TERAPIA SUSTITUTIVA CON NICOTINA.

El tratamiento de sustitución con nicotina (TSN) se de� ne como la admi-
nistración de nicotina, a un fumador que quiere dejar de serlo, por una vía 
distinta a la del consumo de cigarrillos y en cantidad su� ciente para dismi-
nuir el síndrome de abstinencia (SENCT, 1995). El objetivo del tratamiento 
consiste en minimizar los síntomas del síndrome de abstinencia, que es el 
causante de los elevados índices de recaída en los primeros días de trata-
miento. Tras el periodo de abstinencia aguda, el tratamiento de reposición 
de nicotina se va disminuyendo gradualmente, con lo que conseguimos una 
reducción importante de las manifestaciones de abstinencia (Fiore y cols., 
1996). Los resultados obtenidos en los diversos estudios de los TSN apoyan 
una efectividad similar de 6 tipos de sustitutivos (chicle, parche, comprimi-
do para chupar, aerosol nasal, inhalador bucal y tabletas sublinguales), sin 
evidencia su� ciente para concluir que un tipo de sustitutivo es superior al 
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otro. Aumentan las probabilidades de abandono aproximadamente de 1,5 a 
2 veces, en gran medida de forma independiente de la intensidad del apoyo 
adicional. Los dos factores que parecen ser los determinantes principales de 
la efectividad de la TSN son el ámbito en el cual se ofrece, y el nivel de depen-
dencia de la nicotina del fumador. La naturaleza y la � exibilidad del esquema 
de dosi� cación parecen ser un factor determinante mucho menos importante 
de la efectividad de la TSN (Silagy y cols., 2006).

Debe recomendarse el empleo de TSN a todos los fumadores que supe-
ren los 10-15 cigarrillos al día [GRADO DE RECOMENDACIÓN A], excepto 
en la presencia de situaciones médicas graves que lo contraindiquen, ya que 
todos los datos que tenemos apoyan su� cientemente su utilidad; en fuma-
dores de menos cigarrillos la experiencia no es su� ciente para recomendar 
su uso sistemático. Las dosis iniciales dependerán del consumo del sujeto, 
posteriormente se recomienda la disminución gradual, aunque no siempre 
es necesaria. La duración recomendada es de 4 a 12 semanas; algunas revi-
siones recientes aportan datos sobre el no incremento de los éxitos más allá 
de las 8 semanas de tratamiento. Su utilización en casos especiales, como 
embarazo, enfermedades cardiovasculares, hipertiroidismo, diabetes melli-
tus, hipertensión, úlcera péptica y en sujetos con la función renal o hepática 
alterada, deberá considerar el riesgo-bene� cio en cada caso (Fiore y cols., 
1996; NICE, 2002).

Aunque los estudios sugieren que las mujeres se bene� cian de los mis-
mos tratamientos que los hombres [GRADO DE RECOMENDACIÓN B], hay 
también evidencias de que los sustitutivos de nicotina son menos e� caces en 
las mujeres que en los varones, lo que puede sugerir diferentes di� cultades 
y barreras en la consecución de la abstinencia entre ambos sexos (Fiore y 
cols., 2000).

6.1.2. Tipos de sustitutivos de nicotina.

6.1.2.1. Chicle de nicotina. 

Proporciona una absorción bucal de la nicotina, evitando el efecto de pri-
mer paso observado en la absorción por vía digestiva. El chicle contiene 2 ó 4 
mg de nicotina que se libera del soporte de resina al masticarlo. La posología 
recomendada deberá individualizarse con el fumador, pero se recomiendan 
posologías programadas (1 chicle de 2mg cada 2 horas, por ej.), y el empleo 
de chicles de 4 mg en fumadores con alta dependencia [GRADO DE RECO-
MENDACIÓN B] (Hughes, 1993; Raw y cols., 1998). Debe explicarse la técni-
ca de uso, que consiste en la masticación lenta hasta notar el gusto picante 
producto de la liberación de nicotina, mantener sin masticar para favorecer 
la absorción de nicotina de forma gradual, y reiniciar la masticación. La du-



TABAQUISMOTABAQUISMO

89

ración del chicle es de unos 30-45 minutos, y el pico máximo de absorción 
es a los 30 minutos, las concentraciones venosas de nicotina obtenidas son 
aproximadamente una tercera parte o dos terceras partes (chicle de 2 o de 
4 mg respectivamente), de las que se obtienen al fumar un cigarrillo (APA, 
1997). Las bebidas ácidas (café, zumos) y carbonatadas reducen la absor-
ción. Como efectos secundarios a destacar están los de origen mecánico, do-
lor mandibular, di� cultad de masticación, y los de origen farmacológico local, 
quemazón en la boca e irritación faríngea. Son poco frecuentes y se produce 
tolerancia a la mayoría de ellos (APA, 1997). Las contraindicaciones especí-
� cas del chicle son los problemas dentarios, los trastornos de la articulación 
temporo-mandibular y la in� amación orofaríngea (Jiménez Ruiz, 1997). El 
principal problema es la falta de adherencia al tratamiento (Fiore y cols., 
1996).

6.1.2.2. Parche de nicotina. 

Las formulaciones transdérmicas aprovechan la fácil absorción de la nico-
tina a través de la piel. Aunque al comienzo de la utilización se observa una 
demora de unas cuatro horas en su detección en plasma, al cabo de unos 2-3 
días se alcanzan cifras de nicotinemia estables, que suelen ser la mitad de 
las obtenidas fumando (Raw y cols., 1998). Los parches tienen una duración 
de 16 o de 24 horas, deben colocarse al iniciarse el día, en una zona sin pelo, 
cambiando de posición diariamente para prevenir las reacciones alérgicas, 
y retirarse al día siguiente los de 24 horas, y al acostarse los de 16 horas 
(SENCT, 1995). Las dosis de nicotina absorbidas a través de los parches de 
24 horas son de 21, 14 y 7mg (dosis alta, media y baja), las dosis de los par-
ches de 16 horas son de 15, 10 y 5mg. Las dosis iniciales dependerán del 
consumo del sujeto, posteriormente se recomienda la disminución gradual, 
aunque puede no ser necesaria (APA, 1997). Un ensayo comparó directa-
mente el efecto de utilizar el parche durante 16 horas versus la utilización 
continua durante 24 horas (Daughton y cols.,1991). El estudio no encontró 
diferencias signi� cativas en el OR de abstinencia autoinformado a los seis 
meses del seguimiento, pero tenía un bajo poder estadístico. 

Como efectos secundarios menores destacan los trastornos del sueño, 
náuseas y vómitos, irritación cutánea local y síntomas respiratorios; hay po-
cos informes de efectos adversos cardiovasculares a pesar del gran número 
de sujetos que lo han utilizado (Greenland y cols., 1998). El único efecto 
secundario que parece interferir en el uso del parche es la sensibilidad e irri-
tación cutáneas; esto puede afectar hasta un 54% de los usuarios de parches, 
pero es generalmente leve y rara vez resulta en la interrupción de su uso 
(Fiore y cols., 1992).

La única contraindicación especí� ca son las enfermedades cutáneas ge-
neralizadas. La efectividad del parche es similar a la del chicle, pero sin em-
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bargo su uso se recomienda más de forma rutinaria en la clínica, por estar 
asociado a menos problemas de falta de cumplimiento, y porque requiere 
menos tiempo y esfuerzo el entreno de los pacientes para su uso (Fiore y 
cols., 1996).

6.1.2.3. Aerosol nasal. 

Estos nebulizadores producen unas gotas que se instilan en cada fosa 
nasal, aportando entre 0,5 y 1 mg de nicotina. Producen niveles en sangre 
más rápidos que el chicle, consiguiendo unas concentraciones plasmáticas 
de unas dos terceras partes de las obtenidas con el cigarrillo (Schneider y 
cols., 1995), alcanzándose el pico plasmático en 10 minutos. Una dosis única 
de 1mg produce un alivio más inmediato del “craving” que el chicle de 4mg. 
Los fumadores lo pueden utilizar las veces necesarias sin sobrepasar las 40 
aplicaciones al día (Hurt y cols., 1998), procediendo después a su reducción 
progresiva. Los efectos secundarios principales son la irritación de la mucosa 
nasal, rinitis, estornudos, tos, lagrimeo y obstrucción nasal que suelen des-
aparecer o atenuarse tras los primeros días de tratamiento. Otro aspecto es 
el del posible desarrollo de dependencia que parece haberse dado en algunos 
sujetos (Schneider y cols., 1995). La única contraindicación especí� ca son 
las enfermedades de las fosas nasales. Este tipo de dispositivo está indicado 
cuando se precisan dosis altas y rápidas de nicotina, y está especialmente 
indicado en sujetos con un alto grado de dependencia (Hurt y cols., 1998).

6.1.2.4. Inhalador bucal. 

Es un instrumento (no comercializado en España) capaz de saturar el aire 
de nicotina antes de ser inhalado. Se obtienen niveles de nicotina similares a 
los obtenidos con el aerosol nasal aunque de forma más lenta. No se han des-
crito efectos secundarios graves, ni la aparición de síndrome de retirada, ni 
la aparición de dependencia (Leischow, 1994). Los efectos secundarios más 
frecuentes (aparecen en la mitad de usuarios) son la irritación faríngea y la 
tos, que no desaparecen hasta � nalizar el uso. Una contraindicación formal 
de su utilización es la hiperreactividad bronquial. Este tipo de TSN parece 
indicado en los fumadores con un gran componente buco-manual.

6.1.2.5. Tabletas sublinguales. 

Es un sustitutivo de nicotina que se absorbe de forma sublingual. Los 
niveles alcanzados por la tableta de 2 mg, son similares a los obtenidos por 
el chicle de 2 mg. Los pacientes que fuman menos de 20 cigarrillos al día, 
tendrían que usar una tableta cada hora, y dos tabletas cada hora los fuma-
dores de más de 20 cigarrillos, sin exceder los 40 al día. Es bien aceptado 
por el fumador, con un alto grado de cumplimiento. Se ha informado que 
los comprimidos sublinguales de nicotina causan hipo, sensación de ardor, 
picazón bucal, odinofagia, tos, sequedad labial y úlceras bucales (Wallstrom 
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y cols.,1999). Se recomiendan tratamientos de 12 semanas, para posterior-
mente ir disminuyendo la dosis hasta suprimir (Henning� eld y cols., 2005).

6.1.2.6. Comprimidos para chupar.

Presentación de 1 mg. Es el último sustitutivo comercializado en España, 
con características similares de bioequivalencia al chicle de 2 mg. La venta-
ja de su utilización sobre el chicle, es en aquellos pacientes con disfunción 
de la articulación temporomandibular en que el masticar chicle puede estar 
contraindicado.

Al igual que en el chicle debe explicarse la técnica de uso, para favorecer 
la absorción de nicotina de forma gradual, que consiste en chupar lentamen-
te hasta notar el sabor picante producto de la liberación de nicotina, mante-
ner sin chupar hasta que el sabor desaparezca, y reiniciar el proceso.

6.1.3. Dosis altas y asociación de sustitutivos.

A pesar de que existen todavía pocos estudios, hay un excelente racional 
para el uso combinado de diferentes tratamientos para la dependencia de 
nicotina. Especialmente cuando un TSN de lenta liberación (parche) se com-
bina con un sistema de liberación más rápida (chicle o aerosol nasal). La 
combinación chicle-parche ha dado mejores resultados en el control del sín-
drome de abstinencia, y en tasas de abstinencia (Cinciripini, McClure, 1998). 
Existe menos experiencia con la combinación de parches más inhalador bu-
cal (Bohadama y cols., 1998) pero parece que esta combinación incrementa 
los índices de abstinencia sobre todo en fumadores con gran dependencia 
gestual. La combinación de parches con el espray nasal también ha dado 
buenos resultados a largo plazo (Blondal y cols., 1999). 

A pesar de los resultados prometedores de estos estudios citados, existen 
pruebas limitadas sobre si el uso de las combinaciones de los productos de 
TSN produce bene� cios adicionales signi� cativos. Las guías de práctica clí-
nica estadounidenses actualizadas (Fiore y cols., 2000) recomiendan el uso 
del parche de nicotina con otra forma de TSN designada a voluntad como 
tratamiento de segunda línea para los pacientes que no logran abandonar 
el hábito con un único tipo de TSN o con el bupropion [GRADO DE RECO-
MENDACIÓN B]. Como señala una revisión reciente (Sweeney y cols., 2001), 
todavía no está claro si los bene� cios del tratamiento combinado se deben 
a los efectos sensoriales proporcionados por múltiples tipos de sistemas de 
administración, al mayor porcentaje de sustitución de nicotina que se logra, 
o a una combinación de estos y otros factores.

Los ensayos que evalúan altas dosis de nicotina (por ej. dos parches) han 
tenido resultados dispares, pero actualmente se acepta que puede ser una 
estrategia útil en fumadores con dependencia intensa, esto sería importante 
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para fumadores de más de 40 cigarrillos/día [GRADO DE RECOMENDACIÓN 
B]. Las dosis altas han demostrado ser seguras y bien toleradas en sujetos 
con consumos superiores al paquete/día (Cinciripini, McClure, 1998).

6.1.4. Reducción del consumo.

Otro tema son los tratamientos de reducción de riesgos. La terapia de 
sustitución de nicotina a largo plazo parece ser segura y menos peligrosa que 
el continuar fumando, aunque todavía con resultados controvertidos (Klech, 
1998; Jiménez Ruiz y cols., 1998). La TSN para aquellos fumadores que no 
pueden abandonar el hábito podría ayudarlos a reducir el número de cigarri-
llos y por consiguiente, disminuir los efectos perjudiciales del tabaco. No está 
claro qué tipo de reducción de consumo se necesita para un bene� cio clínica-
mente útil en la salud. Por lo tanto la promoción de la reducción como opción 
al abandono del hábito se debe considerar con cautela. En la revisión Cochra-
ne se valora que debido a que en los estudios se tomó como punto de corte 
más del 50% de reducción de cigarrillos, autoinformada y con� rmada por la 
reducción en los niveles de monóxido de carbono, los resultados combinados 
de los tres ensayos valorados, mostraron un efecto signi� cativo. También se 
produjo un aumento signi� cativo en el abandono del hábito, muy similar al 
tamaño del efecto de la TSN en los ensayos sobre las personas que trataban 
de abandonar. Aunque los participantes se reclutaron porque no deseaban o 
no podían abandonar el hábito de fumar, los criterios de elegibilidad para los 
dos ensayos incluían haber realizado un intento serio de abandonar el hábito 
en los 12 o 24 meses pasados, lo que sugiere un nivel relativamente alto de 
interés en el abandono del hábito (Silagy y cols., 2006)

6.1.5. Utilización en poblaciones especiales.

6.1.5.1. Embarazadas.

El tratamiento de sustitución debe plantearse en mujeres que han intenta-
do dejar de fumar en el embarazo y han recaído por síntomas de abstinencia, 
en ese caso el tratamiento de elección serían los chicles de nicotina [GRADO 
DE RECOMENDACIÓN C] (Fiore y cols., 2000). En el caso de decidir utilizar 
TSN, el clínico debe considerar la utilización de dosis en el rango inferior de 
la efectividad, y también la utilización de sustitutivos que liberen nicotina de 
forma intermitente, mejor que continua.

En la última revisión Cochrane (Silagy y cols.,2006) se incluye un ensa-
yo del parche de nicotina en mujeres embarazadas. Se reclutaron mujeres 
que persistían con el hábito después de su primer trimestre, y se siguieron 
hasta un año después del parto. No se detectaron bene� cios signi� cativos 
del tratamiento. Es posible que la ausencia de un bene� cio relativo se deba 
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al incumplimiento del uso de parches, y al asesoramiento intensivo sobre 
el abandono del hábito que se ofreció a todos los participantes. Un estudio 
reciente que mide el metabolismo de la nicotina en las fumadoras durante 
su embarazo y postparto sugiere que la nicotina se metaboliza más rápida-
mente en las mujeres embarazadas y que esto puede afectar la dosis de TSN 
necesaria (Dempsey 2002). 

Es necesario realizar más estudios para establecer si la TSN ayuda o no al 
abandono durante el embarazo y cuáles son los efectos sobre los neonatos.

6.1.5.2. Pacientes psiquiátricos.

La mayor parte de estudios han hallado tasas de tabaquismo entre pacien-
tes psiquiátricos, más altas que en población general (50-84% vs 27-58%). La 
prevalencia de tabaquismo está relacionada con el diagnóstico psiquiátrico, 
con una mayor prevalencia en sujetos con diagnósticos de esquizofrenia, ma-
nía y depresión, y entre sujetos con otras drogodependencias. Esta relación 
también es modulada por el nivel de gravedad de la dependencia tabáquica.

Hay datos preliminares pero esperanzadores, que sugieren que la com-
binación de terápias farmacológicas con sustitutivos de nicotina, y técnicas 
cognitivo-conductuales aumenta el éxito de la supresión del consumo en 
esta población de fumadores con antecedentes depresivos (Ginsberg y cols., 
1997).

No hay demasiados estudios de tratamiento en sujetos esquizofrénicos, 
sin embargo algunos datos actuales sugieren que la utilización combinada 
de tratamientos farmacológicos (sustitutivos de nicotina a dosis altas y bu-
propion), y terapias cognitivo-conductuales (motivacionales y de prevención 
de recaídas) modi� cadas especí� camente para esta población hacen posible 
la deshabituación tabáquica (Addington y cols., 1998). En la última revisión 
Cochrane no se encontraron ensayos que pudieran evaluarse cumpliendo los 
criterios de inclusión, por lo que no pudieron extraerse conclusiones de la 
utilidad de la TSN en este grupo de pacientes (Punnoose, Belgamwar, 2006)

Dentro de las drogodependencias, el campo mejor estudiado es el de la 
relación de la nicotina con el alcohol. En cuanto al tratamiento con sustitu-
tivos de nicotina hay datos contradictorios, pues en varios estudios se han 
encontrado tanto igual de efectivos como menos efectivos que entre la pobla-
ción general.

Hay evidencia de que la supresión del consumo tabáquico no inter� ere 
con la recuperación de otra dependencia química, siempre que a estos fuma-
dores se les recomienden las terapias consideradas de primera línea, tanto 
psicológicas como farmacológicas [GRADO DE RECOMENDACIÓN C]. (Fiore 
y cols, 2000).



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

94

6.1.5.3. Fumadores con patología orgánica.

Se ha realizado una revisión sistemática de los tratamientos en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hallándose pruebas de que la 
combinación de intervenciones psicosociales y TSN es superior a ningún trata-
miento y a las intervenciones psicosociales solas (van der Meer y cols., 2006) 
[GRADO DE RECOMENDACIÓN B].

Una revisión de los efectos adversos basada en 35 ensayos con más de 
9000 participantes no encontró pruebas de efectos cardiovasculares adversos 
atribuibles al parche de nicotina, incluso en sujetos que continuaban fuman-
do intermitentemente (Benowitz, Gourlay, 1997). Desde que se comercializó el 
parche de nicotina ha existido cierta preocupación acerca de la seguridad de la 
TSN en los fumadores con enfermedades cardíacas. Un ensayo del parche de 
nicotina (Joseph y cols., 1996), que reclutó fumadores mayores de 45 años de 
edad con al menos un diagnóstico de enfermedad cardiovascular, no encontró 
pruebas de que los efectos adversos graves fueran más comunes en los fuma-
dores del grupo de parche de nicotina que en el de placebo. Una revisión sobre 
la seguridad en los pacientes con enfermedades cardiovasculares no encontró 
pruebas sobre un mayor riesgo de eventos cardíacos (Joseph, Fu, 2003).

6.1.6. Conclusiones de la Revisión Cochrane 2006.

1. Todas las formas comercialmente disponibles de TSN (chicle, parche trans-
dérmico, aerosol nasal, inhalador y comprimido sublingual) son e� caces 
como parte de una estrategia para promover el abandono del hábito de 
fumar. 

 Aumentan las probabilidades de abandono del hábito a largo plazo aproxi-
madamente 1,5 a 2 veces independientemente del ámbito. 

 El uso de TSN debe dirigirse preferentemente a los fumadores con un alto 
nivel de dependencia de la nicotina que estén motivados para abandonar 
el hábito.  

 Existen pocas pruebas acerca de la utilidad de la TSN en los individuos 
que fuman menos de 10 a 15 cigarrillos por día.

2. La elección de la forma a utilizar debe re� ejar las necesidades del pacien-
te, la tolerabilidad y las consideraciones de costos. Es probable que los 
parches sean más fáciles de utilizar que el chicle o el aerosol nasal en los 
ámbitos de atención primaria.

3. Un tratamiento con parches de ocho semanas es tan e� caz como los trata-
mientos más largos y no existen pruebas de que el tratamiento de dismi-
nución progresivo sea mejor que el abandono abrupto. 

 El uso del parche durante las horas de vigilia (16 horas por día) es tan 
e� caz como su uso durante las 24 horas del día.
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4.  Si se utiliza el chicle, éste se puede ofrecer a una dosis � ja o a voluntad. 
 Para los fumadores con un alto nivel de dependencia, o los que han fraca-

sado con el chicle de 2 mg, se les debe ofrecer el chicle de 4 mg.

5. Existen algunas pruebas sobre el bene� cio pequeño que resulta de com-
binar el parche de nicotina con una forma que permita la dosi� cación a 
voluntad en comparación con el uso de una forma única. El uso del tra-
tamiento combinado puede considerarse para los pacientes que no han 
podido abandonar el hábito mediante el uso de un único tipo de TSN.

6. No existen pruebas contundentes sobre el bene� cio del uso del parche de 
nicotina en dosis mayores a 22 mg (durante 24 horas), o 15 mg (durante 
16 horas), en comparación con el parche con una dosis estándar. Se puede 
considerar el uso de estos parches para los fumadores muy dependientes 
(30 cigarrillos por día o más) o para los pacientes reincidentes debido al 
deseo persistente y a los síntomas de abstinencia con el tratamiento de 
dosis estándar.

7. La efectividad de la TSN parece ser en gran medida independiente de la 
intensidad de apoyo adicional proporcionado al fumador. 

 El suministro de niveles de apoyo intenso, aunque resulte bene� cioso ya 
que facilita la probabilidad de abandono del hábito, no es esencial para el 
éxito de la TSN. 

8. Existen algunas pruebas de que el tratamiento repetido de TSN en los 
pacientes que han recaído después del uso reciente de los parches con ni-
cotina resultará en un aumento pequeño en la probabilidad de abandonar 
el hábito.

9. La TSN no aumenta el riesgo de efectos cardiovasculares adversos en los 
fumadores con antecedentes de enfermedades cardiovasculares.

10. El parche de nicotina fue menos efectivo que el bupropion en un ensayo. 
Sin embargo, cualquier decisión acerca de las farmacoterapias a utilizar 
debe tener en cuenta los efectos adversos potenciales así como los bene� -
cios.

6.2. BUPROPION.

6.2.1. Antidepresivos en el tratamiento del tabaquismo.

Se han utilizado muchos antidepresivos en el tratamiento del tabaquismo 
con resultados la mayor parte de veces no concluyentes. Los dos antidepresi-
vos que han demostrado e� cacia en población general fumadora son el bu-
propion (fórmula de liberación retardada) y la nortriptilina, considerándose 
esta última como fármaco de segunda línea, por su per� l de efectos adversos 
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(Hurt, 1998; Hall y cols., 1998; Fiore y cols., 2000). De acuerdo con las pruebas 
actuales, el bupropion y la nortriptilina parecen ser igualmente efectivos. La 
única comparación directa de las dos medicaciones no mostró diferencias (Hall 
y cols 2002). [NIVEL DE EVIDENCIA 2].

6.2.2. Tratamiento con Bupropion.

El bupropion fué el primer tratamiento farmacológico no nicotínico que 
aprobó la FDA para el tratamiento del tabaquismo. Los datos que se poseen 
muestran evidencia de su recomendación como fármaco de primera línea, do-
blando las tasas de abstinencia en comparación al placebo [GRADO DE RECO-
MENDACIÓN A]. En la última revisión Cochrane destaca como conclusión que 
el bupropion, como único tratamiento farmacológico, duplica las odds ratios de 
abandono frente a placebo (19 ensayos, OR: 2,06; intervalos de con� anza [IC] 
del 95%: 1,77 a 2,40) (Hughes y cols., 2006).

El bupropion, es un antidepresivo atípico que di� ere estructural y farmaco-
lógicamente de otras medicaciones antidepresivas. Es un inhibidor de mode-
rada potencia de la recaptación de noradrenalina, serotonina y dopamina, sin 
tener efecto sobre la enzima monoamino oxidasa.

Su mecanismo de acción en el tratamiento del tabaquismo no está de� nido 
completamente, sin embargo por los datos actuales el efecto parece determi-
nado por su capacidad de bloquear la recaptación de dopamina y noradrena-
lina. También tiene accción antagonista directa en el receptor acetilcolinérgico 
nicotínico (Fryer y Lukas, 1999) pudiendo funcionar mediante el bloqueo de 
los efectos de la nicotina y el alivio del síndrome de abstinencia. Por último su 
e� cacia como antidepresivo también puede ser bene� ciosa (Lerman y cols., 
2002), aunque su utilidad no está restringida a las personas con antecedentes 
de depresión o síntomas depresivos durante la abstinencia [NIVEL DE EVI-
DENCIA 2]. 

En relación con lo anteriormente comentado y a propósito de que aun no 
está plenamente establecido cual es el mecanismo de acción exacto por el que 
el bupropion, un antidepresivo atípico, es e� caz en el tabaquismo, algunos au-
tores a� rman que su acción DAérgica es muy poco signi� cativa. De hecho, tra-
dicionalmente se ha postulado que ejerce su efecto mediante el aumento de los 
niveles de DA en el sistema mesolímbico y la reducción de la activación de las 
neuronas noradrenérgicas en el locus coeruleus. Así pues, para estos autores 
el mecanismo de acción más sólidamente demostrado sería el que incluye los 
siguientes efectos: un débil efectos inhibidor del DAT, efecto sobre la liberación 
de noradrenalina, activación del sistema serotoninérgico por la acción sobre el 
núcleo del raphe dorsal, y quizá el que parece más relevante para su acción en 
el tratamiento del tabaquismo es un antagonista competitivo de amplio espec-
tro sobre los receptores nicotínicos colinérgicos (nAChRs)
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El tratamiento recomendado es el de 300 mg al día, aunque no se han halla-
do diferencias signi� cativas a largo plazo entre la dosis de 150 y la de 300 mg/
día (Hurt y cols., 1997) [GRADO DE RECOMENDACIÓN B]. El bupropion a dosis 
de 300 mg/día atenúa el aumento de peso durante el periodo de tratamiento 
[NIVEL DE EVIDENCIA 1]. En condiciones habituales el fármaco se inicia con 
150 mg/día durante una semana y posteriormente 300 mg/día separados 8 
horas, durante la segunda semana de tratamiento se � ja el día de dejar de 
fumar. La duración del tratamiento oscila entre las 8-12 semanas. Aunque se 
ha aprobado su uso en mantenimientos más prolongados, no hay datos con-
cluyentes de una utilidad signi� cativa a largo plazo (Hays y cols., 2001; Hurt y 
cols., 2003) [GRADO DE RECOMENDACIÓN B]. 

Aunque son necesarios más datos se apunta que los antecedentes de tras-
torno afectivo y la preocupación importante por el aumento de peso serían 
características especí� cas para tratar a los fumadores con bupropion (Fiore y 
cols., 2000; NICE, 2002) [NIVEL DE EVIDENCIA 3]. 

Los efectos secundarios más frecuentes son el insomnio, las náuseas y la se-
quedad de boca. También puede provocar retención urinaria y puede resultar 
peligroso en sobredosis. El bupropion puede causar crisis convulsivas; en la 
dosis utilizada para el abandono del hábito de fumar, se estima que el riesgo es 
de 1 / 1000. Existe la contraindicación de su uso en sujetos con antecedentes 
de convulsiones (epilepsia, traumatismo craneoencefálico, tumores de SNC) 
y uso con precaución en sujetos con otros factores de riesgo de bajo umbral 
convulsivante (alcoholismo, abuso de benzodiacepinas, diabetes, trastornos 
alimentarios, entre otros). Las tasas de abandono típicas debido a efectos ad-
versos varían entre 7% a 12%. También se ha informado de la aparición de 
reacciones alérgicas. Éstas incluyen prurito, urticaria, angioedema y disnea. 
Los síntomas que requirieron de un tratamiento médico se informaron a una 
tasa de aproximadamente 1 a 3 por 1000 en los ensayos clínicos y es aproxi-
madamente el nivel en el que se informan en los esquemas de vigilancia nacio-
nales. También ha habido informes de casos de artralgia, mialgia y � ebre con 
erupciones y otros síntomas indicativos de una hipersensibilidad retardada. 
Estos síntomas pueden asemejarse a la enfermedad del suero. Sin embargo, 
no es posible calcular la frecuencia de este resultado a partir de los esquemas 
de vigilancia nacionales (Hughes y cols, 2006).

En la última revisión Cochrane (Hughes y cols, 2006) se incluyeron vein-
ticuatro estudios con bupropion, con un seguimiento a largo plazo. Veinte de 
estos estudios, incluyen más de 6000 pacientes.

Los resultados de 19 ensayos controlados con placebo de bupropion con-
� rman que el fármaco aumenta las OR del abandono del hábito de fumar en 
una amplia variedad de poblaciones. En la actualidad, se ha investigado el 
bupropion en múltiples países. Los efectos del tratamiento parecen ser compa-
rables en un gran rango de poblaciones y contextos, y con fumadores con o sin 
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antecedentes de depresión [GRADO DE RECOMENDACIÓN A]. En un estudio 
hay resultados preliminares de un aumento de e� cacia con tratamiento com-
binado de bupropion y terapia sustitutiva con nicotina (Jorenby y cols., 1999). 
Otros estudios han explorado la e� cacia de bupropion combinado con terapias 
conductuales intensivas, no se han hallado pruebas de un efecto diferente de 
bupropion versus placebo en los ensayos que proporcionaban intervenciones 
conductuales basadas en el grupo  o el tratamiento individual (Hughes y cols, 
2006).

También se han llevado a cabo estudios de comparación de bupropion con 
otros tratamientos para la cesación tabáquica. En un estudio se hallaron tasas 
de éxito signi� cativamente superiores para bupropion que para el parche de 
nicotina, (OR: 2,07; IC 95%: 1,22 a 3,53)  (Jorenby y cols., 1999). De acuerdo 
con las pruebas actuales, el bupropion y la nortriptilina parecen ser igualmen-
te efectivos. La única comparación directa de las dos medicaciones no mostró 
una diferencia. Además, en el metanálisis de la Colaboración Cochrane hay 
una superposición de los intervalos de con� anza para los efectos estimados 
del bupropion (IC 95%: 1,67 a 2,34) y la nortriptilina (IC 95%: 1,81 a 4,32) 
(Hughes y cols, 2006). Recientemente se ha realizado tres ensayos clínicos con 
varenicline, en comparación con bupropion y placebo, con un año de segui-
miento, observándose que la probabilidad de una abstinencia a largo plazo 
era signi� catviamente mayor con varenicline que con bupropión (OD, 1,93; IC 
95%: 1,40- 2,68; p<0,001) (Gonzalez y cols., 2006) (Cahill y cols, 2006) (Wu y 
cols., 2006). 

6.2.3. Reducción del consumo.

Se ha realizado un estudio con bupropion en fumadores que no deseaban 
cesar completamente en su uso de tabaco, hallándose que bupropion ayudaba 
de forma sustancial a conseguir una reducción del consumo, reducía el espacio 
de tiempo al próximo intento de cesación completa, e incluso incrementaba la 
tasa de abstinencia a corto plazo. Sin embargo estos bene� cios eran modes-
tos y no se mantenían una vez se discontinuaba el tratamiento (Hatsukami 
2004).

6.2.4. Utilización en poblaciones especiales.

6.2.4.1. Mujeres.

Muy pocos estudios han publicado datos sobre las tasas de abandono de 
acuerdo con el sexo para que sea posible realizar un metaanálisis de� ni-
tivo de subgrupos. Una presentación reciente (Gonzales 2002) informó del 
análisis de los resultados a corto plazo en cinco ensayos y de los resultados 
a largo plazo para tres de ellos. Aunque las tasas de abandono globales fue-
ron generalmente inferiores para las mujeres, las mujeres y los hombres no 
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mostraron diferencias en su respuesta al bupropion (es decir, la diferencia 
entre el activo versus el placebo no fue diferente entre hombres y mujeres). 
Un análisis de subgrupos de datos a largo plazo de uno de estos estudios 
(Jorenby y cols., 1999) informó de una interacción tal que pareció que las 
mujeres se bene� ciaban relativamente más del bupropion. Un estudio más 
reciente informó de una diferencia de género signi� cativa según la tasa del 
hábito de fumar, tal que el bupropion parecía bene� ciar a los fumadores 
varones muy dependientes y a las fumadoras no tan dependientes (Collins y 
cols., 2004).

6.2.4.2. Pacientes psiquiátricos.

Se han llevado a cabo varios subestudios de participantes que tenían an-
tecedentes de depresión, objetivándose que el tratamiento con bupropion era 
seguro y e� caz para dejar de fumar en sujetos con historial depresivo grave 
(Hayford y cols., 1999; Smith y cols., 2003), sugiriendo los resultados una 
ventaja en esta población del tratamiento con bupropion sobre el tratamiento 
de sustitución de nicotina (TSN).

En uno de los estudios anteriores se incluyen los datos de seguridad y 
e� cacia en fumadores con antecedentes de alcoholismo (Hayford y cols., 
1999).

Hay evidencia de que la supresión del consumo tabáquico no inter� ere 
con la recuperación de otra dependencia química, siempre que a estos fuma-
dores se les recomienden las terapias consideradas de primera línea, tanto 
psicológicas como farmacológicas [GRADO DE RECOMENDACIÓN C].  (Fiore 
y cols, 2000).

Varios estudios han demostrado la seguridad de uso del bupropion en 
pacientes esquizofrénicos, y su utilidad modesta tanto en cesación tabáqui-
ca como en reducción de consumo. Estos resultados son más prometedores 
cuando los sujetos están en tratamiento con antipsicóticos atípicos y cuando 
se utilizan también terapias de apoyo (Weiner y cols.2001; George y cols., 
2002; Fatemi y cols., 2005; Evins y cols., 2005).

6.2.4.3. Fumadores con patología orgánica.

Se han realizado estudios en fumadores que padecían enfermedades rela-
cionadas con el consumo de tabaco. 

Uno de los estudios más importantes se ha llevado a cabo con fumadores 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), con un seguimiento 
a 6 meses. En estos pacientes las tasas de abstinencia puntual fueron supe-
riores en el grupo de bupropion (23% frente a 16% en placebo) (Tashkin y 
cols., 2001).
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Otro estudio en pacientes con enfermedad cardiovascular llevado a cabo 
en Europa, Australia y nueva Zelanda, halló que las tasas de abandono del 
tabaco a corto plazo y al año d seguimiento se duplicaron en el grupo de bu-
propion en comparación con placebo. La tasa de abstinencia puntual a los 6 
meses fue del 34% frente al 12% en el grupo placebo (Tonstad y cols., 2003). 
Recientemente se ha llevado a cabo un estudio en fumadores hospitalizados 
con enfermedad cardiovascular aguda, en el que se concluye que el uso de 
bupropion es seguro en este tipo de pacientes agudos y en el que su efecti-
vidad a corto plazo supera al placebo, pero no así en el seguimiento a largo 
plazo (Rigotti y cols., 2006)

6.2.5. Conclusiones.

El tratamiento con bupropion es e� caz y ayuda a dejar de fumar. Su e� -
cacia se ha demostrado con tratamientos a corto plazo (7-12 semanas) y a 
largo plazo (1 año). Este tratamiento ha sido estudiado extensamente en un 
amplio espectro de pacientes. Cada vez hay un mayor número de informes 
que indican que el efecto del bupropion en los pacientes que acuden a con-
sultas médicas es similar al observado en los ensayos clínicos (Tonstad y 
Johnston, 2004).

No hay su� cientes pruebas publicadas como para recomendar al bupro-
pion en preferencia del tratamiento sustitutivo con nicotina (TSN) o vice-
versa. Los intervalos de con� anza alrededor de las estimaciones de e� cacia 
para el bupropion, la nortriptilina y la TSN se superponen. El bupropion y 
la nortriptilina son igualmente efectivos en los fumadores con y sin antece-
dentes de depresión y su e� cacia no parece depender de las mejorías en la 
depresión posteriores al abandono. A pesar de que las guías de los EE.UU. 
sugieren que los fumadores con problemas de depresión deben utilizar el 
bupropion en lugar del TSN, no se ha demostrado que los fumadores con 
antecedentes de depresión o una depresión actual leve experimenten una 
mejoría más notable con los antidepresivos que con el TSN, así como tampo-
co se ha demostrado que el bupropion sea más efectivo en la prevención de 
los síntomas depresivos o la reincidencia. Las preferencias de los pacientes, 
el costo, la disponibilidad y el per� l de los efectos secundarios se deberán 
tener en cuenta.

6.3. OTROS FÁRMACOS. 

6.3.1. Varenicline.

Los efectos de la nicotina, incluyendo sus propiedades adictivas parecen 
estar mediados por la acción sobre los receptores nicotínicos colinérgicos 
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(nAChRs). De este modo, la acción de la nicotina como un agonista de la 
subunidad receptorial α4β2 del nAChR sería esencial para explicar el de-
sarrollo de la dependencia de esta sustancia (Brody y cols., 2006; Tapper y 
cols., 2004), en parte debido a la localización de este receptor en las termi-
nales sinápticas del estriado y su papel como modulador de la liberación de 
dopamina (Salminen y cols., 2004). De hecho, la activación de la subunidad 
α4β2 aumenta la liberación de dopamina en el sistema meso-cortico-límbico, 
una acción que es compartida por la mayoría de las drogas de abuso (Pontie-
ri y cols., 1996). Se ha observado así mismo, que el hábito de fumar llevaría a 
la atenuación de los síntomas de abstinencia a través del mantenimiento de 
los nAChR en un estado de desensibilización (Brody y cols., 2006). Por todo 
ello se ha planteado que esta subunidad α4β2 del nAChR como un objetivo de 
especial interés en el desarrollo de fármacos para el tratamiento para dejar 
de fumar (Coe y cols., 2005). El primer fármaco agonista parcial del receptor 
nAChR α4β2 desarrollado especí� camente para el tratamiento de la depen-
dencia de nicotina es el tartrato de varenicline.

La e� cacia del varenicline ha sido evaluada en una serie de ensayos clíni-
cos doble ciego y controlados con placebo todos los cuales incluían fumado-
res crónicos, de al menos 10 cigarrillos al día y apoyada por los resultados 
de sendas revisiones sistemáticas con metaanálisis [NIVEL DE EVIDENCIA 
1]. En todos estos ensayos clínicos la abstinencia tabáquica fue determinada 
mediante los auto-informes del paciente y con� rmada con la medición del 
CO espirado durante las visitas semanales en las que a los pacientes se les 
proporcionaba material educacional y recibían terapia de apoyo relacionada 
con el proceso de dejar de fumar.

En un ensayo multicéntrico, aleatorizado, doble-ciego, controlado con pla-
cebo y con bupropion en el que se incluyeron 638 pacientes dependientes 
de nicotina con el � n de evaluar la e� cacia y tolerabilidad de tres dosis de 
varenicline en el tratamiento para dejar de fumar (Nides y cols., 2006). Du-
rante la fase de tratamiento de 7 semanas de duración, los pacientes fueron 
aleatorizados a recibir varenicline 0,3 mg o 1,0 mg una vez al día, o 1,0 mg 
dos veces al día, o bupropion 150 mg dos veces al día o el correspondiente 
placebo. Tras completar la fase de 7 semanas de tratamiento, los participan-
tes tenían la opción de continuar en la fase de tratamiento no farmacológico 
hasta la semana 52 de seguimiento. Se observó que las tasas de abstinencia 
continuada fue signi� cativamente más alta con varenicline, 1,0 mg dos veces 
al día (48,0%; OR:4,71; 2.60-8.53; p<0,001) y 1,0 mg una vez al día (37,3%; 
OR:2,97; IC95%. 1,63-5,40; p<0,001), vs placebo (17,1%) con bupropion 
(33,3%; OR:2,53; 1,38-4,63; p=0,002) vs placebo. La tasa de respuesta au-
mentó con el aumento de dosis de varenicline, no observándose diferencias 
signi� cativas entre la dosis de 0,3 mg de varenicline y el placebo. Las tasas 
de respuesta con la dosis de tartrato de varenicline de 1,0 mg administrado 
dos veces al día fue tres veces superior al placebo comparada con la tasa de 
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respuesta de bupropion que fue dos veces superior al placebo [NIVEL DE 
EVIDENCIA 1]. Las tasas de abandono del tratamiento debido a efectos ad-
versos de la medicación fue de 15,.9% con el bupropion, 11,2-14,3% para el 
varenicline, y 9,8% para el placebo. No se apreciaron aumentos de los efectos 
adversos relacionados con la dosis de varenicline. La tasa de abstinencia 
continuada fue signi� cativamente más alta a las 12, 24 y 52 semanas con el 
varenicline 1,0 mg dos veces al día que con el placebo, sin embargo, entre 
el bupropion y el placebo estas diferencias solo alcanzaron signi� catividad 
estadística en la semana 12. 

En un segundo estudio, 647 sujetos fumadores adultos participaron en 
otro estudio multicéntrico, doble-ciego, controlado con placebo en el que se 
evaluaron cuatro dosis de tartrato de varenicline (0,5 mg dos veces al día 
con o sin titulación; o 1,0 mg dos veces al día con o sin titulación) admi-
nistrado durante 12 semanas como tratamiento para dejar de fumar y con 
un seguimiento adicional de 40 semanas (Oncken y cols., 2006). La tasa de 
abstinencia continuada entre las semanas 4 y 7 fue signi� cativamente mayor 
tanto para los grupos que recibieron la dosis de varenicline 0,5 mg (37,2% y 
35,4% para los grupos sin y con titulación, respectivamente; p<0,001) y de 
1 mg (38,8% y 40,8% para los grupos sin y con titulación, respectivamente; 
p<0,001) que para el grupo placebo (10,9%). También entre las semanas 9 y 
12 las tasas de abstinencia continuada fueron signi� cativamente más altas 
tanto para los grupos tratados con la dosis de 0,5 mg (47,3% y 40,8% para 
los grupos sin y con titulación, respectivamente; p<0,01) como para los gru-
pos tratados con la dosis de 1,0 mg dos veces al día (44,2% y 54,6% para los 
grupos sin y con titulación, respectivamente; p<0,001) que para los sujetos 
tratados con placebo (11,6%). Así mismo, en la semana 12 signi� cativamente 
mayor número de sujetos en los grupos de varenicline estaban continuamen-
te abstinentes que en el grupo placebo (20,8% a 24,0% vs. 7%; p<0,001). Los 
grupos de sujetos tratados con varenicline 0,5-mg dos veces al día (18.5%; 
p<0,001) y 1-mg dos veces al día (22.4%; p<0,001) presentaron tasas de 
abstinencia signi� cativamente más altas entre las semanas 9 y 52 que los 
pacientes tratados con placebo (3,9%) [NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Los efectos 
adversos fueron de tipo neurológico (insomnio y otras alteraciones del sue-
ño, cefalea) y gastrointestinales (náusea, dispepsia, estreñimiento), siendo las 
náuseas, particularmente frecuentes en el grupo tratado con varenicline 1,0 
mg dos veces al día con titulación (34,9%) y sin titulación (41,9%) en compa-
ración con el grupo placebo (14,9%) (p<0,001).

Además, sendos estudios en fase III, de idéntico diseño, múlticéntricos y 
doble-ciego, con 1025 y 1027 fumadores adultos de al menos 10 cigarrillos/
día, respectivamente, que fueron asignados a recibir tartato de varenicline 1 
mg dos veces al día, bupropion liberación retardada 150 mg dos veces al día o 
el correspondiente placebo durante 12 semanas, con el posterior seguimiento 
sin medicación hasta completar 52 semanas de seguimiento (Gonzales y cols., 
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2006; Jorenby y cols., 2006) [NIVEL DE EVIDENCIA 1].. En el estudio de Gon-
zales y cols. (2006) la tasa de abstinencia continuada entre las semanas 9 y 
12 fue signi� cativamente más alta con el varenicline (44,0%) que con placebo 
(17,7%) (OR:3,85; 2,70-5,50; p<0,001) o con bupropion SR (29,5%) (OR:1,93; 
1,40-2,68; p<0,001), si bien también el bupropion fue signi� cativamente su-
perior al placebo (OR:2,00; 1,38-2,89; p<0,001). La tasa de abstinencia con-
tinuada para las semanas 9 a 24 fue mayor para el varenicline (29,5%) que 
para el placebo (10,5%) (OR:3,68; 2,42-5,60; p<0,001) y que para el bupropion 
(20,7%) (OR:1,63; 1,14-2,33; p =0.007). Entre las semanas 9 y 52 el varenicline 
también se asoció con tasas de abstinencia continuada signi� cativamente más 
altas con el varenicline (21,9%) que con el placebo (8,4%) (OR:3,09; 1,95-4,91; 
p<,001), aunque las diferencias con el bupropion (16.1%) ya no fueron signi-
� cativas (p =0,057). En el segundo de los estudios (Jorenby y cols., 2006) el 
varenicline se asoció con tasas de abstinencia continuadas signi� cativamente 
más altas que el placebo en todos los puntos de evaluación. Entre las semanas 
9 y 12, 43,9% de los pacientes se mantuvieron continuamente abstinentes con 
varenicline, frente a 17,6% con el placebo (OR: 3.85; 2,69-5,50; p<0,001) y 
29,8% con el bupropion (OR:1,90; 1,38-2,62; p<0,001). La tasa de abstinencia 
continuada entre las semanas 9 a 24 en el grupo varenicline (29,7%) fue sig-
ni� cativamente superior a la del grupo placebo (13,2%) (OR:2,83; 1,91-4,19; 
p<0,001) y a la del grupo bupropion (20,2%) (OR:1,69; 1,19-2,42; p=0,003). 
Por su parte, 23% de los pacientes con varenicline permanecieron continua-
mente abstinentes entre la semana 9 y 52, comparado con 10,3% de los pa-
cientes con placebo (OR:2,66; 1,72-4.11; p<0,001) y 14,6% de aquellos con 
bupropion (OR:1,77; 95% CI, 1,19-2,63; p=0,004). Las náuseas fueron el efecto 
adverso más frecuentemente asociado con el varenicline, seguido de insomnio 
y sueños anormales.

Otro estudio más, con 1927 pacientes, evaluó el efecto de 12 semanas adi-
cionales de tratamiento con varenicline sobre la probabilidad de abstinencia 
a largo plazo, de modo que los pacientes eran tratados con varenicline du-
rante 12 semanas en una fase abierta y aquellos que habían dejado de fumar 
en dicha semana 12 entonces eran aleatorizados para recibir varenicline (1 
mg dos veces al día) o placebo en condiciones doble ciego durante otras 12 
semanas y seguidos durantes otras 28 semanas (Tonstad y cols., 2006) [NI-
VEL DE EVIDENCIA 1]. La tasa de abstinencia continuada para las semanas 
13 a 24 fue signi� cativamente mayor para los sujetos tratados con varenicli-
ne con placebo (70% vs. 50%; OR:2,48; 1,95-3,16; p<0,001). Para las sema-
nas 13 a 52 la tasa de abstinencia continuada también fue signi� cativamente 
más alta para el grupo varenicline que para el grupo placebo (54% vs 39%; 
OR:1,34; 1.06-1.69; p=,02). 

Sendas revisiones sistemáticas con metaanálisis han evaluado la e� cacia y 
la tolerabilidad de la varenicline en el tratamiento de la dependencia de nicoti-
na (Cahill y cols., 2007; Wu y cols., 2006), si bien es le revisión de la Colabora-
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ción (Cahill y cols., 2007) la que incluia un mayor número de ensayos clínicos 
doble ciego y controlados con placebo, un total de seis, todos ellos con un año 
de seguimiento y que incluían un total de 4924 sujetos dependientes de nico-
tina, 2451 de ellos tratados con varenicline. En ambos casos se incluian en los 
metaanálisis los resultados de los tres estudios que contenían un grupo tratado 
con bupropion. Se con� rmó que el varenicline aumentaba signi� cativamente la 
probabilidad de dejar de fumar y mantenerse abstinente en comparación con 
el placebo (OR:3,22; IC95%: 2,43-4,27; p<0,001), así como en comparación 
con el bupropion (OR:1,66; IC95%: 1,28-2,16; p<0,001) [NIVEL DE EVIDEN-
CIA 1]. El efecto adverso más frecuente fueron las náuseas (OR=3,7; IC95%: 
2,35-4,29; p<0,0001) (Wu y cols., 2006), si bien por lo general fueron leves o 
moderadas y solían remitir en el curso del tratamiento (Cahill y cols., 2006; 
Wu y cols. 2006). Así mismo, aunque hasta la fecha no hay ningún estudio ha 
comparado directamente la e� cacia de varenicline con las TSN, el metaanáli-
sis permite comparaciones indirectas, mediante las cuales se observó que el 
varenicline era superior a las TSN en comparación con el placebo (OR=1,66; 
IC95%: 1,17-2,36; p=0,004) (Wu y cols., 2006) [NIVEL DE EVIDENCIA 2].

En conclusión, el tartrato de varenicline es un fármaco e� caz y efectivo 
tal como demuestran las sólidas evidencias de los ensayos clínicos y apoyada 
por las revisiones sistemáticas con metaanálisis, en comparación tanto con 
placebo como con bupropion y tanto a corto como a largo plazo, con un buen 
per� l de seguridad y tolerabilidad [GRADO DE RECOMENDACIÓN A, NIVEL 
DE EVIDENCIA 1]. El tratamiento de larga duración también es seguro y bien 
tolerado, tal como indican los resultados de otro ensayo doble ciego en el que 
251 sujetos fueron aleatorizados para recibir varenicline 1 mg dos veces al 
día o placebo durante doce meses, asociándose el varenicline con una preva-
lencia puntual de 7-días a la semana 52 del 36,7%  frente al 7,9% del placebo 
(Williams y cols., 2007). Además, los efectos secundarios del tratamiento fue-
ron por lo general leves o moderados, siendo las náuseas (40,2), los sueños 
anómalos (22,7%) y el insomnio (19,1%) los efectos adversos más frecuentes.  
Otra cuestión relevante del tratamiento con varenicline o con otros trata-
mientos para dejar de fumar es la del coste asociado con los mismos y el 
bene� cio con dejar de fumar. Mediante un anàlisis coste-bene� cio basado en 
el empresario se estimó un ahorro de $540,60 por empleado que estuviera 
al año sin fumar para el varenicline, de $150,80-269,80 para bupropion SR 
y de $81,80 para el placebo (Jackson y cols., 2007).

El tratamiento se inicia con una dosis diaria de 0,5 mg. durante los 3 
primeros días, 0,5 mg 2 veces al día del 4º al 7º día, comenzando con 1 mg 
2 veces al día a partir del 8º día. La solidez de las evidencias acumuladas 
hasta la fecha sobre la e� cacia de este fármaco, junto con su buen per� l de 
tolerabilidad, nos permite sugerir su inclusión entre los fármacos de primera 
elección para el tratamiento para la dependencia de nicotina [GRADO DE 
RECOMENDACIÓN A]. 
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6.3.2. Cytisina.

La cytisina es un agonista parcial nicotínico, con una potente a� nidad por 
los receptores nicotínicos colinérgicos α4β2. La cytisina, que es un alcaloide 
del Cytisus laburnum (Ébano de Europa) ha sido utilizado como tratamiento 
para dejar de fumar durante décadas en países del Éste de Europa. De hecho, 
el varenicline se desarrolló a partir de la experiencia conocida con la cytisina 
y está relacionada farmacológicamente con ésta. Así mismo, hay un creciente 
interés por desarrollar derivados de la cytisina también con acción agonista 
sobre la subunidad receptorial α4β2 del nAChR con el objetivo de encontrar 
nuevos fármacos para la dependencia de nicotina (Chellappan y cols., 2006) 

Recientemente se ha publicado un meta-análisis que incluía todos los ensa-
yos controlados con placebo realizados con cytisina en el tratamiento para de-
jar de fumar con el objetivo de valorar su e� cacia (Etter, 2006). Se identi� caron 
un total de diez estudios en los que se evaluaba la e� cacia de la cytisina en el 
tratamiento de cesación tabáquica en diferentes muestras de fumadores, con 
un total de 4404 pacientes tratados con cytisina y otros 3518 con las condicio-
nes control. De los diez estudios identi� cados por Etter (2006) tan sólo cuatro 
eran estudios controlados y � nalmente únicamente tres de ellos pudieron ser 
incluidos en el meta-análisis al ser aquellos controlados con placebo, dos de 
ellos doble-ciego y uno aleatorizado. Cabe destacar que en ninguno de estos 
tres ensayos se proporcionaba apoyo conductual al tratamiento farmacológi-
co. La OR combinada después de 3 a 8 semanas en los 3 ensayos controlados 
con placebo fue de 1,93 (IC 95%, 1,21-3,06). Para los dos ensayos doble cie-
go controlados con placebo con un seguimiento más largo, la OR combinada 
tras 3 y 6 meses fue de 1,83 (IC 95%, 1,12-2,99). Por último, un estudio doble 
ciego y controlado con placebo incluía seguimiento de dos años (OR:1,77; IC 
95%, 1,29-2,43). En los estudios que han evaluado la e� cacia de la cytisina en 
el tratamiento para dejar de fumar, los efectos secundarios que aparecieron 
algo más frecuentemente con la cytisina que con el placebo fueron el aumento 
de peso, dolor de cabeza, y ardor de estómago (Etter, 2006). A pesar de que 
la calidad de los estudios era por lo general bastante pobre y en muchos de 
los casos no se recogen los criterios que de� nían la abstinencia tabáquica, los 
datos disponibles sugieren que la cytisina sería e� caz en el tratamiento para 
dejar de fumar, si bien probablemente como tratamiento de segunda elección, 
ya que además hay que considerar las di� cultades posológicas de este fármaco 
[NIVELES DE EVIDENCIA 1, GRADO DE RECOMENDACIÓN B].

6.3.3. Nortriptilina.

Si bien muchos antidepresivos han sido estudiados en el tratamiento para 
dejar de fumar, el que ha mostrado resultados más prometedores ha sido el 
antidepresivo tricíclico nortriptilina (Hughes y cols., 2004). La nortriptilina, 
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que presenta fundamentalmente acciones noradrenérgicas y una menor ac-
ción dopaminérgica, al igual que ocurre con el bupropion su e� cacia en el 
tratamiento para la dependencia de nicotina parece ser independiente de la 
presencia o no de síntomas depresivos y la e� cacia no parece depender de la 
mejoría en la depresión posteriores al tratamiento (Hall y cols., 1998; Hughes 
y cols., 2005). Hasta la fecha las guías de tratamiento lo consideran como uno 
de los tratamientos de segunda elección para la dependencia de nicotina (Fiore 
y cols. , 2000; Jiménez-Ruiz y cols., 2003).

Sendas revisiones sistemáticas y meta-análisis han evaluado la e� cacia de 
la nortriptilina en el tratamiento a largo plazo de la dependencia de nicotina. 
En la primera de éstas, se incluyeron cinco ensayos aleatorizados, con un total 
de 861 pacientes dependientes de nicotina, en los que la nortriptilina se com-
paraba con placebo o bupropion SR y se evaluaba al menos 6 meses de abs-
tinencia prolongada (Wagena y cols., 2005b). La nortriptilina se asoció tasas 
de abstinencia prolongadas signi� cativamente más altas que el placebo a los 6 
meses [riesgo relativo (RR) = 2,4; IC95% 1,7-3,6; RD=0,11, IC95% 0,07-0,15], 
observándose que las diferencias entre nortriptilina y placebo fue máxima tras 
la fecha prevista para dejar de fumar. Sin embargo, el número de pacientes 
que continuaban abstinentes disminuyó signi� cativamente más rápido con el 
tiempo en el grupo que tomaba nortriptilina [NIVEL DE EVIDENCIA 1]. Así 
mismo, si bien el bupropion se asoció con tasas de abstinencia mayores que la 
nortriptilina, estas diferencias no alcanzaron a ser estadísticamente signi� ca-
tivas. En la segunda de las revisiones sistemáticas se incluyeron seis ensayos 
doble ciego controlados con placebo o con otro fármaco activo, también con 
al menos seis meses de seguimiento, y con un total de 1021 pacientes depen-
dientes de nicotina (Hughes y cols., 2004 y 2005). En el meta-análisis se halló 
que la nortriptilina, a una dosis de 75-100 mg, se asociaba con una mayor 
probabilidad para dejar de fumar que el placebo (OR:2,14, IC95% 1,49-3,06) 
[NIVEL DE EVIDENCIA 1]. En ambas revisiones sistemáticas, la nortriptilina 
fue bien tolerada en pacientes en tratamiento para dejar de fumar, con una 
incidencia de efectos adversos similar a las producidas por el bupropion. Cabe 
indicar que mientras que los autores de la primera revisión (Wagena y cols., 
2005b) concluyeron que las evidencias apoyarían la recomendación de que la 
nortriptilina fuera utilizada como tratamiento de primera elección en el trata-
miento de cesación tabáquica, en la segunda revisión se concluyó que debido 
al relativamente reducido número de pacientes incluidos en los estudios con 
nortriptilina, hasta la realización de nuevos ensayos clínicos ese fármaco debía 
continuar ser considerado como tratamiento de segunda elección (Hughes y 
cols., 2005). 

Estudios adicionales han proporcionado evidencias adicionales sobre la po-
sible utilidad de la nortriptilina en el tratamiento para dejar de fumar. Así, en 
un ensayo clínico doble ciego, en el que se incluyeron 158 pacientes fumadores 
de al menos 10 cigarrillos/día que fueron aleatorizados a recibir nortriptilina 
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durante 12 semanas (75mg/día) o placebo, recibiendo además ambos grupos 
parches transdérmicos de nicotina (21 mg/día) durante 8 semanas (Prochazka 
y cols., 2004). Mientras la nortriptilina combinada con nicotina transdérmica 
no se asoció con una reducción signi� cativa en los síntomas de abstinencia a 
la nicotina, si que se apreció que las tasas de abstinencia tabáquico a los seis 
meses fue del 23% con la asociación de nortriptilina y nicotina transdérmica 
frente al 10% con el placebo más la nicotina transdérmica (p = .052) [NIVEL 
DE EVIDENCIA 1]. Más recientemente, se ha comparado la e� cacia de bupro-
pion, nortriptilina y placebo en un estudio doble ciego con una muestra de 156 
sujetos dependientes de nicotina que además recibieron terapia de apoyo in-
tensiva (Haggstram y cols., 2006). La tasa de abstinencia mantenida a los seis 
meses fue de 21,6% en el grupo placebo, de 30,8% en el grupo nortriptilina (p 
= 0.40), y de 41,5% en el grupo bupropion (p=0,05). Sin embargo, las diferen-
cias entre los pacientes tratados con nortriptilina y con bupropion no fueron 
signi� cativas (p = 0.35) [NIVEL DE EVIDENCIA 1]. También se ha comparado 
la e� cacia de la nortriptilina con el bupropion en pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en un estudio doble ciego con 255 pa-
cientes con EPOC o con riesgo de desarrollarla (Wagena y cols., 2005a). La ad-
ministración tanto de bupropion como de nortriptilina conllevó mayores tasas 
de abstinencia mantenidas que el placebo aunque sólo las diferencias entre el 
bupropion y el placebo fueron estadísticamente signi� cativas. Especí� camen-
te, en pacientes con EPOC ambos antidepresivos parecen e� caces en permitir 
alcanzar abstinencia prolongada [GRADO DE RECOMENDACION A], mientras 
que para pacientes en riesgo de EPOC no surgieron diferencias signi� cativas 
entre los fármacos activos y el placebo.

En resumen, la nortriptilina es un fármaco e� caz en el tratamiento para 
dejar de fumar, con una magnitud de efecto y un per� l de efectos adversos 
cercana a la observada con las terapias sustitutivas de nicotina o el bupro-
pion [NIVEL DE EVIDENCIA 1; GRADO DE RECOMENDACIÓN A]. Además, 
se ha descrito en otro estudio doble ciego y controlado con placebo un mayor 
coste-efectividad de la nortriptilina sobre el bupropion, si bien estas diferen-
cias carecen de signi� catividad estadística (Hall y cols., 2005). Sin embargo, 
continúan siendo necesarios ensayos controlados aleatorizados con tamaños 
muestrales más amplios que permitan dar solidez a las evidencias existentes 
hasta la fecha. 

6.3.4. Topiramato.

El topiramato es un fármaco antiepiléptico de nueva generación con un am-
plio espectro de acción anticonvulsivante y que no está relacionado estructural-
mente con ningún otro agente antiepiléptico. Presenta un complejo mecanismo 
de acción, en el que están involucrados varias acciones: un efecto modulador 
del funcionamiento de los canales del sodio (Na+) voltaje dependientes, aumen-
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ta la acción neuroinhibitoria del GABA, al incrementar la respuesta sobre los 
receptores GABAA, y presenta un efecto antagónico sobre los receptores de glu-
tamato AMPA/kainato (Langtry y cols., 1997). Además de las acciones citadas, 
el topiramato desarrolla un leve efecto inhibidor de la anhidrasa carbónica. 

El topiramato presenta una rápida absorción en el tracto digestivo, con una 
farmacocinética lineal (directamente proporcional a la dosis) y alcanzándose 
las concentraciones plasmáticas máximas a las 2-3 horas de la administración 
(Langtry y cols., 1997). Tan solo se une en una proporción mínima a proteínas 
plasmáticas y presenta una semivida de eliminación relativamente prolonga-
da. La eliminación se produce básicamente por excreción urinaria, mayorita-
riamente (50-80%) en forma no metabolizada. La metabolización hepática es 
mínima y únicamente tiene una acción inhibitoria sobre la isoenzima CY2C19 
del citocromo P450, por lo que presenta un per� l bastante favorable de inte-
racciones farmacológicas. En cuanto a los efectos adversos generalmente son 
leves o moderados. Muchos de ellos desaparecen de forma espontánea a lo 
largo del tratamiento y el resto responde bien a la reducción de la dosis (John-
son y cols., 2003; Rosenfeld, 1997). La mayor parte de los efectos adversos son 
de naturaleza neuropsiquiátrica, siendo los más comunes somnolencia, ataxia, 
alteraciones del habla, enlentecimiento psicomotor, nistagmo y parestesias. 
También puede aparecer astenia, nerviosismo, confusión, anorexia, ansiedad, 
depresión y alteraciones cognitivas (aprendizaje, memoria, etc). Así mismo, es 
muy frecuente la pérdida de peso, dosis dependiente y de hasta un 15-20% del 
peso total del sujeto. 

Debido a su complejo mecanismo de acción y a la experiencia clínica, se 
ha empezado a estudiar al topiramato en otras patologías. Diversos estudios 
han mostrado la e� cacia del topiramato en el tratamiento diversas patologías 
psiquiátricas, como el trastorno bipolar, la bulimia nerviosa, la dependencia 
de alcohol, la adicción a la cocaína o los trastornos del control de los impulsos 
(Arnone, 2005; Chengappa y cols, 2001; Hoopes y cols., 2003; Johnson y cols., 
2003; Kampman y cols., 2004). Así mismo, diversas series de casos han suge-
rido la utilidad de la topiramato en el síndrome de abstinencia de benzodiace-
pinas (Cheseaux y cols., 2003), o en el síndrome de abstinencia de opiáceos 
(Zullino y cols., 2002).

Las primeras sugerencias sobre la posible utilidad del topiramato en el tra-
tamiento de la dependencia de nicotina proceden de un estudio de microdiá-
lisis in vivo con animales de experimentación con el objetivo de evaluar los 
efectos del pretratamiento con topiramato (25 mg/kg o 50 mg/kg) sobre el 
aumento en la dopamina, noradrenalina y serotonina extracelular mesolím-
bicas tras la administración subcutánea de nicotina, así como los efectos del 
topiramato (75 mg/kg) sobre la liberación de dopamina inducida por nicotina 
tras el pretratamiento durante 14 días con nicotina (Schiffer y cols., 2001). 
Los resultados de este estudio mostraron la e� cacia del topiramato como mo-
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dulador de la liberación de dopamina inducida por la nicotina en animales 
expuestos previamente a la nicotina. Más recientemente, se ha observado en 
un estudio de experimentación doble ciego, cruzado y controlado con placebo 
con doce fumadores que una dosis de topiramato de 50 mg aumentaba los 
efectos subjetivos mientras que atenuaba el aumento de frecuencia cardíaca 
tras la administración de nicotina, sugiriéndose que dichos efectos subjetivos y 
cardiovasculares podrían estar mediados por la acción potenciadora del topi-
ramato sobre el sistema dopaminérgico y su acción inhibitoria sobre el sistema 
noradrenérgico, respectivamente (Sufouglu y cols., 2006).

La e� cacia del topiramato en el tratamiento para dejar de fumar ha sido 
evaluada en un ensayo doble ciego y controlado con placebo y en un más re-
ciente estudio abierto. En el primero de estos trabajos se analizó la e� cacia del 
fármaco en un subgrupo de pacientes dependientes de nicotina que habían 
participado en un ensayo doble ciego y controlado con placebo para estudiar la 
e� cacia del topiramato para la dependencia de alcohol (Johnson y cols., 2005). 
De los 150 sujetos que participaron en el ensayo clínico original de 12 sema-
nas de duración (Johnson y cols., 2005), 94 presentaban dependencia dual de 
nicotina y alcohol. De estos 45 fueron asignados para recibir topiramato (en 
dosis progresivamente crecientes desde 25 hasta 300 mg/día) y los 49 restan-
tes placebo. Junto con la medicación los pacientes recibían terapia semanal 
de apoyo. La abstinencia de nicotina fue evaluada mediante autoinformes y 
con� rmada mediante la medición de los niveles séricos de cotinina. Se observó 
que los pacientes con topiramato presentaban tasas de abstinencia tabáquica 
signi� cativamente más altas que los que recibieron placebo (OR= 4,46; Inter-
valo de Con� anza (IC) 95%:1,08-18,39; p=0.04) [NIVELES DE EVIDENCIA 2]. 
Las tasas de cesación tabáquica en el grupo Topiramato fue de 19,4% y 16,7% 
a 9 y 12 semanas, respectivamente, comparadas con tan solo 6,9% en ambos 
puntos del seguimiento en el grupo placebo. Los efectos adversos fueron leves 
o moderados y no requirieron intervención especí� ca. Los cinco efectos adver-
sos que fueron más frequentes en el grupo topiramato que en el grupo placebo 
fueron (1) mareos, 9 (20%) vs 5 (10%) (p=0,25); (2) parestesias, 29 (64%) vs 9 
(18%) (p<0,001); (3) enlentecimiento psicomotor: 10 (22%) vs 7 (14%) (p=,42); 
(4) alteraciones de la memoria y/o concentración, 7 (16%) vs 2 (4%) (p=0,08); 
y (5) pérdida de peso, 20 (44%) vs 9 (18%) (p=0,008).

Más recientemente se ha evaluado el topiramato en un grupo de 13 fuma-
dores que previamente habían fracasado en mantener la abstinencia tabá-
quica durante más de 8 semanas mediante terapia sustitutiva de nicotina o 
bupropion; todos ellos eran además fumadores de al menos un paquete/día 
y presentaban una puntuación en el Test de Fagerstrom > 5 (Khazaal y cols., 
2006). Seis de los 13 participantes que recibieron dosis � exibles de topira-
mato, estaban abstinentes a los dos meses de seguimiento y otros dos sujetos 
habían reducido su ingesta de cigarrillos en más del 50%. Tres sujetos más que 
habían logrado una reducción parcial del número de cigarrillos tuvieron que 
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interrumpir el tratamiento debido a efectos secundarios intolerables [NIVELES 
DE EVIDENCIA 3]. 

6.3.5. Mecamilamina.

La mecamilamina es un antagonista nicotínico usado originalmente en el 
tratamiento de la hipertensión arterial que parece ser útil en el tratamiento de 
la dependencia de nicotina ya que podría bloquear los efectos reforzantes de la 
nicotina y reducir el craving, ansia o deseo de fumar. De hecho, en estudios con 
animales de experimentación se ha observado que la mecamilamina no sólo 
suprime la auto-administración de nicotina, sino que atenúa además la con-
ducta de búsqueda de nicotina inducida por estímulos (Liu y cols., 2006). En 
humanos, en condiciones de laboratorio, la mecamilamina si bien no precipita 
la aparición de síntomas de abstinencia nicotínica (Rose y cols., 2001) si que 
se ha asociado con un signi� cativo mayor aumento de la auto-administración 
de nicotina mediante cigarrillos en sujetos fumadores cuando eran pretrata-
dos con mecamilamina que cuando eran pretratados con placebo (Pomerleau 
y cols., 1987). Así mismo, en otro intra-sujetos controlado con placebo con 16 
sujetos dependientes de nicotina, la mecamilamina (10 mg) se asoció con un 
signi� cativo mayor craving y una menor sensación de calma que el placebo 
independientemente de si los sujetos fumaban sus cigarillos habituales o bien 
cigarrrillos desnicotinizados (McClernon y Rose, 2005).

Dos pequeños ensayos clínicos han evaluado la efectividad de la mecami-
lamina en el tratamiento de cesación tabáquica. En el primero de ellos, un 
estudio doble-ciego, aleatorizado, controlado con placebo, 48 fumadores de 
al menos 1 paquete al día fueron asignados a recibir parches de nicotina más 
mecamilamina oral, o parche de nicotina más cápsulas de placebo (Rose y 
cols., 1994) [NIVELES DE EVIDENCIA 2]. Las tasas de abstinencia continuada 
fueron signi� cativamente más alta con la mecamilamina que con el placebo 
a las 7 semanas (50,0% vs. 16,7%; p=0,015), a los 6 meses (37,5% vs 12,5%; 
p=0,046) y a los 12 meses (37,5% vs 4,2%; p=0,004) de seguimiento. En el 
segundo estudio, 80 fumadores fueron aleatorizados a recibir cuatro posibles 
grupos de tratamiento (parche de nicotina más mecamilamina oral, parche de 
nicotina solo, mecamilamina solo, o ninguna droga activa) durante 6 semanas 
(Rose y cols., 1998). La mecamilamina prolongó signi� cadamente la duración 
de la abstinencia continuada, de modo que fue de 47,5% con mecamilamina y 
27,5% sin este fármaco [NIVEL DE EVIDENCIA 2]. En conclusión, la combina-
ción de fármacos agonistas y antagonistas, consistentes de parches de nicotina 
con mecamilamina parece ser útil en el tratamiento para dejar de fumar par-
ticularmente en pacientes que han fracasado con otros métodos [GRADO DE 
RECOMENDACIÓN B]. 
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6.3.6. Clonidina.

La clonidina es un fármaco alfa-2-agonista noradrenérgico utilizado ori-
ginalmente para la hipertensión. Debido al aumento en la actividad noradre-
nérgica cerebral que tiene lugar cuando cesa el consumo de opiáceos tras un 
período de consumo continuado y que da lugar a la aparición de síntomas 
abstinenciales, fármacos como la clonidina son utilizados en el tratamiento 
del síndrome de abstinencia de opiáceos debido a que disminuyen la actividad 
neuronal y con ello disminuyen la gravedad de los síntomas y particularmen-
te las manifestaciones autonómicas de la abstinencia de opiáceos (Kosten y 
O’Connor, 2003). Además, a partir de las observaciones que han sugerido que 
la hiperactivación de neurotransmisión noradrenérgica es un mecanismo � -
siopatológico común en la abstinencia y craving de nicotina (Glassman y cols., 
1984), se ha propuesto que la clonidina podría ser un tratamiento para dejar 
de fumar.

Como en el caso de la nortriptilina, la clonidina es considerada como tra-
tamiento de segunda elección para dejar de fumar debido en gran manera a 
su per� l tolerabilidad y efectos secundarios (Fiore y cols., 2000; Jiménez-Ruiz 
y cols., 2003). De hecho, en una revisión sistemática que incluia 6 ensayos 
clínicos aleatorizados de clonidina comparados con placebo en el tratamiento 
para dejar de fumar con un período mínimo de seguimiento de 12 semanas 
tras la � nalización de la fase de tratamiento se concluyó que debido en parte 
a la incidencia de los efectos secundarios la utilidad de la clonidina en la ce-
sación tabáquica es limitada (Gourlay y cols., 2004) [NIVEL DE EVIDENCIA 
1]. Sin embargo, el análisis combinado de los resultados, que incluía a 776 
pacientes, sugirió que la clonidina era efectiva, con una OR combinada de 1,89 
(1,30-2,74). Tres de los ensayos clínicos incluidos utilizaron clonidina oral y 
otros tres parches transdérmicos de clonidina. Por otro lado, se observó una 
elevada incidencia de efectos secundarios dosis-dependientes, particularmen-
te sequedad de boca y sedación. 

En otro estudio aleatorizado y doble ciego se adminstró chicles de nicotina, 
naltrexona o clonidina a 171 sujetos dependientes de nicotina durante un total 
de 24 semanas de tratamiento (Ahmadi y cols., 2003). La tasa de abstinencia 
continuada fue de 36,8% para el grupo que tomó chicle de nicotina, de 19,3% 
para el grupo de clonidina, y de 5,3% para los pacientes que tomaron naltrexo-
na, resultando todas las diferencias entre grupos estadísticamente signi� cati-
vas [NIVEL DE EVIDENCIA 2].

Los efectos adversos más frecuentes en los ensayos con clonidina para de-
jar dejar de fumar incluyen somnolencia, sequedad de boca, estreñimiento, 
sensación de mareo, cansancio y debilidad general, si bien entre los efectos 
secundarios más graves se incluyen hipotensión ortostática, descenso en la 
frecuencia cardíaca que hacen que el fármaco deba ser utilizado con cuidado 
en muchos casos. Por los tanto, considerando su per� l de tolerabilidad, sus dif-
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cultades posológicas (con pautas de 1 comprimido de 0,2 mg cada 2-4 horas en 
los primeros 3 días) parece claro que la clonidina queda reservada como fár-
maco de segunda elección y ante pacientes que han fracasado reiteradamente 
a diversas alternativas terapéuticas. [GRADO DE RECOMENDACIÓN A].

6.3.7. Naltrexona.

La naltrexona es un antagonista competitivo puro principalmente de los 
receptores opioides mu y que constituye una de las alternativas dentro de los 
programas de deshabituación y de prevención de recaídas para la dependencia 
de opiáceos, así como para la dependencia de alcohol, que son las dos indica-
ciones que tiene aprobadas. Sin embargo, ensayos aleatorizados y controlados 
con placebo han mostrado la e� cacia de la naltrexona en el tratamiento de la 
bulimia nerviosa (Marazzi y cols., 1995), juego patológico (Kim y cols., 2001) o 
el tratamiento de pacientes con conductas autolíticas (Sandman y cols., 2000). 
Así mismo, diversos estudios han sugerido la utilidad de la naltrexona en el 
tratamiento para dejar de fumar ya que los antagonistas opiáceos podrían 
atenuar los efectos reforzantes de la nicotina consumida mediante cigarrillos 
(Rukstalis y cols., 2005). Por otro lado, se ha sugerido que el gen que codi� ca 
el receptor opioide mu intervendría en el inicio del hábito de fumar y la depen-
dencia de nicotina (Zhang y cols. 2006).

La e� cacia de la naltrexona para promover la abstinencia de nicotina a 
largo plazo ha sido evaluada en una reciente revisión sistemática realizada 
desde la base de datos Cochrane (David y cols., 2006) [NIVEL DE EVIDENCIA 
1]. En el meta-análisis se incluyeron 4 ensayos clínicos con naltrexona en el 
tratamiento de cesación tabáquica y en los que el período de seguimiento era 
al menos de seis meses, todos ellos doble-ciego y contralados con placebo o a 
un fármaco activo observándose que ninguno de los 4 ensayos clínicos detectó 
diferencias signi� cativas en las tasas de cesación tabáquica a largo plazo entre 
la naltrexona y el placebo. De hecho, el análisis conjunto, tampoco mostró un 
efecto signi� cativo de la naltrexona sobre la abstinencia a largo plazo. Con ello 
se concluye que no hay su� cientes datos para con� rmar o refutar que la nal-
trexona ayude a dejar de fumar [GRADO DE RECOMENDACIÓN A].

Por otro lado, se ha sugerido que la naltrexona podría ser útil en combi-
nación con las terapias de sustitución con nicotina (TSN) a partir de los datos 
preliminares proporcionados por un estudio de laboratorio en el que se ob-
servó en un grupo de fumadores a los que se les pedía que estuvieran 9 horas 
sin fumar y se les administraba TSN junto con naltrexona (50 mg) o placebo 
(Hutchison y cols. 1999), mientras que aquellos que tomaron el placebo pre-
sentaron un mayor deseo de fumar y de un afecto negativo, con la naltrexona 
estas sensaciones no se modi� caron y se apreció una reducción de síntomas 
de abstinencia ante la presentación de estímulos relacionados con el fumar 
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[NIVEL DE EVIDENCIA 3]. De este modo los resultados de un pequeño estudio 
preliminar aleatorizado en el que se comparaba la e� cacia de 50 mg de nal-
trexona o placebo en combinación con TSN en 32 fumadores de al menos un 
paquete de cigarrillos/día mostró que la adición de la naltrexona se asociaba 
con un aumento en las tasas de abstinencia continuadas, con una reducción 
en la probabilidad de recaídas, en el deseo de fumar y previno el aumento de 
peso tras dejar de fumar (Krishnan-Sarin y cols., 2003). Son interesantes tam-
bién, a pesar del reducido tamaño muestral, los resultados de otro pequeño 
estudio doble ciego y aleatorizado con 44 mujeres dependientes de nicotina 
en el que las tasas de cesación tabáquica fue prácticamente el doble con la 
asociación de naltrexona más TSN (11 de 12 pacientes) que con la asociación 
placebo más TSN (6 de 12) (Byars y cols., 2005) [NIVELES DE EVIDENCIA 
2]. Más recientemente, se ha evaluado el efecto del tratamiento durante seis 
semanas parche de nicotina de 21 mg en combinación con 4 dosis distintas 
de naltrexona o placebo en condiciones doble ciego en una muestra de 400 pa-
cientes de fumadores de al menos 20 cigarrillos/día y que posteriormente eran 
seguidos durante un año (O’Malley y cols., 2006). Entre los 295 pacientes que 
completaron la fase de tratamiento la dosis de 100 mg se asoció con tasas de 
abstinencia continuadas (71,6%) signi� cativamente que el placebo (48%) (OR: 
2,73; 1.39-5.39; p<0,01).

En resumen, las evidencias sobre la e� cacia de la naltrexona en el trata-
miento para dejar de fumar no son en absoluto concluyentes y tan solo en 
combinación con TSN puede ser considerado como tratamiento de segunda 
elección para pacientes que hayan fallado con otras estrategias terapéuticas 
[GRADO DE RECOMENDACIÓN B]. 

6.3.8. Rimonabant.

La activación del sistema endocannabinoide parece participar en los efec-
tos motivacionales y en los efectos relacionados con la liberación de dopamina 
producidos por la nicotina (Cohen y cols., 2002). En ratones, el sistema de neu-
rotransmisión endocannabinoide parece mediar al menos en parte los efectos 
centrales de la nicotina. Así mismo, se ha observado que el pretratamiento con 
el antagonista del receptor cannabinoide CB1 rimonabant reduce la auto-ad-
ministración de nicotina, alcohol, metanfetamina y heroína en ratones (Cohen 
y cols., 2002; De Vries y cols., 2003; Economidou y cols., 2006; Vinklerova y 
cols., 2002). El rimonabant, un antagonista selectivo del receptor cannabinoi-
de CB1 se ha mostrado e� caz en el tratamiento de la obesidad y del síndrome 
metabólico y en estudios en animales de experimentación ha mostrado un 
efecto positivo en reducir el apetito, la ingesta calórica, el peso y aumentar la 
saciedad; junto a ello diversos estudios sugieren la e� cacia de este fármaco en 
el tratamiento para dejar de fumar (Boyd y Fremming, 2005). A nivel preclíni-
co, tal como se ha mencionado, este fármaco reduce la auto-administración de 



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

114

nicotina, bloquea la preferencia de lugar inducida por la nicotina, disminuye el 
� ujo de dopamina en el nucleus accumbens, atenúa el reinicio de la conducta 
de búsqueda de nicotina y permiten mantener la abstinencia de dicha sustan-
cia (Cohen y cols., 2005; Le Foll y Goldberg, 2004).

Si bien en la actualidad se están realizando tres ensayos clínicos para eva-
luar la e� cacia del rimonabant en muestras de pacientes dependientes de ni-
cotina, ninguno de estos estudios, ni siquiera los del STRATUS-US, un estudio 
multicéntrico aleatorizado y doble-ciego que se ha realizado en Estados Uni-
dos, han sido publicados hasta la fecha. Lo que si parece evidente es la e� cacia 
del rimonabant sobre la reducción del peso puede ser de gran ayuda en el 
tratamiento para dejar de fumar [GRADO DE RECOMENDACIÓN C].

6.3.9. Methoxsalen.

El methoxsalen es un fármaco aprobado en determinados paises, para el 
tratamiento de la psosiasis o las manifestaciones cutáneas del línfoma. Debi-
do a que se trata de un potente inhibidor del citocromo P450 2A6 (CYP2A6), 
el principal enzima responsable de la metabolización de la nicotina, con la 
formación de su metabolito inactivo cotinina, se ha investigado el posible uso 
de este fármaco para la dependencia de nicotina y para reducir la incidencia 
de las neoplasias relacionadas con el tabaco (Yano y cols., 2005). De hecho, 
aquellos sujetos con dé� cits genéticos del CYP2A6 presentan un menor riesgo 
de convertirse en fumadores y si son adictos a la nicotina tienden a fumar un 
menor número de cigarrillos. 

Las primeras evidencias de la posible utilidad del methoxsalen en el trata-
miento para dejar de fumar proviene de un estudio de laboratorio con una par-
te de dicho estudio diseñada doble ciego y controlada con placebo y en el que 
se evaluaba si la inhibición del CYP2A6 mediante el methoxsalen administrado 
por vía oral reducía el aclaramiento de nicotina, aumentaba la biodisponibili-
dad de nicotina y reducía el consumo de cigarrillos en un grupo de 17 sujetos 
dependientes de la nicotina (Sellers y cols., 2000) [NIVEL DE EVIDENCIA 3]. 
Mientras que la combinación de placebo más nicotina 4 mg por vía oral aumen-
tó los niveles basales de nicotina en 4 ng/mL, mientras que con methoxsalen 
más nicotina éstos habían aumentado en 9 ng/mL (p<0,01), demostrándose así 
una inhibición in vivo del metabolismo de la nicotina mediado por el CYP2A6. 
Así mismo, se observó que el methoxsalen, a una dosis de 30 mg más nicotina 
4 mg redujo el número de cigarrillos fumados consumido al � nal de la fase de 
acceso libre en un 24% (3,1 vs. 4,1; p<0,01) en comparación con la administra-
ción de placebo más placebo. En otro estudio posterior realizado por el mismo 
grupo se evalúo los efectos del methoxsalen sobre el hábito de fumar y sobre 
el metabolismo del NNK (o 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone), 
un potente procarcinógeno que mediante la acción del CYP2A6 se activa en un 
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metabolito mutágeno reactivo (Sellers y cols., 2003) [NIVEL DE EVIDENCIA 3].. 
Por una parte se administró methoxsalen a siete fumadores abstinentes media 
hora antes de recibir tres inyecciones subcutáneas de nicotina, observándose 
que methoxsalen aumentaba las concentraciones plasmáticas medias de ni-
cotina en un 47% (p<0,01) y reducía el aclaramiento de nicotina en un 39% 
(p<0,0001), comparado con el placebo. Por otro lado, a once fumadores se les 
pidió que mantuvieran constantes el número de cigarrillos fumados mientras 
tomaban methoxsalen durante tres días. Al tercer día se observó un aumento 
del 29% en los niveles plasmáticos de nicotina (p=0,03); así mismo una signi� -
cativa mayor cantidad de NNK era metabolizada al glucorónido inactivo NNAL 
en comparación con el placebo. Sin embargo, hasta la fecha, no hay ningún 
estudio realizado con muestras clínicas para dejar de fumar. 
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7. Resumen de recomendaciones

Nº EVALUACIÓN Y CONSEJO ANTITABÁQUICO.
RECOMENDACIÓN

Grado

1 Se recomienda interrogar sistemáticamente a todo paciente 
que acuda a la consulta de atención sanitaria sobre el con-
sumo de tabaco registrando esta información en la historia 
clínica

A

2 Todos los profesionales sanitarios deberían aconsejar insis-
tentemente a todos los fumadores que abandonen el tabaco

A

3 Las intervenciones breves tienen una efectividad modesta 
pero su coste-efectividad es muy elevado

A

4 El seguimiento sistematizado asegura un recuerdo de la in-
tervención breve en todas o la mayoría de las visitas a lo lar-
go del tiempo. Esta sistematización de la intervención bre-
ve, basada en el modelo de los estadíos del cambio, puede 
mejorar los resultados alcanzados por la intervención breve 
aislada 

C

Nº TRATAMIENTOS PSICOLÓGICOS. RECOMENDACIÓN Grado

5 Los tratamientos psicológicos e� caces para dejar de fumar 
son los denominados programas o tratamientos psicológicos 
conductuales multicomponentes, que incluyen técnicas mo-
tivacionales, técnicas especí� cas de abandono del tabaco y 
técnicas especí� cas de prevención de la recaída

A

6 Tanto el tratamiento psicológico conductual individual como 
en grupo es e� caz para que las personas consigan dejar de 
fumar. En lo que atañe a la terapia grupal la mayor e� cacia 
y e� ciencia se consigue para las intervenciones en grupo de 
tipo conductual.

A

7 La utilización de técnicas motivacionales exclusivamente tie-
ne evidencia limitada

C

8 Distintas técnicas psicológicas, como el entrenamiento en 
solución de problemas, técnicas aversivas como el fumar rá-
pido o retener el humo, la técnica de desvanecimiento, tam-
bién conocida como reducción gradual de ingestión de nico-
tina y alquitrán, y el apoyo social han mostrado ser técnicas 
e� caces para que los fumadores dejen de fumar.

A
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9 El tratamiento psicológico de elección sería aquel que inclu-
yese técnicas e� caces que cubriese las fases de incremento 
de la motivación para el cambio, de abandono y de preven-
ción de la recaída aplicado en formato individual o grupal. 
La e� cacia es igual tanto en hombres como en mujeres, sea 
el tratamiento individual o grupal.

A

10 Distintas estrategias de afrontamiento conductual, como la 
actividad o el ejercicio físico, relajación, abandonar la si-
tuación de riesgo, etc., y de tipo cognitivo como la revisión 
mental de los bene� cios de dejar de fumar o las consecuen-
cias negativas de continuar fumando y el ensayo mental de 
estrategias de afrontamiento para situaciones de alto riesgo 
se han mostrado e� caces en el abandono del tabaco.

B

11 Las técnicas de prevención de la recaída son con frecuencia 
incluidas en los tratamientos psicológicos multicomponen-
tes, en donde han demostrado ser e� caces. 

A

12 La prevención de la recaídas aplicada una vez que la perso-
na deja de fumar por si sola muestra resultados limitados.

C

 

Nº TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS. RECOMENDACIÓN Grado

13 Salvo circunstancias especiales a todos los fumadores que 
deseen dejar de fumar se les debe recomendar un trata-
miento farmacológico de primera línea.

A

14 Hay dos tipos de tratamientos farmacológicos tradicional-
mente considerados de primera línea, con su� ciente eviden-
cia sobre su efectividad: seis sustitutivos de nicotina (chicle, 
parche, inhalador bucal, aerosol nasal, tabletas sublinguales 
y comprimidos para chupar) y el bupropion. No se ha po-
dido evidenciar hasta ahora indicaciones especí� cas para 
cada una de ellas, por lo que las recomendaciones de uso 
se apoyan en las contraindicaciones especí� cas de cada tra-
tamiento, la familiaridad del clínico y las características y 
preferencias del fumador. 

A

15 Un nuevo fármaco, varenicline, es e� caz y efectivo con un 
buen per� l de seguridad y tolerabilidad por lo que habría 
que incorporarlo a los anteriormente citados como de pri-
mera línea en el tratamiento del tabaquismo.

A
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16 El uso de los tratamientos farmacológicos anteriormente 
citados, indicados y administrados bajo control médico a 
largo plazo no supone riesgos para la salud, y puede consi-
derarse como una estrategia a tener en cuenta para reducir 
la posibilidad de recaída.

C

17 Los tratamientos farmacológicos incrementan su e� cacia si 
a los mismos se les añade consejo conductual o tratamiento 
psicológico. 

B

18 La nortriptilina es un fármaco e� caz en el tratamiento para 
dejar de fumar pero por su per� l farmacológico será reco-
mendado como de segunda elección.

A

19 La clonidina queda reservada como fármaco de segunda 
elección y ante pacientes que han fracasado reiteradamente 
a diversas alternativas terapéuticas.

A

20 Los datos disponibles sugieren que la cytisina sería e� caz en 
el tratamiento para dejar de fumar, si bien probablemente 
como tratamiento de segunda elección, ya que además hay 
que considerar las di� cultades posológicas de este fármaco.

B

21 La combinación de fármacos agonistas y antagonistas, con-
sistentes de parches de nicotina con mecamilamina parece 
ser útil en el tratamiento para dejar de fumar particular-
mente en pacientes que han fracasado con otros métodos.

B

22 Las evidencias sobre la e� cacia de la naltrexona en el trata-
miento para dejar de fumar no son en absoluto concluyentes 
y tan solo en combinación con TSN puede ser considerado 
como tratamiento de segunda elección para pacientes que 
hayan fallado con otras estrategias terapéuticas.

B

23 Los datos disponibles muestran que la e� cacia del rimona-
bant sobre la reducción del peso puede ser de gran ayuda en 
el tratamiento para dejar de fumar.

C

24 Los clínicos deberían valorar la utilidad de combinar un 
tratamiento psicológico con otro farmacológico en aquellos 
pacientes que tienen más di� cultades para dejar de fumar, 
aceptan un tratamiento combinado, tienen poca adheren-
cia al tratamiento, o padecen un trastorno psiquiátrico o de 
abuso o dependencia de sustancias.

C
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Nº GRUPOS ESPECÍFICOS O SITUACIONES ESPECIALES. 
RECOMENDACIÓN

Grado

25 El tratamiento de primera elección para tratar a una 
mujer embarazada que fuma es un tratamiento psicológico 
conductual.

A

26 Los tratamientos farmacológicos en gestantes sólo deben 
utilizarse cuando fallan los anteriores o cuando los bene� cios 
superan los riesgos.

C

27 Aunque el nivel de abstinencia no es muy elevado el resultado 
del tratamiento psicológico para fumadores adolescentes es 
superior al grupo de control En este grupo de fumadores la 
aproximación que parece más prometedora es la cognitivo-
conductual.

A

28 Por ahora en el tratamiento de fumadores jóvenes no existe 
evidencia de que la aproximación farmacológica sea de 
utilidad.

C

29 El tratamiento psicológico en personas mayores es igual de 
e� caz que en las de mediana edad.

A

30 En pacientes hospitalizados, el consejo médico, solo 
o complementado por la enfermera o un consejero; el 
asesoramiento más intensivo, normalmente realizado por la 
enfermera, el propio médico o un consejero; la utilización 
de terapia sustitutiva de nicotina; y otros procedimientos 
como videos, autoayuda, etc. se muestran e� caces 
independientemente del tipo de trastorno por el que están 
hospitalizados los pacientes.

A

31 El tratamiento psicológico parece ser especialmente e� caz 
es en pacientes con enfermedad cardíaca coronaria.

A

32 Hoy podemos a� rmar que a todo paciente psiquiátrico o con 
abuso y dependencia de sustancias se le debe recomendar 
que deje e fumar si bien el tratamiento debería llevarse a 
cabo por personal especializado.

B

33 En las personas con trastornos mentales o del comportamiento 
son aplicables los tratamientos psicológicos y farmacológicos 
que han mostrado ser e� caces para otras personas.

C

34 Dejar de fumar no inter� ere con los otros tratamientos que 
se están llevando a cabo en los pacientes psiquiátricos. 

C
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35 No tenemos a día de hoy evidencias de que reducir el consumo 
lleve a dejar de fumar pero puede ser una alternativa 
para fumadores altamente dependientes, o con patología 
psiquiátrica, plantear una reducción del consumo, para 
incrementar su motivación para llevar a cabo un tratamiento 
para dejar de fumar a corto o medio plazo. 

C

36 En los lugares de trabajo tanto las intervenciones 
psicológicas conductuales en grupo como las individuales 
y los tratamientos farmacológicos son de ayuda y e� caces 
para que la gente deje de fumar en este contexto.

A

37 Haber conseguido dejar de fumar en cualquier momento 
es un factor predictivo positivo de que el siguiente intento 
probablemente será más e� caz que el anterior.

A
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