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Affective psychoses include those disorders with psychotic and affective 

symptoms described in the DSM-IV-TR. In these pathologies, the 

prevalence of nicotine dependence is very high. The objective here is to 

carry out a review of the relation between nicotine use and psychiatric 

disorders considered as affective psychoses at the epidemiological, 

clinical, prognostic and treatment levels. We review studies published 

in the PubMed database that include the keywords smoking, tobacco, 

nicotine and schizoaffective or bipolar disorder. Comorbidity of bipolar 

and schizoaffective disorder with nicotine consumption is 66-82.5 % 

and 67%, respectively. On the basis of this review it can be concluded 

that smoking results in poorer prognosis and greater clinical seriousness 

of bipolar and schizoaffective disorders. Use of other substances, 

psychiatric diagnosis, clinical seriousness and caffeine consumption 

are risk factors for nicotine use. The most effective treatment approach 

is pharmacological treatment in combination with psychological 

interventions. The first-line medication for tobacco detoxification and 

dishabituation are substitution therapy (transdermal patches, sprays, 

sublingual tablets, sucking pills or nicotine chewing gums), varenicline 

and bupropion. The medically indicated treatment for psychotic 

symptoms is atypical antipsychotics, due to their better tolerability profile 

and better results in smoking cessation. 

Keywords: dual diagnosis, schizoaffective disorder, bipolar disorder, 

nicotine, smoking, tobacco.

RESUMEN ABSTRACT

Las psicosis afectivas incluyen aquellos trastornos con síntomas psicó-

ticos y afectivos descritos en el DSM-IV-TR. En ellas, la prevalencia de la 

dependencia de nicotina es muy elevada. El objetivo es revisar la relación 

entre el consumo de nicotina y las psicosis afectivas a nivel epidemiológi-

co, clínico, pronóstico, y de tratamiento. Se revisan los artículos publica-

dos en la base PubMed que incluyen las palabras fumar, tabaco, nicotina y 

trastorno esquizoafectivo o bipolar. 

La comorbilidad del trastorno bipolar y el trastorno esquizoafectivo con 

el consumo de nicotina es de 66-82,5% y del 67% respectivamente. Tras 

esta revisión se puede concluir que el hábito tabáquico determina un peor 

pronóstico y mayor gravedad clínica del trastorno bipolar y esquizoafecti-

vo.  El consumo de otras sustancias, el diagnóstico, el consumo de cafeína 

y la gravedad clínica son factores de riesgo para el consumo de nicotina. 

El tratamiento más efectivo es el farmacológico en combinación con el 

psicológico. Los medicamentos de primera línea para la desintoxicación y 

deshabituación tabáquica son la terapia sustitutiva (parches transdérmi-

cos, aerosoles, tabletas sublinguales, comprimidos para chupar o chicles 

de nicotina), la vareniclina y el bupropion. El tratamiento indicado para 

los síntomas psicóticos son los antipsicóticos atípicos por su mejor perfil 

de tolerabilidad y mejores resultados para el abandono del hábito tabá-

quico.

Palabras clave: patología dual, trastorno esquizoafectivo, trastorno bipo-

lar, nicotina, fumar, tabaco.
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INTRODUCCIÓN

Las psicosis afectivas se incluyen dentro del trastorno 
mental severo y engloban aquellos trastornos del DSM-
IV-TR1 con síntomas afectivos y psicóticos. Sus princi-

pales exponentes son el trastorno bipolar (TB) y el trastorno 
esquizoafectivo (TEA). No obstante, existen cuadros de este 
espectro más difíciles y/o menos frecuentes de diagnosticar 
como: la ciclotimia, el temperamento hipertímico y los perío-
dos de manía de duración inferior a 4 días. En conjunto, su 
prevalencia alcanza cifras de hasta un 8% en la población2,3. 

Estas patologías presentan frecuentemente comorbili-
dad con un trastorno por uso de sustancias (TUS), lo que 
empeora su curso clínico, evolución y pronóstico a largo 
plazo4,5,6. Además, la concurrencia de ambos trastornos 
puede provocar confusión entre la clínica primaria y la 
transitoria asociada al consumo puntual o a la abstinencia 
de sustancias, entre ellas, la nicotina. 

Los pacientes con enfermedad mental tienen el doble de 
probabilidad de fumar que los pacientes no psiquiátricos7, 
entre un 50-80%8,9,10 en comparación con el 24% de la 
población general11. Los pacientes con trastornos del espec-
tro de la psicosis presentan una mayor prevalencia en com-
paración con otras poblaciones psiquiátricas12,13. Por todo 
esto, la presencia del hábito tabáquico comporta mayor 
severidad clínica y mayor distrés en pacientes con trastor-
nos mentales14,15, lo que genera mayores costes públicos 
sanitarios asociados al consumo de nicotina16. Además, el 
abandono de este consumo es más difícil en éstos que en 
la población general17 debido a la dificultad para seguir los 
programas de cesación tabáquica por sus síntomas y défi-
cits cognitivos o sociales17.

MÉTODO

Este trabajo revisa la comorbilidad de la dependencia 
de nicotina en los pacientes con psicosis afectivas, a partir 
de una búsqueda sistemática en PubMed de los artículos, 
hasta febrero de 2010, que contengan como palabras clave: 
patología dual, trastorno esquizoafectivo, trastorno bipolar, 
nicotina, fumar y tabaco. También se realizó una búsqueda 
específica centrada en el tratamiento y según patología: 
“bipolar disorder/schizoaffective disorder and bupropion/
varinicline/antidepressant/antipsychotic /olanzapine/ris-
peridone/aripiprazole/quetiapine/haloperidol/clozapine/ 
patch/spray/gum”. No se utilizó como criterio de selección 
el rango de edad, la raza o el género. Tampoco se excluye-
ron artículos en base a la presencia o ausencia de grupo 
control de la muestra a estudio o de la fecha de publica-
ción.

De los artículos encontrados, se descartaron aquellos 
que no trataban temas relacionados con la epidemiología, 
clínica, factores de riesgo, pronóstico y tratamiento especí-
ficos de la citada comorbilidad o bien que no se centraban 
en población humana. Por último se añadieron guías clíni-
cas con información considerada de interés por su actuali-
dad o recomendada por los revisores.

EPIDEMIOLOGÍA

Trastorno bipolar dual
El TB presenta una prevalencia en la población general 

entre el 1,3% y el 1,7%18,19. Es el trastorno del eje I con 
mayor riesgo asociado a la co-ocurrencia de un TUS, siendo 
del 40% en la adolescencia y del 60% en la edad adul-
ta18,20. Las sustancias que se asocian con una mayor comor-
bilidad en el TB son la nicotina y el alcohol5. La prevalencia 
del consumo de nicotina en el TB es del 66%21, siendo 
mayor que la que ocurre en depresión mayor (59%)21, y 
llegando a duplicar las cifras de adultos sin enfermedad 
mental (39,1%)7. En el estudio “Systematic Treatment 
Enhancement Program for Bipolar Disorder” (STEPBD) se 
detecta que un tercio son fumadores diarios22. Además, 
fuman mayor cantidad de cigarrillos que los fumadores sin 
patología mental23.

Los adolescentes con TB presentan mayores prevalen-
cias de consumo nicotínico (25%) que la población general 
adolescente (12%)24, 25 y un inicio más temprano23. El 11% 
fuman diariamente y el 14% de forma ocasional25. 

Respecto al género, el uso de tabaco en pacientes bipo-
lares es mayor en varones, aunque la prevalencia de depen-
dencia nicotínica es similar en ambos sexos26. 

Trastorno esquizoafectivo dual
La prevalencia del TEA se estima en un 1,1 por 1.000 

de la población general, con una mayor proporción en 
mujeres27. Se ha descrito una prevalencia a lo largo de la 
vida del 0,5-0,8%28. Existen escasos datos acerca de las 
cifras específicas de comorbilidad de la adicción al tabaco 
con el TEA. La mayoría de las muestras estudiadas inclu-
yen tanto a esquizofrénicos como a pacientes con TEA, sin 
hacer diferencias entre ambos, siendo normalmente mayor 
el número de individuos con esquizofrenia del total de los 
pacientes incluidos en el estudio, por lo que es difícil extra-
polar los datos obtenidos para el TEA. Esta precariedad en 
la investigación de esta patología podría ser debido a que 
sólo el 36% de los pacientes mantienen este diagnóstico a 
medio plazo, lo que constituye un pequeño porcentaje res-
pecto a otras patologías: esquizofrenia (92%), TB (83%), 
depresión mayor (74%), psicosis no especificada (44%) y 
trastorno psicótico breve (27%) 29. 

Al margen de estas disquisiciones conceptuales, los 
estudios centrados en pacientes con enfermedades dentro 
del espectro psicótico informan de una alta comorbilidad 
con TUS en general3,18. Los pacientes con TEA fuman casi 
tres veces más que la población general7, en torno a un 
67%, y son los que presentan un mayor consumo de ciga-
rrillos en comparación con otras poblaciones psiquiátri-
cas12.

Factores de riesgo para el consumo de tabaco en 
pacientes con psicosis afectivas

Existen cuatro factores de riesgo principales a conside-
rar ante la aparición de esta comorbilidad. El primero es la 
presencia de un TUS, considerado como un fuerte predictor 
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de dependencia tabáquica en población psiquiátrica12,17,30. 
Sin embargo, esto también podría considerarse un factor 
de confusión ya que los pacientes con enfermedad men-
tal, en general, presentan con mayor frecuencia un TUS 
comórbido31. 

En segundo lugar, el tipo de diagnóstico psiquiátri-
co y la severidad clínica también son factores de riesgo 
independientes para el hábito tabáquico en algunos estu-
dios12,32, aunque no todos concuerdan33. Además, la gene-
ralización de resultados es limitada debido a la exclusión 
de pacientes con diagnóstico de trastornos del espectro 
psicótico en la selección de muestras. A pesar de estas 
dificultades, un estudio observacional con una gran mues-
tra heterogénea de población mental describió que los 
pacientes con TEA presentaban la mayor prevalencia de 
consumo total y de consumo severo. También fueron ele-
vados los porcentajes en pacientes con TB y esquizofrenia, 
aproximándose al TEA. Esto apoya la hipótesis de que los 
trastornos del espectro psicótico presentan un porcenta-
je de consumo tabáquico mayor que otros subgrupos de 
pacientes psiquiátricos12.

Por último, el consumo elevado de cafeína también se 
ha relacionado como un factor de riesgo independiente12.

EFECTOS DE LA NICOTINA EN POBLACIÓN CON 
PSICOSIS AFECTIVAS

En pacientes con trastornos psicóticos, se ha sugerido 
que la nicotina es efectiva para aliviar la sintomatología 
negativa como la inhibición34, las funciones cognitivas35,36 

y los efectos secundarios de los neurolépticos35,36. No así 
otros síntomas como la anhedonía física u otros valores de 
la PANSS (Escala para el síndrome positivo y negativo de 
la esquizofrenia)34. Estos efectos positivos podrían deberse 
a una estimulación cortical sin alteraciones de la activi-
dad subcortical36. Además, los niveles nicotínicos elevados 
pueden ayudar a la activación de los receptores nicotínicos 
alfa-7, reducidos en número y funcionalidad en la esqui-

zofrenia37,38, y mejorar el déficit de inhibición de estímulos 
auditivos, característico de estos pacientes39,40. 

La aparición de estos efectos beneficiosos clínicos 
apoyarían la hipótesis del consumo tabáquico como auto-
medicación. Más aún, dos de las principales razones sub-
jetivas de estos pacientes para fumar son la ansiolisis y la 
sensación de estimulación41.

En pacientes con esquizofrenia y TEA se ha relacionado 
la dependencia de nicotina con una mayor tasa de tentati-
vas autolíticas42 y con el consumo concomitante de alcohol 
y cannabis41. 

En adultos con TB, fumar se ha asociado con un aumen-
to de la gravedad del TB consistente en mayor sintomato-
logía psicótica22,43, más ideación y tentativas suicidas en el 
presente y a largo plazo, mayor impulsividad44,45, y mayor 
presencia de TUS comórbido23. Este consumo también 
aumenta el riesgo de muerte accidental en mayor medida 
que en los pacientes sin el diagnóstico de TB. El exceso de 
mortalidad, asociada al TB y el consumo de nicotina, se 
debe en gran parte a enfermedad cardiovascular46, espe-
cialmente en mujeres47. 

La dependencia de nicotina es un fuerte predictor de 
abandono de tratamiento en pacientes dependientes de 
sustancias48 y en especial en la población bipolar dual44. En 
general, los pacientes bipolares están menos predispues-
tos que los esquizoafectivos a iniciar o continuar un trata-
miento para el TUS49. 

En adolescentes bipolares, la exposición de cigarri-
llos puede provocar alteraciones aterogénicas50, aunque 
sea baja y de corta duración. Esta población adolescente, 
tanto los fumadores diarios como los ocasionales, osten-
tan una prevalencia a lo largo de la vida significativamente 
mayor de tentativas autolíticas, abuso físico, trastorno de 
la conducta y TUS, en comparación con los no-fumadores. 
La intensidad del consumo también se correlaciona posi-
tivamente con los intentos de suicidio y la prevalencia de 
TUS, así como mayor gravedad en los síntomas depresivos 
respecto a los adolescentes bipolares sin este consumo25. 

EFECTOS POSITIVOS EFECTOS NEGATIVOS

Disminuye la sintomatología negativa (inhibición)
Factor predictor del abandono del tratamiento en población 
bipolar dual

Mejora las funciones cognitivas Mayor frecuencia de enfermedad médica concomitante

Produce activación Mayor presencia de TUS comórbido

Disminuye algunos efectos secundarios de los antipsicóticos Mayor sintomatología psicótica

Normaliza  alteraciones neurofisiológicas Mayor frecuencia de tentativas autolíticas

Tabla 1: Efectos de la nicotina en pacientes con psicosis afectivas
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En la tabla 1 se resumen los efectos negativos y positi-
vos del consumo de nicotina en los pacientes con psicosis 
afectivas.

ABANDONO DEL HÁBITO TABÁQUICO

Las expectativas respecto al hábito tabáquico, en fuma-
dores adultos sin enfermedad mental, están casi siempre 
relacionadas con la intención de abandonar el consumo.  En 
cambio, los pacientes bipolares y esquizoafectivos fumadores 
desean, principalmente, la reducción de sus efectos negati-
vos, en particular, sus efectos sobre la interacción social y la 
salud. De estos, los pacientes con TEA son los que demuestran 
mayor preocupación por las expectativas sociales y por los 
efectos físicos negativos inmediatos del tabaco51.

El abandono del hábito tabáquico es más difícil en pacien-
tes con trastornos psiquiátricos que en la población gene-
ral17,52,53, en especial los fumadores graves54, con un consumo 
de más de 20 cigarrillos/día, así como los que tienen abuso 
o dependencia de alcohol comórbido55. Esta dificultad podría 
estar relacionada con el craving provocado por la exposición 
a estímulos relacionados con el tabaco, que pueden desenca-
denar una recaída. En pacientes con esquizofrenia, cuyo sis-
tema dopaminérgico mesolímbico se encuentra alterado, se 
ha especulado con la posible alteración del deseo de consumo 
de sustancias y los mecanismos de refuerzo, mediados por la 
dopamina56.

Las cifras de abandono del consumo en adultos bipola-
res (16,6%) es mucho menor que los que presentan depre-
sión mayor (38,1%) o que los adultos sin enfermedad mental 
(42,5%)6. En pacientes con TEA, las tasas de abandono son 
similares7,55, situándose alrededor de un 10-15%57,58.

TRATAMIENTO DE LOS FUMADORES CON 
PSICOSIS AFECTIVAS

Existe escasa investigación sobre el tratamiento especí-
fico para los pacientes con psicosis afectivas duales: TB59 y 
TEA1. La mayoría de los estudios que se han realizado tienen 
diseños abiertos, lo que supone que los resultados obtenidos 
no son definitivos60. Sin embargo, la alta prevalencia del hábi-
to tabáquico en la población clínica mental y sus consecuen-
cias negativas invitan a promover estrategias terapéuticas 
para conseguir su abstinencia. Además, si se interviene, estos 
esfuerzos resultan eficientes puesto que las tasas de abando-
no tabáquico post-tratamiento en pacientes psiquiátricos son 
similares a otras poblaciones no psiquiátricas13. 

La mejor opción, en este grupo de pacientes, es la combi-
nación de terapia conductual y farmacoterapia61. Estos recur-
sos presentan mayor eficacia si se realizan desde un abordaje 
multidisciplinar: psicólogo, médico y trabajador social62. 

Farmacoterapia

Los tratamientos farmacológicos de primera línea para la 
desintoxicación y deshabituación tabáquica son los sustituti-

vos de nicotina63, especialmente en pacientes con dependen-
cia grave; la vareniclina63 y el bupropion63.

Terapia sustitutiva con  nicotina (TSN)
El TSN consiste en administrar nicotina en cantidad sufi-

ciente para evitar el síndrome de abstinencia pero no sufi-
ciente para generar dependencia, por una vía distinta a la 
habitualmente utilizada en el consumo de cigarrillos64. Se 
recomienda el uso de TSN en los fumadores que superen los 
10 cigarrillos/día, siempre que no existan patologías médi-
cas que lo contraindiquen65. Existen 6 tipos de sustitutivos 
que han demostrado ser efectivos en la cesación del hábito 
tabáquico66: chicle de nicotina, parche de nicotina, aerosol 
nasal, comprimidos de nicotina para chupar, inhalador bucal 
y tabletas sublinguales. Todos ellos están actualmente en 
el mercado español con excepción del inhalador bucal67. El 
paciente debe dejar de fumar antes de la utilización de los 
TSN68.

La eficacia de los TSN en población general, entre el 
13-24%, dobla la eficacia del placebo en la cesación del 
hábito tabáquico69, aunque las tasas de recaídas tras el pri-
mer año son del 80%70. La eficacia general es similar, si se 
comparan los diferentes sustitutivos71.

En pacientes con TEA, la eficacia de los parches de nico-
tina transdérmicos varía según el tratamiento antipsicótico 
concomitante72. La combinación de los parches con antipsi-
cóticos atípicos, en detrimento de los típicos, consigue tasas 
de abandono tabáquico similares a las de la población gene-
ral que utiliza parches72. Este mayor efecto de los antipsi-
cóticos atípicos puede ser en parte explicado por la menor 
frecuencia de acatisia73. Los más efectivos son la risperidona 
y la olanzapina, aunque estos datos se basan en observacio-
nes limitadas72. Desafortunadamente, estos efectos no per-
sisten en el tiempo tras la discontinuación de los parches, 
aunque sí se mantiene la superioridad de los atípicos frente 
los típicos72. 

Las ventajas del parche nicotínico, en pacientes con 
trastorno del espectro psicótico, es el alivio del síndrome 
de abstinencia tras el abandono del tabaco fumado, sin que 
esto produzca una descompensación psicopatológica74,75. Sin 
embargo, su efecto en el control del craving no es inmedia-
to, puesto que el parche transdérmico tiene una absorción 
lenta alcanzando gradualmente un nivel de nicotina meseta 
en 6 horas, por lo que es eficaz en el craving sostenido, pero 
no en el inducido por estímulos puntuales condicionados al 
tabaco76.

El aerosol nasal de nicotina también se ha probado en 
pacientes con esquizofrenia y TEA76. El spray se absorbe 
rápidamente a través de la mucosa nasal y produce efectos 
fisiológicos que se asemejan más al fumar77. Produce un pico 
plasmático de nicotina a los 5 minutos de la toma78, lo que se 
asocia con menor craving que el parche de nicotina de lenta 
liberación79, especialmente el condicionado a estímulos76.

Al margen de los TSN ampliamente probados, algún caso 
aislado80 y un estudio piloto81 indican que el tabaco de mas-
car puede ser una alternativa deseable en pacientes con TEA 
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que han fracasado en conseguir la abstinencia con las técni-
cas tradicionales80,81. Éste es menos perjudicial que el fuma-
do79.

No existen datos en la literatura científica acerca de la 
eficacia de los TSN en pacientes fumadores con TB.

Vareniclina

La vareniclina es un fármaco agonista-antagonista par-
cial nicotínico, que ha demostrado ser efectivo como tra-
tamiento anti-tabáquico en fumadores sin enfermedad 
mental82. Es importante el estudio específico en poblaciones 
psiquiátricas, ya que se han descrito algunos casos aislados 
de depresión, ideación suicida, activación de sintomatología 
psicótica o maníaca39,83,84 o trastornos del sueño82. No obs-
tante, los estudios realizados en pacientes con esquizofrenia 
y TEA no han documentado alteraciones psicopatológicas en 
relación con este fármaco85. Además se han descrito resulta-
dos positivos, en especial consiguiendo reducciones del con-
sumo85 en estos pacientes. En cuanto a la población con TB, 
los datos son escasos. Se han publicado casos aislados en la 
literatura que describen un aumento de sintomatología psi-
cótica86 o maníaca83,87 al dejar de fumar.

Por otra parte, esta molécula podría tener efectos pro-
cognitivos, que podrían estar relacionados con las pro-
piedades agonistas sobre los receptores alfa-7 nicotínicos 
cerebrales88. Los pacientes con esquizofrenia presentan défi-
cits en número o funcionalidad de estos receptores nicotíni-
cos38, con las consiguientes repercusiones cognitivas que eso 
puede generar, y que en parte, la nicotina puede aliviar41. De 
aquí los posibles efectos positivos de la vareniclina en la abs-
tinencia tabáquica y en la mejoría cognitiva de estos pacien-
tes con trastornos del espectro psicótico85.

Bupropion

El bupropion es un inhibidor de la recaptación de la 
noradrenalina y dopamina, utilizado como fármaco efecti-
vo en la reducción y abandono del hábito tabáquico89 dado 
su capacidad en reducir la urgencia de fumar, el deseo de 
consumo y el síndrome de abstinencia68.  La duración del 
tratamiento oscila entre 8-12 semanas, aunque éste puede 
mantenerse por más tiempo, ya que se ha probado su uti-
lidad en evitar recaídas y reducir la ganancia de peso aso-
ciada al cese del consumo de tabaco cuando su uso se 
prolonga durante 12 meses90. Las tasas de abstinencia en 
la población general, tras el período inicial de tratamiento, 
se sitúan en torno al 30-40%. Al año de su finalización 
son de aproximadamente un 20%91.

En pacientes con TEA y esquizofrenia se ha probado 
con resultados positivos, con buena tolerancia, incluso 
con una reducción significativa de síntomas negativos 
característicos de la evolución de la enfermedad72,92,93. 
No obstante, es necesaria la precaución dado que se han 
descrito algunos casos aislados de descompensación psi-
cótica94. 

En el paciente con TB, este fármaco se ha utilizado con 
éxito en el tratamiento de las fases depresivas de la enfer-
medad y se considera de primera línea95, como los ISRS 
(Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina), 
por la menor posibilidad de viraje a manía en compara-
ción con los antidepresivos tricíclicos96 o la venlafaxina97. 
También es útil en el tratamiento de un TDAH (Trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad) comórbido98. Su 
tolerabilidad es buena y no se han hallado mayores tasas 
de manía inducida que otros antidepresivos tipo ISRS99, 
aunque como en el resto, este riesgo no es despreciable100. 
Las tasas de viraje se aproximan al 6,1% en ensayos tera-
péuticos agudos y al 12,5% en tratamientos de manteni-
miento de un año97, por lo que se recomienda cautela101. 
Por otra parte, la eficacia de este fármaco como trata-
miento antitabáquico es independiente de su acción anti-
depresiva102.

Psicoterapia

Existen diferentes técnicas de tratamiento psicológico 
para el abandono tabáquico en fumadores de la pobla-
ción general103 (tabla 2) . No obstante, se han elaborado 
pocos programas para el abandono tabáquico dirigidos 
específicamente a pacientes psiquiátricos, y en particular 
a pacientes con trastornos del espectro psicótico. Algunos 
de estos programas específicos74,104 realizan modificacio-
nes de los programas habituales para fumadores, con un 
mayor énfasis en la psicoeducación, el refuerzo positivo 
y la reducción de la ansiedad105. Este programa modifi-
cado consigue cifras de abstinencia de entorno al 42%104 
aunque se mantienen sin recaer un 12% a los 6 meses. 
Otras intervenciones conductuales, como el manejo de 
contingencias, también pueden mejorar el cese tabáqui-
co en estos pacientes106. Sin embargo, no se han halla-
do diferencias significativas entre estas intervenciones 
psicoterapeúticas específicas para esquizofrénicos, que 
para otras poblaciones fumadoras72,92. Por otra parte, en 
estos sujetos se ha demostrado eficaz el consejo antita-
báquico por el médico referente, para mejorar el estadio 
en la rueda del cambio respecto al abandono tabáquico. 
Su empleo sistemático por parte de los psiquiatras puede 
prevenir o disminuir la intensidad de esta dependencia107. 
Un consejo mínimo estructurado, en enfermos mentales, 
promueve un 5-10% de las abstinencias al año, constitu-
yendo la actividad preventiva que mayor coste/beneficio 
representa, incluso en pacientes con baja motivación al 
cambio107,108.

Aspectos diferenciales del tratamiento en 
fumadores con psicosis afectivas

Los pacientes con psicosis afectivas presentan gene-
ralmente tratamientos farmacológicos de larga duración 
con antidepresivos, antipsicóticos o estabilizadores del 
humor. Por tanto, es necesario tener en cuenta las posi-
bles interacciones farmacocinéticas y farmacodinámicas 
entre éstos y el tabaco26.
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Antidepresivos

Los fármacos de esta familia, tanto los tricíclicos, los 
IMAO (Inhibidores de la monoaminooxidasa) o los ISRS, 
pueden disminuir el umbral convulsivo, lo que es importan-
te tener en cuenta en el momento de proponer una desin-
toxicación y deshabituación tabáquica con fármacos como 
el bupropion109.

Antipsicóticos

La interacción de tipo farmacodinámica del tabaco con 
fármacos antipsicóticos puede reducir los niveles de estos 
últimos26. También existen interacciones de tipo farmacoci-
nético ya que el tabaco induce el metabolismo de algunos 
antipsicóticos atípicos. Algunos de los productos del taba-
co, en particular los hidrocarburos policíclicos aromáticos, 

son inductores metabólicos del isoenzima 1A-2 del citocro-
mo P450 (CYP1A2) y de las UDP-glucuronosiltransferasas 
(UGTs). Este efecto aparece a las 2-4 semanas del inicio del 
consumo tras la síntesis de nuevos enzimas responsables 
del mecanismo de inducción. Así mismo, tardará en des-
aparecer algunas semanas tras el cese del consumo, hasta 
la destrucción de los enzimas. Los antipsicóticos atípicos 
más influidos por esta inducción metabólica son la clozapina 
y la olanzapina, ya que su metabolismo es, en gran parte, 
dependiente del CYP1A2 y UGTs. Los antipsicóticos atípi-
cos metabolizados por otras enzimas hepáticas, no sufren 
alteraciones plasmáticas debidas al tabaco. En la tabla 3 se 
resumen las principales vías metabólicas de los antipsicóticos 
atípicos. Al presentar la clozapina un menor índice terapéu-
tico, es necesaria mayor precaución en su dosificación, para 
evitar toxicidad. Se debe realizar el ajuste farmacológico al 
iniciar o cesar el consumo tabáquico, teniendo en cuenta la 
demora de 2-4 semanas. El factor corrector aproximado de la 

Tabla 2: Tratamiento psicológico para el abandono tabáquico en población general103.

TIPOS DE TRATAMIENTO PSICOLÓGICO TÉCNICAS

Procedimientos aversivos
Fumar rápido
Saciación
Retener el humo

Reducción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán

Exposición a indicios, extinción y control de estímulos

Estrategias de afrontamiento Entrenamiento en solución de problemas

Programas multicomponentes
(3 Fases)

Preparación
Motivación
Autoobservación
Aprendizaje de automanejo y autocontrol

Abandono Estrategias aversivas y no aversivas
Estrategias farmacológicas

Mantenimiento
Seguimiento
Estrategias de afrontamiento
Apoyo social

Estrategias de prevención de 
recaída
(Intervenciones)

Generales
Entrenamiento en destrezas 
Procedimientos de cogniciones alternativas
Estrategias de intervención en el estilo de vida

Específicas

Autorregistro
Observación directa
Escalas de autoeficiencia
Descripciones de recaídas pasadas
Relajación y manejo del estrés
Matriz de decisión

Manuales de autoayuda y de contacto mínimo

Fumar controlado y la reducción de daños
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clozapina en un fumador es de 1,5. Esto significa, que si un 
fumador que toma clozapina abandona el hábito tabáquico, 
el nivel plasmático de clozapina probablemente aumente en 
1,5 de dos a cuatro semanas después110. 

Hay que considerar el efecto contrario de la cafeína, 
inhibidor de estas enzimas. Esta sustancia se metaboliza 
mayoritariamente por el CYP2A y actúa por un mecanismo 
de competición, utilizando las reservas enzimáticas que hay 
disponibles110,111.

Por otra parte, los fármacos antipsicóticos también 
producen un efecto sobre el consumo tabáquico. Los clási-
cos, como el haloperidol, pueden aumentar el consumo de 
tabaco112 y en general, pueden ser contraproducentes en el 
tratamiento de pacientes con TUS. Su intenso antagonismo 
sobre el sistema de recompensa dopaminérgico produciría 
un importante craving en estos sujetos, afectos de una dis-
función del sistema dopaminérgico como consecuencia del 
proceso de adicción113, así como mayor número de efectos 
extrapiramidales y disforia114. Por el contrario, los antipsi-
cóticos atípicos presentan un efecto menor sobre el siste-
ma dopaminérgico, actuando también a través de las vías 
serotoninérgica, histaminérgica y noradrenérgica, por lo que 
pueden constituir una ventaja en estos pacientes114-116. En la 
actualidad, estos constituyen fármacos de primera línea en 
el tratamiento de los pacientes con TB o TEA frente a los 
antipsicóticos típicos, tanto si presentan o no un diagnóstico 
dual. Esto es debido a su eficacia tanto en el tratamiento de 
la psicopatología como en la reducción del consumo de sus-
tancias57,61,114,117-122. 

La clozapina también es efectiva la reducción espontá-
nea del hábito tabáquico en esquizofrénicos fumadores122-125, 
sobre todo en los que presentan mayor dependencia123. Ade-
más presenta un efecto anti-impulsivo útil para disminuir las 
conductas violentas126. 

CONCLUSIONES

La dependencia de nicotina en pacientes con psicosis 
afectivas es elevada. Aunque existe poca literatura cientí-

fica específica, se puede afirmar que el consumo de tabaco 
tiene consecuencias en la sintomatología y el pronóstico 
de la enfermedad mental, aumentando el riesgo de TUS y 
los intentos autolíticos.

Los pacientes con psicosis afectivas que fuman presen-
tan mayor prevalencia de consumo de otras drogas, res-
pecto a otras poblaciones psiquiátricas, mayor severidad 
en el consumo, mayor dificultad para el abandono tabáqui-
co, siendo un factor de riesgo para el abandono del trata-
miento farmacológico. 

El abandono del hábito tabáquico es más complicado 
en pacientes que presentan una enfermedad mental res-
pecto la población general y las motivaciones para ello son 
diferentes según el grupo poblacional. 

Se debe manejar fármacos antipsicóticos asociados 
a eutimizantes y/o antidepresivos junto con tratamien-
tos antitabáquicos (sustitutivos de nicotina, vareniclina y 
bupropion), en función de la gravedad y las características 
del paciente.

Existen riesgos de descompensación afectiva, que son 
asumibles, en el tratamiento con vareniclina o bupropion. 
La eficacia del tratamiento farmacológico se ve influida 
por los tratamientos con antipsicóticos. Por otra parte, 
se debe valorar el efecto inductor metabólico del tabaco 
sobre olanzapina y clozapina, y ajustar las dosis en fun-
ción de que el paciente abandone, o reinicie, el consumo 
de tabaco.

En cuanto a las intervenciones psicoterapéuticas, no se 
han detectado diferencias significativas entre las específi-
cas para enfermos mentales y las que se aplican en pobla-
ción general fumadora.

Según las últimas recomendaciones de la guía nor-
teamericana “Treating Tobacco Use and Dependence: 2008 
Update”127 los pacientes psiquiátricos pueden beneficiar-
se de los mismos tratamientos para dejar de fumar que 
la población sin trastorno mental. La evidencia actual es 
insuficiente para determinar si los fumadores con trastor-
nos psiquiátricos se beneficiarían más de programas de 
tratamiento dirigidos específicamente a ellos.

Se debe realizar una mayor investigación psicofarma-
cológica y psicoterapéutica para aclarar el tratamiento. 
Los algoritmos terapéuticos actuales deben ser considera-
dos provisionales, ya que el conocimiento sobre la utilidad 
de psicofármacos y psicoterapias está sujeto a revisión.

Limitaciones

La limitación principal es la escasez de estudios con 
poblaciones clínicas puras con el diagnóstico específico de 
TEA. La mayoría de las muestras estudiadas incluyen tanto 
a esquizofrénicos como a pacientes con TEA, sin hacer dife-
rencias entre ambos, siendo normalmente mayor el número 
de individuos con esquizofrenia del total de los pacientes 
incluidos en los estudios, por lo que es difícil extrapolar los 
datos obtenidos para el TEA. Aunque existen más trabajos 

Tabla 3: Metabolismo enzimático de los principales antipsicó-
ticos antípicos110

ANTIPSICÓTICOS ENZIMAS INDUCTORAS

Clozapina CYP1A2

UGTsOlanzapina

Risperdal CYP2D6

CYP3AAripiprazol

Ziprasidona
Aldehido oxidasa 
CYP3A

Quetiapina CYP3A



específicos con población bipolar, existen algunos campos, 
como el del tratamiento, que también han sido estudiados 
de forma insuficiente. Otro punto importante es la falta de 
ensayos clínicos aleatorizados. Gran parte de la informa-
ción ha sido obtenida a partir de diseños abiertos y esto 
limita la validez real de los resultados. 
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