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El consumo de tabaco constituye actual-
mente la primera causa evitable de 
morbi-mortalidad de los países desa-

rrollados, entre los que nos encontramos. 
Esto significa que cada año mueren prema-
turamente en España, como indica Montes, 
Pérez y Gestal (2004), 49.000 personas 
prematuramente. ¿Por qué ocurre esto? 
En este número monográfico de la revis-
ta Adicciones, dedicado específicamente al 
tabaco, se pretende dar respuestas tanto a 
esta coma a otras preguntas, y actualizar el 
conocimiento sobre las alternativas terapéu-
ticas y preventivas que tenemos para ello.

El tabaco se viene consumiendo desde 
hace muchos años, como Pascual y Vicéns 
(2004) nos ilustran. Pero en las últimas 
décadas el negocio que subyace al tabaco 
explica en parte este problema junto a los 
impuestos que las administraciones públi-
cas obtienen a partir del mismo. Sobre la 
situación en España, Salvador (2004) nos 
expone los distintos condicionantes de su 
consumo y qué medidas se podían adoptar 
para reducir su prevalencia. Ésta es anali-
zada por Infante y Rubio-Colavida (2004) 
utilizando los últimos datos disponibles de 
las Encuestas Nacionales de Salud, del 
Ministerio de Sanidad y Consumo, y de las 
encuestas domiciliarias y escolar realizadas 
por el Plan Nacional sobre Drogas, siempre 
con muestras amplias y representativas del 
universo estudiado. 

La mortalidad tan elavada, de no menos 
de 49.000 personas al año (Montes et al., 
2004) viene explicada por varias enferme-
dades causadas por el mismo. Los dos 
grupos más importantes, por la mortalidad 
que acarrea, son los que afectan al sistema 
pulmonar y cardiovascular. Por ello Sánchez 
Agudo (2004) analiza los datos de que hoy 

disponemos sobre los efectos en el fumador 
pasivo y López y García (2004) las enfer-
medades cardiovasculares producidas por 
el tabaco. Otros dos artículos analizan más 
específicamente distintos efectos del tabaco 
en la salud. En uno de ellos se analizan los 
efectos del tabaco en la salud de las mujeres 
(Jané, 2004), aspecto éste de una gran rele-
vancia actual, al introducirse la mujer masiva-
mente en las últimas décadas en el consumo 
de tabaco. En otro se analizan los efectos 
de dejar de fumar (Pardell y Saltó, 2004), 
donde se concluye que siempre es un buen 
momento para dejar de fumar, que hay una 
clara mejoría física al dejar de fumar y que 
cuanto antes se deje de fumar más años de 
vida se ganará como ex-fumador.

Otro bloque de artículos de este monográ-
fico está dedicado a la relación entre tabaco 
y psicopatología. Hoy sabemos que éste es 
un aspecto de gran relevancia cara al trata-
miento de los fumadores. Con frecuencia 
es la misma la que explica el fracaso en el 
tratamiento de los fumadores. Se empieza 
analizando el papel de la nicotina como 
droga (Jiménez, Bascarán, García-Portilla, 
Sáiz, Bousoño y Bobes, 2004) que, aunque 
claro a nivel científico, ha costado que sea 
asumido incluso a veces por distintos pro-
fesionales sanitarios, especialmente si eran 
fumadores. En otros artículos se analiza la 
relación entre fumar y patología afectiva 
(Gurrea y Pinet, 2004), fumar y esquizofrenia 
(Martínez, Gurpegui, Díaz y de León, 2004), 
y alcohol y tabaco (Nieva, Gual, Ortega y 
Mondón, 2004). En todos ellos se presentan 
los últimos datos de la investigación y qué 
posibilidades terapéuticas tenemos en estos 
pacientes. Será uno de los temas a los que 
en el inmediato futuro habrá que dedicar 
más esfuerzos.
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Para los clínicos la evaluación y el trata-
miento del tabaquismo es un tema central. 
A este aspecto se le dedican varios artícu-
los para presentar a través de los mismos 
el estado de la cuestión de la evaluación y 
tratamiento de los fumadores. Junto a los 
instrumentos de evaluación más relevantes 
para utilizar en la clínica (Becoña y Lorenzo, 
2004) se exponen la terapia motivacional 
en el tratamiento del tabaquismo (Balcells, 
Torres y Jahne, 2004), el tratamiento psi-
cológico del tabaquismo (Becoña, 2004b), 
el tratamiento farmacológico, tanto median-
te terapia sustitutiva de nicotina (Nerín y 
Córdoba, 2004), como mediante psicofárma-
cos (Sáiz, García-Portilla, Martínez, Bascarán, 
Paredes y Bobes, 2004) y el tratamien-
to combinado psicológico y farmacológico 
(Herrero y Moreno, 2004). En el artículo de 
Echave, Flordelis, García, de la Riba, Llopis y 
Martín (2004) nos exponen tres experiencias 
prácticas de tratamiento de fumadores en 
Centros de Drogodependencias y Unidades 
de Conductas Adictivas. Estas experiencias 
se van extendiendo cada vez más en la red 
dedicada al tratamiento de las personas con 
dependencia a sustancias y se irá incre-
mentando paulatinamente más en el futuro. 
El gran número de fumadores tratados en 
estos centros, cuando se ofrecen trata-
mientos para fumadores, permite ver que 
este es un campo que va a tener un gran 
desarrollo en los próximos años. Finalmente, 
Míguez (2004) presenta los procedimientos 
de autoayuda para dejar de fumar. Estos 
están teniendo un gran desarrollo en los 
últimos años, con la idea de llegar al máximo 
número de fumadores a un bajo coste.

Todo el apartado anterior, como se va 
exponiendo en los distintos artículos del 
mismo, nos permite concluir que hoy dis-
ponemos de tratamientos eficaces para que 
los fumadores dejen de fumar, también dis-
ponemos de varios abordajes que funcionan 
y, no menos importante, los profesionales 
del campo de las drogas y de las adicciones 
tenemos un importante papel que jugar en 
estas personas, usuarios o pacientes. 

Una parte final está dedicada a la preven-
ción del tabaquismo. Ariza y Nebot (2004) 
nos presentan el estado de la cuestión de la 
prevención del tabaquismo en los jóvenes, 
con sus realidades y retos para el futuro. Y 
Villalbí (2004) indica qué políticas habría que 
poner en marcha, o potenciar si ya están 
en vigor, para reducir el daño que causa el 
tabaco.

Con este monográfico publicado por la 
revista Adicciones, Socidrogalcohol como 
sociedad científica contribuye, como socie-
dad dedicada al estudio de las adiccio-
nes, a aportar conocimientos, instrumentos, 
técnicas y estrategias para hacer frente a 
los problemas causados por el tabaquismo, 
tanto en los fumadores dependientes de la 
nicotina como en aquellos otros que tam-
bién padecen otras patologías que vemos 
cotidianamente, como en las personas con 
dependencia del alcohol, heroína, cocaína, 
cannabis, o problemas de dependencia al 
juego o a otras adicciones. Esta contribu-
ción se enmarca en una dilatada experien-
cia de la sociedad y de sus miembros en 
el tratamiento de la adicción a la nicotina, 
en sus congresos sin humo, desde hace 
varios años, la elaboración de guías clíni-
cas sobre tabaco (Becoña, 2004a) o en 
la participación como sociedad desde sus 
inicios en el Comité Nacional de Prevención 
del Tabaquismo. Cada vez somos más los 
profesionales comprometidos con la salud 
de todos, especialmente con las de los que 
fuman. Como podemos ver en la tabla 1, que 
recoge distintos recursos de internet sobre 
tabaco, hoy disponemos no solo de mucha 
información sobre tabaco sino de recursos 
para hacerle frente. Este monográfico es un 
buen ejemplo.

La reciente aprobación del Plan Nacional de 
Prevención y Tratamiento del Tabaquismo, por 
parte del Ministerio de Sanidad y Consumo 
y las distintas Comunidades Autónomas 
(www.msc.es) abre un nuevo campo para 
la prevención, el tratamiento y el control del 
tabaquismo en España. Solo falta su desa-
rrollo. Igualmente, la existencia de informes 
sobre la evaluación de la eficacia del trata-
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miento, tanto internacionales (ej., Fiore et al., 
2000; USDHHS, 2000), como españoles, 
como es el caso del elaborado por la Agencia 
de Evaluación de Tecnologías Sanitarias del 
Instituto Carlos III del Ministerio de Sanidad 
(Sancho, Gorgojo, González y Salvador, 
2003; www.isciii.es/aets), y que también se 
recoge en los artículos de este monográfico 
dedicados a este aspecto, nos permite saber 
lo que funciona según la evidencia científica. 
Todo ello nos augura un impulso claro al 
tema del tratamiento del tabaquismo en los 
próximos años. Y, antes que el tratamiento, 
también a la prevención.

Dentro de los agradecimientos a reali-
zar, para que este monográfico fuera una 

realidad, el primero tiene que ir dirigido a 
la Delegación del Gobierno para el Plan 
Nacional sobre Drogas que ha financiado la 
elaboración de este número monográfico, 
que sigue una línea de otros previos que ha 
publicado la revista Adicciones sobre can-
nabis, cocaína, alcohol y drogas recreativas. 
Con este número dedicado específicamente 
al tabaco es clara la sensibilidad que desde la 
Administración se tiene hacia la mayor intro-
ducción del tema de Tabaco como uno más 
dentro del campo de las drogodependencias. 
El segundo agradecimiento va dirigido a los 
autores de este monográfico. Sus 22 artícu-
los, escritos por un total de 50 profesionales 
de la salud, muestra que disponemos de 

Tabla 1. Recursos más importantes de que disponemos sobre tabaco en Internet

Institucionales

– Ministerio de Sanidad y Consumo: www.msc.es
– Organización Mundial de la Salud: www.who.org
– Surgeon General norteamericano: www.surgeongeneral.gov/tobacco

Principales sociedades científicas españolas donde se puede encontrar informa-
ción sobre tabaco

– Comité Nacional para la Prevención del Tabaquismo, CNPT: www.cnpt.es
– Sociedad Científica Española de Estudios del Alcohol, el Alcoholismo y otras 

Toxicomanías, Socidrogalcohol: www.socidrogalcohol.org
– Sociedad Española de Cardiología: www.sec.org
– Sociedad Española de Especialistas en Tabaquismo, SEDET: www.sedet.es
– Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torárica, SEPAR: www.separ.es
– Sociedad Española de Medicina Familiar y Comunitaria, SEMFYC: www.papps.org

Otras bases de datos importantes en tabaco

– American Lung Association: www.lungusa.org
– CDC: www.cdc.gov
– En compañía: www.atenciontabaquismo.com
– European Network on Smoking Prevention: www.ensp.org
– Globalink: www.globalink.org
– National Institute on Drug Abuse: www.nida.nih.gov
– Nicotinaweb: www.nicotinaweb.info
– SRNT: www.srnt.org
– Tobacco Free Kids: www.tobaccofreekids.org
– TobaccoOrg: www.tobacco.org
– Treattobacco: www.treattobacco.net
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buenos profesionales en nuestro país sobre 
tabaco en las distintas áreas que analiza el 
mismo. Es un reflejo de la madurez de este 
campo y de que el trabajo que tenemos que 
hacer lo vamos a hacer eficientemente. 

Es nuestro deseo que con este monográfi-
co se aporten soluciones y con ello los profe-
sionales incrementen aún más la conciencia 
ante este tema. Es claro que en el campo de 
la prevención y tratamiento de las adiccio-
nes, como es el del tabaco, siempre surgen 
dificultades prácticas de todo tipo, ya que 
estamos hablando de una adicción, de que el 
tratamiento es eficaz pero la publicidad incita 
a los jóvenes a consumir, y así un largo etcé-
tera. Aún así no podemos dejar de afrontar y 
hacer todo lo que podamos ante la primera 
causa evitable de muerte. Ello nos exige 
tener un papel activo para que nuestros 
pacientes, cualquier tipo de paciente, deje 
de fumar. Sabemos y podemos hacerlo.
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RESUMEN

Han transcurrido más de 500 años desde que los 
marinos de Colón descubrieran en Latinoamérica el 
tabaco y su utilización por los indios para aliviar do-
lencias, enfermedades y para celebrar sus ceremo-
nias rituales. El tabaco se utilizó en forma de rapé, 
de puro y de cigarrillo, pasando de ser una panacea 
a un agente cancerígeno. Su consumo pronto se ex-
tendió entre las clases populares, pero distintas in-
vestigaciones han concluido que lo que antaño era 
una planta con propiedades benignas, incluso con un 
carácter sagrado, hoy es un producto letal, de pro-
ducción industrial, que mueve enormes cantidades 
de dinero, distribuyéndose en los más remotos con-
fines del mundo e incardinado en el “modus vivendi” 
de la población. 

Ya en los 90, unos 3.000.000 de personas morían 
al año víctimas del consumo de tabaco, y se prevé 
que en el 2.020 mueran 10.000.000 de personas.

A nadie se le escapa el peso global del hábito de 
fumar, se calcula que la producción mundial ronda 
los 6.000 Millones de Tm, y el consumo mundial de 
cigarrillos es de unos 5.500 miles de millones de uni-
dades, concretamente en España, el grupo ALTADIS 
(a la que pertenece la antigua TABACALERA, S.A.), 
cotiza en Bolsa dentro del selectivo IBEX 35, es de-
cir, forma parte de las 35 empresas más importantes 
de España.

Sólo en España, el sector del tabaco da empleo a 
140.000 personas, y en Europa la suma asciende a 
mas de 600.000 puestos de trabajo.

Palabras clave: Tabaco, historia, economía, impacto 
social.

ABSTRACT

It has been 550 years now since in Latin America 
Colon marines  discovered  tobacco and its use by 
the Indian in order to relieve ailments,  diseases 
and  to celebrate ritual ceremonies. Tobacco 
was used shaped like a snuff, like a cigar and like 
a cigarette. Tobacco went from a panacea to a 
carcinogenic agent. Its consumption was promptly 
extended between popular classes, but different 
investigations have concluded that the ancient plant 
with mild properties, even with sacred nature, today 
it is a deadly product, of industrial production that 
handles huge amounts of money, whereas it is 
distributed in the farthest corner of the world and 
it is fully immersed in the ‘modus vivendi’ of the 
population. 

As early as the 90s, about 3.000.000 people died as 
a consequence of tobacco consumption every year and 
it is foreseen that 10.000.000 people will die in 2020.  
Nobody can escape from the global role of the 
smoking addition, the world  production is calculated 
to be about 6.000 millions tons and  the world 
consumption of cigarettes is about 5.500 thousand 
millions of unities, particularly in Spain, ALTADIS 
group (which the ancient TABACALERA, S.A. 
belongs to) prices at the stock market whit in the 
selective IBEX 35, that is to say,  it takes part in the 
35 most important enterprises in Spain. 

Only in Spain, tobacco sector provides jobs to 
more than 140.000 people, and in Europe more than 
600.000 jobs are also offered by this sector.

Key words: Tobacco, history, economy, social 
impact.
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INTRODUCCIÓN

El Tabaco puede describirse como una 
planta de “Indias”, que echa un tallo 
de cinco o seis pies de altura, recto, 

de un dedo de grosor, redondo, felpudo y 
relleno de carne blanca. Las hojas son ver-
des, con nervios, puntiagudas y pegajosas 
al tacto, debido a la gran cantidad de pelitos 
glanduliferos que las recubren. Las hojas son 
grandes y perfectamente aisladas, de cerca 
de 2 palmos de largas y arrancan del tallo sin 
pezón alguno que las sostenga. (1)

Las flores de la nicotiana tabacum, pues 
así se denomina la planta, de la familia de 
las solanáceas, nacen en la sumidad del tallo 
y de las ramas, y forman anchas panículas; 
son hermafroditas, grandes y de buen ver, de 
color rojizo. El fruto es una cápsula ovoide, 
aguda, con numerosas y diminutas simientes 
pardas.

Se trata de una planta herbácea, y aun-
que su origen es tropical, suele resistir los 
inviernos templados del litoral mediterráneo, 
brotar de nuevo y volver a crecer el tallo en 
primavera, criándose en España en tierras de 
labor de regadío, principalmente en Extrema-
dura, Andalucía y Valencia. (2)

Originariamente, entre los indígenas te-
nía un uso mágico – religioso, pero tras su 
instauración primero en España y luego en 
otros países de Europa, se creyó que poseía 
propiedades terapéuticas, convirtiéndose en 
una panacea para la farmacología. Aunque 
no tardó mucho en convertirse primero en 
un negocio para el estado y luego en un pro-
ducto altamente tóxico para la salud.

El presente artículo pretende analizar por 
un lado la evolución histórica del consumo y 
sus repercusiones sociales y económicas a 
lo largo de los años, a la vez que dejar cons-
tancia de las grandes cantidades de dinero 
que se mueven alrededor de la industria ta-
baquera, sus proporciones se han ido incre-
mentando con el paso de los años tanto en 
España como en distintos países de Europa.

Todo ello ha llevado a generar estrategias 
preventivas para incidir sobre el número de 

adictos a la nicotina, tanto en la incidencia 
como en la prevalencia, a partir del cálculo 
del ahorro sanitario y económico que ello 
comportaría.

ORIGEN DEL TABACO

Curiosamente el tabaco tiene su origen 
en las tierras de la cultura maya. El consumo 
entre la cultura maya se extiende desde el 
año 2000 a.C. hasta el 987 d.C., abarcando 
los estados de Chiapas, Campeche, Yucatán, 
Guatemala y Honduras. Los Mayas, eran ex-
celentes marinos, ya que comerciaban por 
todo el Golfo de México, incluyendo las islas 
del Caribe, como lo son Cuba, República Do-
minicana, Jamaica etc. llevando entre otros 
productos, Cacao, Henequén y Tabaco, el 
cual fumaban. (2-3)

Debido a este comercio, todas éstas islas 
tienen en común el tabaco de México, deno-
minado por los Mayas como “CIKAR” que en 
maya significa FUMAR. Como consecuencia 
del comercio de los Mayas con los olmecas, 
el tabaco fue difundido a todo el norte de 
América hasta Canadá.

Por lo tanto los primeros que usaron las 
hojas de tabaco para fumarlas fueron los 
mayas , los estudios arqueológicos de tallas 
y grabados demuestran cómo este pueblo 
centroamericano dio al fumar un carácter reli-
gioso y ceremonial. Imágenes de sacerdotes 
fumando en actitud de adoración al sol, para 
augurar buenas cosechas, sin duda nos de-
muestran este uso chamánico.

Algunos pueblos de la América precolom-
bina no sólo emplearon el tabaco con fines 
rituales, sino que llegaron a utilizarlo con fi-
nes curativos. Y es que los nativos mayas 
estaban convencidos de que la enfermedad 
era producida por un mal espíritu que se apo-
deraba o habitaba en el enfermo, y sólo podía 
ser expulsado de él mediante el humo del ta-
baco. También lo utilizaron simplemente por 
placer o como estimulante en situaciones 
adversas.
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De estas situaciones mágico religiosas 
hace mención Antonio Solís, que en su libro 
la Conquista de Méjico, relata la siguiente 
experiencia de consumo de tabaco en una 
de las fiestas de Montezuma: “el humo del 
tabaco, suavizado con liquidámbar, vicio que 
llamaban medicina, y en ellos tuvo algo de 
superstición, por ser el zumo de esta yerba 
uno de los ingredientes con que se dementa-
ban y enfurecían los sacerdotes siempre que 
necesitaban perder el entendimiento para en-
tender al demonio”. (3)

En el Nuevo Continente se cosechaban 
dos especies diferentes en estado silvestre 
en este: la Nicotiana Rústica, cuyo cultivo 
tenía lugar en México, el este de América y 
Canadá, y que tenía una hoja estrecha con 
un alto contenido de nicotina y tan amarga 
que se fumaba en pipa, lo que dio lugar a la 
famosa pipa de la paz ; y la Nicotiana Taba-
cum, alta, ancha y mucho más suave que la 
anterior, origen del tabaco tal y como lo co-
nocemos.

En época precolombina, hacia finales del 
siglo XII, los aztecas invadieron el territorio 
maya y asimilaron la costumbre de fumar 
tabaco. Sin embargo, dieron al fumar un 
carácter más social que religioso, ya que lo 
más importante se centró únicamente en la 
magnificencia y el refinamiento de los uten-
silios de fumar. Los aztecas conservaron la 
costumbre hasta la llegada de los españoles 
a principios del S. XVI. (4)

Para los habitantes del Viejo Mundo, el 
tabaco fue descubierto por dos marinos es-
pañoles mientras exploraban la isla de Cuba, 
por orden del mismo Colón, el hallazgo fue 
en las playas de San Salvador donde fueron 
recibidos por nativos que llevaban frutas, ja-
balinas y “hojas secas que desprendían una 
peculiar fragancia”.

Rodrigo de Jerez, uno de los marinos que 
acompañó al Almirante Colón en su primer 
viaje relató de esta forma el hallazgo del ta-
baco:

“Hallaron los dos cristianos por el camino 
mucha gente que atravesaba a sus pueblos, 
mugeres y hombres, con un tizón en la mano, 

(y) yervas para tomar sus sahumerios que 
acostumbravan. No hallaron poblaçión por el 
camino de más de çinco casas, y todos les 
hazían el mismo acatamiento”. 

El nombre de tabaco parece ser que pro-
viene de la Isla de la Española pues este era 
el nombre que utilizaban los indignas para 
denominar al instrumento utilizado para ha-
cerlo servir y para la misma acción de tomar-
lo, adoptando así los españoles este vocablo 
para designar esta nueva planta.

En la historia natural y General de las Indias 
de Gonzalo Fernández de Oviedo, publicada 
en 1553, se decía “Usaban los indios de esta 
isla, entre otros sus vicios, uno muy malo, 
que es tomar unas ahumadas, que ellos lla-
man tabaco, para salir del sentido”.

El mismo Fernández de Oviedo dice que 
en las indias Occidentales el tabaco se llama-
ba, “cohibá o cojibá, cohob y cojioba, y era 
purgante muy empleado por los nativos en 
el Nuevo mundo. Fumaban puros, es decir, 
los rollos hechos con las hojas secas, y los 
tomaban en ahumadas”. (5)

Los primeros en utilizarlo fueron los expe-
dicionarios y los trabajadores, pasando luego 
a clases más privilegiadas por la multiplicidad 
de usos otorgados por los nativos a la plan-
ta.

LLEGA EL TABACO A EUROPA

Fue el mismo Rodrígo de Jerez quien años 
más tarde introduciría el hábito de fumar en 
España y en muchos otros países, lo cual 
le costó muchos años de cárcel, al ser con-
denado por la Inquisición, ya que ésta sólo 
otorgaba poder de echar humo por la boca 
al diablo. Está claro que en la Iglesia no tuvo 
buena aceptación.

Si Rodrigo de Jerez introdujo la costumbre 
de fumar, en 1510, fue Francisco Hernández 
de Toledo quien introdujo la semilla a España. 
El médico de Sevilla Nicolás Monardes (1508-
1588), llevó a cabo la primera aclimatación eu-
ropea de la planta, con la creencia de que era 
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una autentica panacea que servía para curar 
hasta un total de 65 enfermedades. De Espa-
ña el tabaco pasó a Portugal para que poste-
riormente en 1561 el diplomático Jean Nicot 
lo introdujese en Francia, a este embajador 
en la corte lusitana le debe el nombre gené-
rico la planta (Nicotiana). Se creía útil el ta-
baco para curar eccemas, cefaleas, ceguera, 
dolor de muelas, tos e incluso asma crónico. 
En 1585 lo llevó a Inglaterra el navegante sir 
Francis Drake y el explorador inglés sir Walter 
Raleigh que inició en la corte isabelina la cos-
tumbre de fumar el tabaco en pipa. (3)

El nuevo producto se difundió rápidamente 
por Europa y Rusia, y en el siglo XVII llegó a 
China, Japón y la costa occidental de África.

Todo ello se apoyó en los conocimientos 
que se iban adquiriendo desde la botánica 
y la farmacopea, en base a distintas experi-
mentaciones.

Sin embargo, el hábito se puso de moda, y 
en el siglo XVI el fumar, como placer primero 
y como medicamento después, había sido 
adquirido por todo tipo de clases sociales, 
distinguiendo la pipa entre las más elevadas 
y el rollo de hojas como precursor del cigarro 
puro, entre las más populares. Al principio, 
fueron los frailes en las huertas cerradas de 
sus conventos los más entusiastas plantado-
res de tabaco, quienes lo utilizaban con fines 
ornamentales y medicinales. Así, el hecho de 
que el tabaco se cultivara preferentemente 
en estos lugares cerrados, llevó más tarde a 
dar el nombre de estancos a los comercios 
donde debía venderse. 

En parte la fama de medicamento le vino 
por la experiencia que tuvo la Reina Catalina 
de Médicis (1560), quien sufría fuertes ja-
quecas, esta hizo caso al ilustre embajador 
francés Jean Nicot cuando le recomendó que 
tomara el tabaco aspirándolo por la nariz. 

Los dolores desaparecieron y el rumor hizo 
que el tabaco, como remedio curativo, se ex-
tendiera por toda Francia y el resto de Euro-
pa. Cuando el botánico sueco Linneo publicó 
su Species Plantorum, no dudó en elegir el 
nombre Nicotiana Tabacum en homenaje al 
embajador.

Hasta la segunda mitad del siglo XVI, todo 
el tabaco que entraba en España había esta-
do elaborado por los indígenas, pero viendo 
los colonos españoles el negocio tan impor-
tante que se avecinaba, fueron ellos mismos 
los que se empezaron a encargar de la pro-
ducción y el transporte.

El desarrollo del tabaco comenzó entre los 
marinos, para extenderse después a otros 
sectores marginales y grupos sociales más 
desfavorecidos. No obstante, cada vez fuma-
ba más gente, lo que llevó a los grupos de 
rentas más altas a adueñarse del negocio. Se 
produjo un aumento del consumo que no es-
capó a la sutileza de Hacienda. Poco a poco, 
esta abrumadora expansión del tabaco hizo 
que los gobiernos vieran la posibilidad de 
grandes beneficios. La fabricación se indus-
trializó, y fue creándose un comercio inter-
nacional que aún, hoy en día, sigue teniendo 
mucha importancia.

Durante el siglo XVI el tabaco empezó a 
considerarse como una droga, lo que llevó 
a tomar medidas al respecto, los papas 
Urbano VIII y Inocencio X prohibieron que 
se fumase dentro de las iglesias y llegaron a 
proponer la excomunión de los fumadores y 
el Rey Jaime I de Inglaterra , no contento con 
prohibirlo, escribió un tratado contra el taba-
co, el Misocapnos, donde describe el tabaco 
como un hierba “desagradable para la vista, 
repulsiva por el olor, peligrosa para la salud, 
dañina para el cerebro, pues las inhalaciones 
parecen salir de los antros infernales”.

En el año 1600 en China, el filósofo Fang, 
afirmó que fumar tabaco producía quemadu-
ras en los pulmones, llegando a prohibirse 
su uso en Japón en el año 1620. En 1638, 
en China, el uso y distribución de tabaco era 
castigado con la decapitación.

FABRICACIÓN Y COMERCIALIZACIÓN

Mientras tanto, en España, las autorida-
des, no fueron ajenas al creciente comercio 
y así a principios del s. XVII (1620) empezó a 
funcionar en Sevilla la primera fábrica de ta-
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bacos española, que se inauguraría en 1758 
bajo el nombre de La Real Fábrica de Tabacos 
de Sevilla, convirtiéndose en la mayor cons-
trucción industrial del mundo. La siguiente 
fábrica en crearse sería la de Cádiz.

En ellas se comenzó elaborando polvo de 
tabaco, muy apreciado en toda Europa, de-
nominado Rapé, cuyo nombre le viene del 
instrumento utilizado para rallarlo, muy se-
mejante al rallador de cocina (muy popular 
durante los siglos XVII, XVIII y XIX entre la 
aristocracia europea). Más tarde, se fabrica-
ron los cigarros puros hechos con hojas pro-
ducidas en nuestras colonias de ultramar. La 
gran influencia de las fábricas españolas no 
disminuyó cuando, bastantes años después 
de su puesta en funcionamiento lo hicieran 
otras francesas, alemanas o italianas. Más 
tarde, en el año 1717, un real Decreto de la 
Corona de España dio lugar a la fundación 
de la primera fábrica de tabaco en Cuba, la 
Real Factoría de La Habana, implantando así 
un régimen de monopolio para la naciente in-
dustria cubana.

La intervención por la real Hacienda trajo 
consigo varias consecuencias, entre ellas, la 
prohibición del cultivo libre, la aparición de 
cultivos clandestinos y el desarrollo impor-
tante del contrabando.

España monopolizó el comercio del taba-
co, para lo cual estableció en 1632 el estanco 
de este producto para Castilla y León, mo-
nopolizándolo posteriormente en 1636, régi-
men que en 1707 se amplió a todos los terri-
torios de la corona (a excepción de Navarra), 
creando así el monopolio fiscal del tabaco y 
acompañándolo de la prohibición de cultivar 
la planta en la península para facilitar el con-
trol aduanero.

La forma de cobro del estanco durante el 
siglo XVII, fue el arriendo a particulares, de-
bido a la escasa articulación de la adminis-
tración pública, pero el estanco se convirtió 
en una fuente ordinaria de ingresos para la 
corona suponiendo un cinco por ciento de los 
ingresos ordinarios globales.

Los arriendos llevaron a cometer delitos 
por parte de los arrendatarios ante la falta de 

control inicial, lo que obligó al gobierno a or-
denar disposiciones legales al respecto.

Los efectos negativos, por otro lado, se 
hacían notar, Boinseregard, en 1701, advertía 
“los jóvenes que toman demasiado tabaco 
tienen las manos temblorosas, inseguras, 
les bailan los pies y se marchitan sus partes 
nobles”. En 1761 se establece una relación 
del cáncer de nariz con el consumo de rapé 
(tabaco en polvo esnifado), y en 1795 el de 
la aparición de cáncer de labio en fumadores 
de pipa. 

A pesar de todo el consumo seguía in-
crementándose y los monopolios viento en 
popa, aunque si que se observa un fuerte 
descenso de la utilización del tabaco como 
fármaco, decayendo también paulatinamen-
te con el paso de los años su utilización en 
polvo, teniendo el consumo en pipa un grupo 
minoritario de usuarios e incrementándose 
cada vez más la utilización de los cigarrillos.

La extensión del estanco a Cuba, don-
de tenía lugar gran parte de la producción, 
provocó numerosas revueltas por lo que en 
1735, España cedió la explotación a la Com-
pañía de La Habana. 

La Corona seguía ocupada con los ingre-
sos económicos y ante las fraudulentas ac-
tuaciones de los arrendatarios, decide en 
1730 administrarse el estanco por cuenta de 
la Real Hacienda, con la consolidación de la 
misma y con la publicación de las pertinen-
tes órdenes y decretos fueron aumentando 
progresivamente los ingresos en las arcas 
Reales.

La América colonial anglófona se convirtió 
en el primer productor mundial de tabaco. El 
cultivo se inició en el asentamiento de Ja-
mestown, donde ya en 1615 la planta crecía 
en jardines, campos y hasta en las calles; 
en poco tiempo se convirtió en el producto 
agrícola básico y en el principal medio de 
subsistencia de la colonia. En 1776, el culti-
vo se extendió hacia Carolina del Norte y lle-
gó por el oeste hasta Missouri. Hacia 1864, 
un agricultor de Ohio obtuvo por casualidad 
una cepa deficiente en clorofila que recibió 
el nombre de burley blanco que acabó por 
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convertirse en el ingrediente principal de las 
mezclas de picadura americana para la fabri-
cación de cigarrillos, sobre todo a partir de la 
invención en 1881 de la máquina de elaborar 
cigarrillos.

Según García Ramón, (figura 1) se tenía en 
cuenta el daño del tabaco, pero solo en los si-
guientes casos: “Ya lo hemos dicho, y volve-
mos a repetirlo: el tabaco es peligroso cuando 
se abusa de él ó bien por una predisposición 
individual. Existe empero un caso en que su 
acción nociva es positiva e incontestable, y 
es durante la infancia y primera juventud. De 
los diez a los quince años, debe el hombre 
abstenerse del tabaco, pues en este periodo 
de la vida ejerce una influencia perjudicial en 
los órganos cerebrales”.(5)

figura 1

En 1884 James A. Bonsasck patentó la pri-
mera máquina de hacer cigarrillos, capaz de 
hacer 120.000 cigarrillos al día.

Mientras en España y en sus colonias se 
prefería el tabaco enrollado en forma de ci-

garro, y después el cigarrillo, en el resto de 
Europa prevaleció la pipa. En el siglo XVII se 
comenzó a aspirar rapé por la nariz; la gran 
moda del rapé corresponde al siglo XVIII, 
empezándose a fabricar en 1786 en la Real 
fábrica de Sevilla, siendo este tipo de consu-
mo un signo de distinción social. Había rapé 
perfumado (con agua de rosas) y de distintos 
colores; también se mezclaban otros produc-
tos. 

El tabaco para masticar (que se preparaba 
en “cuerdas”, mezclando regaliz y otros pro-
ductos) fue siempre patrimonio de la gente 
de mar, por la obvia dificultad de fumar du-
rante la maniobra de las velas. En Barcelona, 
se fabricaba papel de fumar en el siglo XVII. 
A principios del siglo XIX se empezaron a fa-
bricar cigarrillos en Francia e Inglaterra, ven-
diéndose en ruedas o unidades sueltas.

Incluso existían consejos para fumar el 
cigarrillo: “el cigarrillo debe fumarse aspiran-
do poco humo de una vez y con intervalos 
de un minuto entre las fumadas”. “Digamos 
que si el tabaco es un remate sabroso a la 
comida, no debe fumarse sino un cuarto 
de hora después del último plato, es decir, 
cuando se sirve el café, con tanto más moti-
vo cuanto que el café es un correctivo tan 
enérgico como delicioso del tabaco”(5)

A lo largo del siglo XVIII, los precios del 
tabaco se dispararon, lo que contribuyó a un 
aumento de la presión fiscal y a un acerca-
miento del fumar hacia los grupos adinera-
dos. El tabaco de humo (sin previa elabora-
ción) quedaba destinado entonces al resto 
de la sociedad, y el consumo de rapé (tabaco 
aspirado) se convertía en el mayor ritual cos-
tumbrista y social de Europa propio de las so-
ciedades burguesas y aristocráticas.

Pero a finales de ese siglo se produjo un 
cambio en los hábitos de consumo de taba-
co. De nuevo, los grupos sociales con más 
renta acabaron por apropiarse del tabaco de 
humo, hasta entonces considerado como 
mercancía marginal, por lo que Sevilla se lan-
zó a la confección del cigarro puro, abando-
nando cada vez más el rapé. Poco después 
se abrirían las factorías de Madrid, Alicante, 
La Coruña, San Sebastián y Bilbao, lo que 
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hizo del cigarrillo el gran protagonista del 
nuevo panorama social.

Las Cortes de Cádiz de 1813 intentaron 
por un lado desestancar el tabaco y por otro 
liberalizar el cultivo, pero la monarquía de 
Fernando VI lo impidió, lo que a esas alturas 
no pudo impedir fueron los privilegios de la 
factoría en Cuba, lo que llevó a un gran desa-
rrollo del cultivo y elaboración de tabaco en 
las Antillas.

Los cigarros puros seguían consumién-
dose en gran cantidad, a mitad del siglo XIX 
Cuba exportaba alrededor de 250 millones 
de puros al año y en Francia en 1874 se lle-
garon a fumar 742 millones de cigarros, lo 
que equivalía a 20 cigarros por persona en 
un año, entre 20 y 30 cigarros al año sería la 
cantidad adecuada (según los tratados tabá-
quicos de la época) y la norma para un taba-
quista, y 1 al día si se trata de cigarro de papel 
o pipa, “después del almuerzo o comida que 
es cuando mayor solaz procura”, consejo que 
por otro lado no seguía ningún fumador, cuyo 
consumo medio era de un cigarrillo cada me-
dia hora o incluso más.

Durante los primeros años del s.XIX hubo 
realmente un baile en el tema de las restric-
ciones y las libertades, pero prevaleció el 
estanco, aunque desde finales del s. XVIII 
(1887) hasta principios de s.XIX (1941 y va-
rias prórrogas), el monopolio pasó a manos 
de la Compañía Arrendataria de la Renta de 
Tabacos.

En 1904 empezó la fabricación de los ci-
garrillos “Elegantes” en cajetillas de 18 ciga-
rrillos en 1933 aparecen los “Ideales” y en 
1934 “Bisonte”, cigarrillo rubio tipo america-
no sin filtro.

En 1945 se constituye Tabacalera S.A. y 
sale la primera marca creada por esta empre-
sa los cigarrillos rubio “BUBI”, en 1963 “Du-
cados” y en 1974 “Fortuna”, líder en ventas.

Desde finales del siglo XIX y comienzos 
del XX, el cigarrillo ostentó ya una primerí-
sima posición en el mercado. Y mientras el 
abaratamiento y la masificación de la produc-
ción contribuyó a que todas las clases so-
ciales tuviesen un fácil acceso al tabaco, las 

formas antiguas de tomarlo fueron relegadas 
al pintoresquismo y la rareza curiosa. 

En 1921 los cigarrillos ya eran la forma 
más común de consumir tabaco en Estados 
Unidos.

No hay duda de que el fumar se había con-
vertido en un hecho universal.

TABACO: SALUD O NEGOCIO

Durante el s.XIX todavía se estaba en la 
creencia de las propiedades terapéuticas del 
tabaco, “administrado eso si, por mano útil 
pues no es prudente tomar medicamento 
alguno sin que un médico lo haya recetado. 
Así se podía usar el tabaco en lavativas 
como excitante directo en la constipación, 
como revulsivo en apoplejía serosa, en fie-
bres soporíferas y en asfixia por submersión 
(introduciendo humo en los intestinos), como 
estimulante directo del asma, los catarros 
inveterados, las disposiciones a la hidropesía 
pectoral, como diurético...” (5)

Pero en 1929 Fritz Lickint publica la evi-
dencia estadística que relaciona el cáncer 
pulmón y el tabaco, en 1939 se presenta el 
primer estudio epidemiológico al respecto 
elaborado a nivel mundial.

En 1956 la OMS declaró que el tabaco 
es la principal causa previsible o evitable de 
muerte precoz.

Con la entrada de España en la Comunidad 
Económica Europea, se produce la caída de 
los Monopolios en España y entre ellos el del 
tabaco, el Estado va a dejar de ser el dueño, 
pero, a pesar de los cambios institucionales 
que ello supuso, el peso del Estado sigue 
siendo muy fuerte, sobre todo en base a los 
fuertes gravámenes económicos y a otro tipo 
de medidas legislativas dependientes del Po-
der.

Empieza la gran controversia, por un lado 
productores, comerciantes y publicistas por 
otro el elevado coste social producido por 
enfermedades, incapacidades y muertes 
prematuras.



Aspectos históricos, sociales y económicos del tabaco20

En 1944 se creó Tabacalera S.A. que si-
guió con el Monopolio del tabaco hasta 1986, 
año de la Europeización del estanco, pero la 
ley de monopolio fiscal persistió hasta el año 
1999 ya que Tabacalera S.A. seguía siendo el 
principal cliente de CETARSA. 

CETARSA (Compañía española de Taba-
co en Rama S.A.) se creó en 1987, con el 
objetivo de cumplir los requerimientos de 
la tabaquera nacional, se adecuó el merca-
do a la Comunidad Europea, pero la prime-
ra transformación y comercialización seguía 
siendo un monopolio, pues todo se seguía 
vendiendo a tabacalera, hasta que en 1999, 
Tabacalera y Seita (Servicio de explotación 
de tabacos y cerillas de Francia) se unen for-
mando Altadis, empresa esta última encar-
gada del tabaco en España. Los consejos de 
administración de ambas empresas firmaron 
un acuerdo respecto a las modalidades de fu-
sión en igualdad de condiciones entre los dos 
grupos. El nuevo grupo se colocó entre los 
líderes del sector europeo del tabaco y pasó 
a denominarse Altadis. Una forma muy sutil 
de mantener el monopolio. El negocio sigue 
en marcha.

El dilema está servido.

PERO... ¿DE QUÉ ESTAMOS HABLAN-
DO?

Ya desde muy temprano este sector fue 
asumido por grupos empresariales pioneros 
y relevantes en los mercados internos de 
cada país, muchas veces auspiciados por los 
propios gobiernos. Hoy en día es un sector 
globalizado altamente competitivo, que basa 
su estrategia en el precio y el servicio, bien 
distribuido, muy eficiente en costes y por tan-
to rentable. Posee una extraordinaria solidez 
financiera, además de estar protegido por ser 
un importante recaudador de impuestos.

La producción mundial ronda los 6.000 
Millones de Tm, y el consumo mundial de 
cigarrillos es de unos 5.500 miles de millo-
nes de unidades, todo un éxito en cuanto a 
la demanda. La calidad, el precio, la cartera 

de marcas y la logística, constituyen factores 
clave que las industrias han sabido optimizar. 
(6)

En cuanto a las compañías en sí, se 
cuentan entre las empresas más potentes 
de la economía mundial. Concretamente en 
España, el grupo ALTADIS (a la que pertene-
ce la antigua TABACALERA, S.A.), cotiza en 
Bolsa dentro del selectivo IBEX 35, es decir, 
forma parte de las 35 empresas más impor-
tantes de España, junto con empresas de la 
talla de TELEFÓNICA, REPSOL o las gran-
des entidades financieras. Y aún así debe 
considerarse como discreta si la compara-
mos con las grandes compañías americanas. 
En la tabla 1 aparecen los datos económicos 
y comparativos de las compañías tabaqueras 
más importantes de mundo. (6)

En relación con lo anterior, si bien ya se ha 
hecho mención de los beneficios para el era-
rio público que supone la comercialización, 
no podemos olvidar el interés del capital 
privado de estas industrias, repartido en 
millones de acciones que generan lucrativos 
beneficios y que, por tanto, suponen una 
seria traba a los intereses sanitarios que se 
puedan establecer contra el tabaco a nivel 
público. Sectores influyentes de la socie-
dad, grandes empresas, grupos financieros... 
muchos tienen interés en que el negocio del 
tabaco siga viento en popa, a pesar de las 
campañas de prevención. 

Pero con independencia de una buena 
estrategia comercial, de ser un producto 
económico, fácil de conseguir y poderosa-
mente adictivo, cabe preguntarnos: ¿Cómo 
han llegado las tabaqueras a esta boyante 
situación?

 

EL PODER MEDIATICO AL SERVICIO DEL 
TABACO. CALADO SOCIAL

Recursos sin límites, poderosas campañas 
de marketing, ingeniosos publicistas y figu-
ras influyentes en la sociedad, han servido 
a las compañías tabaqueras para extender el 
deseo de fumar, asociándolo muchas veces 
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al status personal, al carisma..., en definitiva, 
apuntando directamente a la autoestima.

Ya desde un primer momento, y aprove-
chando la ignorancia de la gente sobre las 
consecuencias del tabaco, esta industria lo-
gró hábilmente hacerse un hueco en los há-
bitos de consumo de la población. 

De hecho, como anécdota que ilustre esta 
afirmación, diremos que durante la II Guerra 
Mundial, el tabaco era considerado un artí-
culo de primera necesidad, por lo que se su-
ministraba a los combatientes, junto con los 
alimentos y el resto de productos de primera 
necesidad.

Un Spot televisivo de la marca CAMEL, en 
aquella época, defendía: 

“Los cigarrillos Camel, son tan suaves, que 
centenares de personas que sólo han fuma-
do Camel durante 30 días, han demostrado 
que ninguna de ellas padece la más mínima 
irritación de garganta. Pero pruebe Camel us-

ted mismo, su suavidad y perfume único”. 
Estas palabras eran acompañadas con la 
imagen de una atractiva mujer sonriendo al 
espectador. 

En otra de las imágenes aparecía un cartón 
de dicha marca, y la siguiente frase: “Todas 
las semanas, Camel envía paquetes de rega-
lo de cigarrillos a hospitales de excombatien-
tes. Esta semana, los paquetes de Camel van 
a Coastville y Oklahoma City, al US Army Oli-
ver General Hospital en Augusta, Georgia y al 
US Naval Hospital de Charleston, en Carolina 
del Sur. (...) Camel ha enviado más de 190 
millones de cigarrillos gratis a los hombres y 
mujeres que sirven y han servido a nuestro 
país”.

Hoy en día, el envío de cigarrillos a hos-
pitales sería motivo de denuncia por atentar 
contra la salud pública. Pero a pesar de que el 
Real Decreto 192/1988 (publicado en el BOE 
del 9 de marzo de 1.988), sobre “limitacio-

TABLA (I) DE RESULTADO ECONÓMICOS DE LAS PRICIPALES COMPAÑÍAS TABAQUERAS
Cifras en millones de dólares americanos.

Grupos Ventas Benefic Fondos Deuda Nº Principales marcas
  Neto Propios  Fin. Empleados
    Neta

Europa:
BAT 16.291 1.252 8.353 6.693 86.805 Kent, PallMall, LuckyStrike, Dunhill,
Imperial 7.791 482 1.921 3.648 4.915 Richmond, Classic, Drum, Regal, Embassy
Gallaher 6.648 372 819 2.094 3.519 Mayfair, Dorchester,SilkCut, Benson&Hedges
Altadis 2.587 164 1.422 310 9.500 Fortuna, Ducados, Gauloises
Swedish Match 1.214 122 553 310 13.672 Grovnus, Catch, Ettan, General

EE.UU:
P Morris 63.276 8.510 15.005 28.185 178.000 Marlboro, L&M, ChesterfieldLark
RJReynolds 8.167 404 8.436 723 9.100 Winston, Camel, Salem, Doral
Lorillard 4.342 2.099 13.400 7.153 29.700 Kent, Newport, Maverick, OldGold
Universal 3.402 122 535 639 32.000
UST Inc. 1.548 442 271 773 4.855 Copenhagen,Skoal
Dimón 1.474 18 403 645 11.000 

Japón:
Jappan Tobacco 41.180 536 14.882 1.543 16.235 Camel, Winston, Mild Seven.

Fuente: M. Salvador (2001)
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nes en la venta y uso del tabaco...”, estable-
ce la prohibición de fumar en centros sanita-
rios, hospitales, centros de formación y do-
cencia, Institutos, zonas de la Administración 
Pública, transportes públicos y en espacios 
cerrados, tales como bibliotecas o cines, lla-
ma poderosamente la atención la presencia 
de máquinas expendedoras de paquetes de 
cigarrillos, ubicadas “prudentemente” en la 
cafetería o hall de los distintos centros apun-
tados. Además, según apunta un informe de 
CONSUMER, es frecuente que los trabajado-
res de dichos centros fumen. (7)

Como ejemplo del esfuerzo mediático 
actual, destacaríamos una reseña publicada 
en el diario EL PAIS, en el año 2002, en la 
que explicaba como “la tabaquera Philip 
Morris había creado un lobby en España”. (7) 
Este artículo acusaba a la mayor tabaquera 
del mundo de que, a principios de los años 
noventa, había formado un grupo de presión 
en nuestro país con el objetivo de potenciar 
el consumo de tabaco, participando en el 
mismo reconocidos periodistas y científicos 
españoles, con el ánimo que, aprovechando 
su prestigio social, influyeran en la población 
haciéndonos creer que las consecuencias 
del fumador pasivo no eran tan alarmantes 
para la salud. Aquel objetivo se materializaba 
mediante la publicación de estudios pagados 
por la propia industria para así favorecer sus 
propios intereses, o bien con la creación de 
grupos o asociaciones de fumadores bajo 
el auspicio de la propia Philip Morris. Dicha 
compañía, a finales de los ochenta y princi-
pios de los noventa, llegó a financiar a un 
conocido periodista toda una campaña de 
promoción y difusión de los derechos de los 
fumadores por Sudamérica y España.

En conclusión, son muchos los factores 
que han entrado en juego a lo largo de las 
pasadas décadas para convertir el tabaco en 
lo que es hoy en día. 

PERO LOS TIEMPOS CAMBIAN... LA 
OTRA CARA DE LA MONEDA

El poder económico y el peso social por 
un lado, y las consecuencias perjudiciales 

por otro generan una paradoja, ya que a 
pesar del argumento político que utiliza la 
industria tabaquera del elevado beneficio 
económico que la producción y comerciali-
zación del tabaco aporta a las arcas públicas, 
éste, al parecer, ya está siendo superado por 
el “coste sanitario del mismo”, según varios 
artículos publicados no sólo en España sino 
en otros países.

Y es que los datos hablan por sí solos: 
desde 1968 el número de fumadores ha 
aumentado un 73% a nivel mundial. En 
algunos países siguen creciendo a un ritmo 
de un 9% al año. En los 90, unos 3.000.000 
de personas morían al año víctimas del con-
sumo de tabaco, y se prevé que en el 2.020 
mueran más de 9.000.000 de personas. (8). 
La edad media de las personas que se inician 
en el consumo de tabaco en España es de 
13,5 años (9), edad a menudo insuficiente 
para valorar de manera responsable las futu-
ras consecuencias. Por tanto, los jóvenes 
españoles están desprotegidos frente a esta 
epidemia cuya única vacuna sería poner en 
práctica políticas de prevención.

Nos estamos enfrentando a una enferme-
dad que ya lleva algún tiempo instalada en 
nuestra sociedad; una “epidemia” de con-
secuencias letales que avanza sin control, 
acometiendo cada vez a un mayor número 
de víctimas, y todo ello, qué duda cabe, está 
suponiendo una dura “carga económica”.

Cuando hablamos de “carga económica”, 
nos estamos refiriendo al coste económico 
ocasionado por el tabaquismo, teniendo en 
cuenta la diferenciación entre Costes Direc-
tos, donde incluiríamos la atención médica, 
el tratamiento y medicación, y los Costes 
Indirectos, lo que en términos económicos 
se denomina “lucro cesante”, esto es, las 
pérdidas que se generan en cualquier sector 
económico cuando la mano de obra deja de 
trabajar por los efectos de fumar y las enfer-
medades que genera o favorece. Ese impac-
to económico puede variar atendiendo a las 
distintas singularidades de cada país, concre-
tamente en el nuestro, debido a su sistema 
de salud pública y gratuita, descansa sobre el 
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contribuyente, convirtiéndose en una pesada 
carga. (10)

Pese a esta situación derivada del tabaco, 
las medidas que podrían ser tomadas para 
el control del mismo no dejan de ser compli-
cadas, por el conflicto de intereses entre los 
grandes beneficiados de esta industria y los 
perjudicados.

Si partimos de un enfoque estrictamente 
sanitario, es obvio que debería apostarse 
por una prevención del tabaco, priorizando la 
salud de la población a medio y largo plazo, 
sin tener en cuenta las consecuencias eco-
nómicas que supondría para su industria el 
descenso del consumo. Si por el contrario, 
partimos de una medida administrativa, sí 
deberían valorarse las repercusiones socia-
les y económicas que a corto plazo debería 
soportar una comunidad o país, éstas serían, 
sin duda, elevadas y polémicas, pues nos 
encontramos ante uno de los sectores más 
potentes a nivel mundial. Sólo en España, el 
sector del tabaco da empleo a 140.000 per-
sonas, y en Europa la suma asciende a mas 
de 600.000 puestos de trabajo, a lo que hay 
que añadir la disminución de una vital activi-
dad económica en países y zonas ya desfavo-
recidas en donde se cultiva el tabaco. (11)

Pero la opinión pública lentamente está 
reaccionando, ante lo cual este sector tiene 
que enfrentarse ahora a una serie de obstá-
culos que amenazan su cómoda posición:

• Normativa de las autoridades guberna-
mentales, marco regulatorio ante los 
efectos del tabaco sobre la salud.

• Conflictos judiciales en los que se ven 
envueltas las tabaqueras e indemniza-
ciones a satisfacer.

• Escasa capacidad de expansión en los 
países tradicionalmente fumadores. Se 
trata de un mercado considerado madu-
ro y por tanto difícilmente puede tener 
tasas de crecimiento altas.

• Esfuerzo preventivo cada vez mayor.

• Prohibiciones de campañas publicitarias 
lo que dificulta aún más la expansión. 
(12)

Todo ello está generando como conse-
cuencia un menor beneficio para los capitales 
privados, que en un momento dado pueden 
ver conveniente dirigir sus inversiones hacia 
otros sectores.

Sin embargo, la industria no permanece 
de brazos cruzados. Mientras continuamen-
te aparecen estudios sobre los perjuicios de 
tabaco y los estados implantan mecanismos 
de control y prevención, las multinacionales 
desarrollan nuevas estrategias de actuación. 

NUEVOS TIEMPOS, NUEVAS ESTRATÉ-
GIAS

Hoy en día, las grandes marcas tabaque-
ras no tienen mucho que ofrecernos a los 
países ricos porque ya son un elemento más 
en nuestra forma de vida, por ello las nuevas 
apuestas son, por un lado la “diversificación 
geográfica” hacia otros mercados emergen-
tes donde los niveles de consumo son bajos, 
pero con expectativas rentables ya que no 
hay conflictos sociales ante el tabaco como 
ocurre en los países desarrollados, y por 
otro la “concentración empresarial”, que se 
estima afecte en mayor medida al mercado 
europeo (tenemos el ejemplo de ALTADIS), 
con posibilidad de nuevas fusiones y nuevas 
inversiones en instalaciones para la mejora 
de servicios. En definitiva, mayor peso eco-
nómico y reducción de costes.

En cuanto al posicionamiento en los paí-
ses en vías de desarrollo, las tabaqueras se 
aprovechan de la carencia de valores básicos 
como la libertad y la educación. Una vez más 
(como en su día hicieron con las naciones 
industrializadas) se sirven del manido argu-
mento del estatus y la imagen que cada uno 
desea transmitir de sí mismo, y apuestan por 
la asociación de las ideas: cigarrillo igual a 
triunfo. Incluso se llega a afirmar que fumar 
ayuda a perder peso o a mejorar la capacidad 
de concentración mental. 

En la actualidad se están desarrollando 
grandes campañas publicitarias en China y 
Méjico, y lentamente se han ido extendiendo 
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hacia África, Asia y el extremo Oriente. La 
mayoría de estos países no imponen mensa-
jes de advertencia en los paquetes de cigarri-
llos, y autorizan a los medios publicitarios a 
promocionar la venta de tabaco. 

Los potenciales consumidores de estos 
países suelen ignorar los riesgos sobre la sa-
lud del consumo de tabaco y solo buscan el 
estatus que el tabaco puede darles. 

En definitiva, ante la oposición a este há-
bito que se ha despertado en las últimas 
décadas en los llamados “países ricos”, la 
industria del tabaco ha diseñado una astuta 
maniobra para mantener y aumentar el con-
sumo de sus productos, decantándose hacia 
países que en la actualidad no cuentan con 
medios ni recursos para prevenirse y aleccio-
nar a sus habitantes sobre las repercusiones 
de dicho hábito. 

CONCLUSIÓN

Han pasado los siglos y el tabaco se ha 
convertido en un negocio de los más poten-
tes de los que existen hoy en día. Su peso 
en la sociedad es tan importante que a pe-
sar de los nocivos efectos que ocasiona su 
consumo, son aún tímidas las reacciones ins-
titucionales de los diferentes gobiernos, en 
cuya responsabilidad está preservar la salud 
de sus poblaciones. Se trata de intereses en-
frentados cuya resolución se apunta ardua, 
compleja y lejana en el tiempo. De momento, 
mientras algunos países son ya conscientes 
de esta lacra y sus contabilidades empiezan a 
resentirse, las industria tabaquera busca nue-
vos territorios “vírgenes” donde instalarse y 
generar sus importantes beneficios, a los 
que ningún inversor ni beneficiario privado 
o público, dicho sea de paso, está tampoco 
dispuesto a renunciar. 
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RESUMEN

El incremento del tabaquismo en España ha 
estado directamente relacionado con las tácticas de 
expansión de mercado desarrolladas por la indus-
tria tabacalera nacional y multinacional durante el 
S.XX. En este artículo se analizan los factores que 
históricamente han contribuido a la expansión de 
la epidemia, así como al mantenimiento de altos 
niveles de consumo de tabaco en nuestro país. Se 
revisa también el grado de desarrollo alcanzado en 
la aplicación de estrategias de control (legislativas, 
económicas, educativas y sanitarias), cuya eficacia 
ha sido probada en diversos contextos socio-cultu-
rales a lo largo del último medio siglo. Finalmente 
se señalan los principales retos a los que España 
deberá hacer frente para poder alcanzar los objeti-
vos marcados por el Plan Nacional de Prevención y 
Control del Tabaquismo 2003-2007 del Ministerio de 
Sanidad y Consumo.

Palabras clave: Tabaquismo. Condicionantes del 
consumo de tabaco. Política preventiva. España.

ABSTRACT

The increase of tobacco consumption in Spain 
during the XX Century was directly related to the 
strategies developed by the tobacco industry to 
expand its market. This article reviews the main 
factors contributing to the expansion of the smoking 
epidemic, as well as the maintenance of high 
prevalence rates in the Spanish population. It also 
reviews the degree of development achieved by 
control strategies (legislation, taxation, education 
and treatment). Finally it points out the challenges to 
be faced in Spain in order to achieve the objectives 
of the recently approved National Plan for Smoking 
Control and Prevention 2003-2007.

Key words: Smoking. Tobacco marked strategies. 
Smoking control policy. Spain.

INTRODUCCIÓN

Actualmente se cumplen 50 años 
de la edición de los primeros infor-
mes difundidos en el mundo sobre 

el impacto del uso del tabaco en la salud 
humana. Desde entonces, nuevos estudios 

experimentales y observacionales han ido 
precisando mejor los efectos del tabaco. 
Más de 25 millones de personas-año de 
observación de fumadores, ex-fumadores 
y nunca fumadores han proporcionado una 
sólida evidencia sobre la magnitud de los 
riesgos asociados al consumo de tabaco, así 
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como a la exposición al Aire Contaminado 
por Humo de Tabaco (ACHT). Grandes estu-
dios prospectivos realizados en EE.UU. de 
América, Canadá, Reino Unido -cohorte de 
médicos-, Japón, y Suecia, muestran de 
forma consistente el riesgo derivado del con-
sumo, la relación dosis-respuesta, el papel 
relevante de la edad de inicio y la duración 
de la exposición, así como la disminución del 
riesgo tras lograr y consolidar la abstinencia 
(Comité de Expertos de la OMS, 1974 y 
1979; US Department of Health and Human 
Services, 1988; US Department of Health 
and Human Services, 1989; Comité Nacional 
para la Prevención del Tabaquismo, 1998; 
National Cancer Institute, 1999; IARC, 2002; 
Blum, Solberg y Wolinsky, 2004). Sabemos 
además que el tabaquismo continua siendo, 
a comienzos del S.XXI, la causa aislada más 
importante de morbilidad y mortalidad preve-
nible en nuestro país (González Enríquez, et 
al., 1997; Banegas Banegas et al., 2001).

A pesar de su magnitud, la dimensión 
epidémica del tabaquismo se puede con-
trolar y prevenir. Está siendo controlada 
en muchos países que llegaron a alcanzar 
niveles de prevalencia muy superiores a 
los máximos alcanzados entre la población 
española, y en nuestro país disponemos ya 
de estudios que, por primera vez, señalan 
una esperanzadora tendencia a la reducción, 
tanto en prevalencia1, como en morbilidad y 
mortalidad atribuibles al tabaquismo. Por una 
parte, los datos preliminares de la Encuesta 
Nacional de Salud del 2003, indican que por 
primera vez en España se empieza a obser-
var un descenso significativo de la prevalen-
cia del tabaquismo (Ministerio de Sanidad y 
Consumo, 2004). Otros estudios señalan el 
inicio de un descenso en la mortalidad por 
cáncer de pulmón (Fernández et al, 2001; 
Regidor et. al., 2002). Si estas tendencias 
se consolidan, podremos considerar que las 
actuaciones de prevención y control desa-
rrolladas en nuestro país durante los últimos 

años empiezan a obtener los primeros resul-
tados positivos.

Cuando se analiza la prevalencia del 
tabaquismo en España entre 1945 y 2001 
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 1989, 
1992, 1995, 1997, 1999, y 2002; Fernández 
et al., 2003), se observa que su evolución no 
se corresponde con la esperada, desde que 
en 1984 España suscribió los objetivos de 
Salud definidos por la OMS para el año 2000. 
Entre los objetivos suscritos, el número 16 
contemplaba elevar hasta el 80% el segmen-
to de población no fumadora. (Organización 
Mundial da la Salud, 1986; Salvador Llivina, 
1990; World Health Organization, 1999). 
Las dificultades existentes para alcanzar 
este objetivo indican que, cuando las estra-
tegias necesarias para controlar un proble-
ma sanitario chocan con ciertos intereses 
económicos, su aplicación es compleja y se 
halla condicionada por diversos factores que 
mediatizan tanto la toma de decisiones políti-
cas como la percepción social del problema. 

Al igual que ha sucedido en todos los 
países del mundo (World Bank, 1999; 
Organización Panamericana de la Salud, 
2002), el incremento del tabaquismo en 
España estuvo íntimamente relacionado con 
las tácticas de expansión de mercado desa-
rrolladas por la industria tabacalera nacional y 
multinacional. En este artículo se analizan los 
factores que históricamente han contribuido 
a la expansión y mantenimiento del tabaquis-
mo como problema epidémico en España. 
Se revisa también el grado de desarrollo 
alcanzado en la aplicación de estrategias de 
control (legislativas, económicas, educativas 
y sanitarias), cuya eficacia ha sido probada 
en diversos contextos socio-culturales a lo 
largo del último medio siglo (World Bank, 
1999; World Health Organization, 1999; 
World Health Organization Regional Office 
for Europe, 2002 [a]). Finalmente se señalan 
los principales retos a los que nuestro país 
deberá hacer frente para poder alcanzar los 

01 Aunque con importantes diferencias de género y clase social.
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objetivos marcados por el Plan Nacional de 
Prevención y Control del Tabaquismo 2003-
2007.

TABACO Y POLÍTICA ESPAÑOLA: MARCO 
DE PARTIDA

Para entender las importantes resistencias 
que debe afrontar la política de prevención 
del tabaquismo es preciso analizar el marco 
político y económico que históricamente 
caracterizó la producción y comercialización 
del tabaco en nuestro medio. En España, 
la industria del tabaco ha gozado durante 
siglos, de una situación privilegiada. No hay 
que olvidar que España fue el país euro-
peo que, tras el descubrimiento del Nuevo 
Mundo, introdujo el tabaco en Europa. Con 
epicentro en Sevilla, a partir del S. XVI se 
desarrolló una pujante actividad económica 
alrededor del proceso y comercialización 
de las labores de tabaco. Por aquel enton-
ces y durante varios siglos, el consumo se 
mantuvo como una actividad minoritaria por 
parte de grupos sociales privilegiados. Dicha 
situación cambió drásticamente a finales del 
S. XIX, debido a una serie de modificaciones 
clave en los procesos de cultivo, elaboración, 
producción y comercialización del tabaco, 
arropados por la situación de monopolio 
de la industria tabaquera. (López Linage 
y Hernández Andreu, 1990). A comienzos 
del S.XX, el inicio de la producción masiva 
de cigarrillos manufacturados y el drástico 
abaratamiento de precios a ella asociados, 
hicieron accesible el tabaco al gran público. 
Con ello, la venta de tabaco se convertía 
en un negocio altamente rentable para los 
productores, que en nuestro país, signi-
ficaba un negocio –inicialmente- rentable 
para el Estado, dado el carácter de mono-
polio de Tabacalera. La participación de la 
industria del tabaco en las estructuras del 
Estado, en un momento en el que todavía 

se desconocían los riesgos del tabaquismo, 
facilitó el despliegue de diversas estrategias 
encaminadas a la expansión del mercado y 
al mantenimiento de precios bajos, todo ello 
sostenido por argumentos de rentabilidad 
económica y de negación de las evidencias 
emergentes sobre el impacto del tabaquis-
mo en la salud. También se instrumentalizó a 
los medios de comunicación social (MMCC) 
para promover una imagen social positiva 
del tabaco, de la industria tabacalera y del 
consumo en sí mismo.

La rentabilidad económica como 
argumento 

Desde que empezaron a difundirse los 
daños derivados del uso del tabaco para 
la salud humana, la industria tabacalera ha 
mantenido un fuerte pulso político en defen-
sa de sus intereses, planteando un discurso 
centrado en los supuestos beneficios econó-
micos que la producción y comercialización 
del tabaco aporta a la sociedad en general y 
al Estado en particular. A partir de la restau-
ración de la democracia en España, cada vez 
que el Ministerio de Sanidad ha desarrollado 
el borrador de alguna propuesta legislativa 
sobre limitaciones al producto, a las vías de 
comercialización, a su consumo público, o 
a la promoción del tabaco, la industria taba-
calera ha planteado una férrea oposición a 
estas propuestas, augurando severas pérdi-
das económicas para el país. Amparándose 
en el desconocimiento existente en España 
respecto a la relación coste-beneficio vincu-
lada al consumo de tabaco2, los argumentos 
económicos reiteradamente esgrimidos por 
la industria han sido dos: el beneficio que 
reportan al Estado los impuestos sobre 
los productos de tabaco y el fomento del 
empleo que genera su producción y comer-
cialización.

 En relación al primer argumento, ha fal-
tado un simple análisis histórico. Los bene-

02 El primer estudio sobre costes sanitarios y sociales derivados del tabaquismo no se publicó hasta 1981, y se circunscribía a Cataluña 
(Pardell Alenta, Salleras Sanmartí, Salvador Llivina, 1983 [a]). 
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ficios económicos aportados por las rentas 
del tabaco a los ingresos totales del estado 
en concepto de impuestos, fueron muy 
importantes entre los siglos XVIII y XIX. Pero 
su peso sobre el importe global de ingresos 
netos del Estado disminuyó paulatinamente 
a partir del inicio del S.XX. La participación 
porcentual de la renta del tabaco sobre 
los ingresos ordinarios totales del Estado 
llegó a alcanzar el 30,2% en 1741, bajando 
progresivamente hasta finales de ese siglo. 
A principios del s. XIX ya solo significaba 
el 8% de los ingresos totales, y aunque a 
mediados del segundo decenio experimentó 
un ascenso que en 1830 llegó hasta el 16%, 
reinició el descenso a lo largo de la siguien-
te década. Entre 1850 y 1869, la renta del 
tabaco supuso el 14,5% de los ingresos 
ordinarios del Estado. Las características 
de los años que van desde finales del siglo 
XIX hasta mediados del siglo XX (año 1940), 
es la del continuo aumento del tamaño del 
presupuesto del Estado y, lógicamente, del 
volumen de ingresos públicos por concep-
tos diversos, lo cual explica que la renta del 
tabaco perdiera porcentaje sobre el importe 
global de ingresos, independientemente de 
que la renta tabaquera siguiera un ritmo 
alcista en pesetas constantes. Desde 1945 
hasta nuestros días, la participación porcen-
tual de la renta del tabaco sobre la globali-

dad de ingresos públicos, experimenta una 
constante tendencia a la baja, llegando en 
1980 a representar sólo el 1% del total de 
ingresos del erario público (Ver Figura 1). 
Las explicaciones de esta evolución radican 
en el incremento progresivo del tamaño del 
presupuesto del Estado, donde se produce 
un cambio estructural al alza, primeramente 
debido al aumento de la participación de la 
renta de aduanas desde 1961 -con la libe-
ralización del sector exterior de la economía 
española-, y más recientemente, debido al 
incremento participativo del impuesto sobre 
la renta de las personas físicas (IRPF), desde 
1979 (López Linage y Hernández Andreu, 
1990).

El segundo argumento económico plan-
teado por la industria, fue su pretendida 
contribución a la economía nacional median-
te la creación de empleo. La falacia de este 
argumento ha quedado patente durante las 
dos últimas décadas. Según estimaciones 
de la propia industria tabaquera, en España 
el negocio del tabaco proporciona un total 
de entre 50 y 70 mil puestos de trabajo, con-
siderando los empleos generados desde los 
sectores dedicados al cultivo, procesamien-
to, elaboración y comercialización de los 
productos de tabaco. Sin embargo, el peso 
del empleo ofertado por el sector tabaquero 

Figura 1. Contribución de los impuestos de tabaco a los ingresos
totales del estado. Espa ñ a (1741-1988)
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es cada día menor. Por un lado, la creciente 
automatización de los procesos de cultivo y 
elaboración de los productos de tabaco ha 
significado una constante reducción de los 
puestos de trabajo ofertados por el sector 
agrícola y una progresiva reducción de la 
plantilla de la industria tabacalera. Por otro 
lado, la creciente diversificación de los pro-
ductos vendidos por los tradicionales expen-
dedores de tabaco, hace que en la actualidad 
cada día sean menos los puestos de trabajo 
en el sector de la comercialización, que 
dependan exclusivamente del tabaco. La 
deseable reducción del consumo de tabaco, 
en este contexto, no solo no afectaría al 
mercado nacional de puestos de trabajo sino 
que, como muestran estudios económicos 
realizados en otros países, generaría nuevos 
puestos de trabajo en otros sectores, ya que 
el dinero gastado ahora en tabaco, se dedi-
caría a otros productos y servicios, como por 
ejemplo, bienes culturales y de ocio. En resu-
men, la vuelta a un consumo minoritario de 
tabaco, no solo aumentaría sensiblemente la 
esperanza de vida de la población española, 
sino que aumentaría la calidad de los años 
vividos, y desde luego, no parece creíble 
que fuera a significar ningún trauma para la 
economía española, ni tampoco para nuestro 
mercado laboral.

Alta disponibilidad y bajo precio

A finales del S. XIX y durante la primera 
mitad del S. XX, aumentó masivamente la 
oferta de cigarrillos manufacturados. Este 
aumento era el resultado de tres factores 
principales: el incremento de las impor-
taciones especialmente desde EEUU y el 
Reino Unido; los planes quinquenales del 
Ministerio de Agricultura para promover la 
trasformación de cultivos tradicionales en 
cultivos de tabaco (Tobacco Reporter for the 
International Tobacco Industry, 1980), y la 
creciente automatización de los procesos de 
producción de cigarrillos. 

Este aumento de la disponibilidad del 
producto abarató los precios, y como se verá 
más adelante, la demanda de cigarrillos es 
sensible al precio. Durante la segunda mitad 
del S. XX, y a diferencia de lo que sucedió en 
otros países de nuestro entorno, en España 
se propició un constante abaratamiento de 
los precios del tabaco. Como se observa en 
la Figura 2, en términos relativos (precios 
ajustados al IPC), un paquete de cigarrillos 
en 1980 valía casi la mitad de su precio en 
1960 (Servicio de Estudios de Tabacalera, 
1981). Estos años coinciden con el periodo 
de máxima expansión del consumo de taba-
co en nuestro país.

Figura 2. Evolución índice de precios del tabaco en España (1960-1980)
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A pesar de su integración en la UE, Espa-
ña no alcanzó hasta 1995 el nivel mínimo de 
imposición estipulado en las tres Directivas 
europeas de impuestos sobre los productos 
de tabaco aprobadas en 19923, y de obligado 
cumplimiento a partir de Enero de 1993 (Sal-
vador, 1996). Aún con los recientes aumen-
tos de precio que se han ido produciendo en 
los últimos años y que han situado la carga 
fiscal del tabaco en unos niveles cercanos al 
70% del valor del producto, España y Gre-
cia, mantienen los precios más baratos de 
la Unión, situándose un 31% por debajo de 
la media Comunitaria en términos absolutos 
y un 15% tras ajustar el poder adquisitivo 
de las diferentes divisas (Montes y Villalbí, 
2001).

Paralelamente, los cigarrillos manufactura-
dos se convirtieron en uno de los productos 
más accesibles del mercado. Se propició la 
expansión de una excelente red de distribu-
ción, no tanto presencial como automática, 
que hizo posible la ubicación de decenas de 
miles de puntos de venta que facilitan, toda-
vía hoy, la adquisición inmediata de tabaco 
en cualquier lugar y a cualquier hora del día 
o de la noche, superando con creces la acce-
sibilidad de otros productos básicos como el 
pan u otros alimentos, los medicamentos, 
los productos de limpieza, los libros u otros 
artículos de ocio. El tabaco, y en especial 
los cigarrillos, se convirtieron en la sustancia 
adictiva más accesible para todos los ciuda-
danos, adultos, jóvenes o adolescentes. 

Negación de la evidencia sobre el impac-
to sanitario

Las evidencias científicas sobre la noci-
vidad del tabaco, disponibles desde media-
dos del S.XX, así como la evidencia de la 
capacidad adictiva de la nicotina, a partir de 
estudios publicados ya a comienzos de los 
años 70, fueron sistemáticamente refutadas 
por la industria tabacalera hasta la década 

de los años 90, cuando los litigios abiertos 
en EEUU por las víctimas del consumo de 
tabaco, obligaron a la industria a admitir par-
cialmente estas evidencias. 

Actualmente la industria mantiene que las 
evidencias epidemiológicas no son suficien-
tes para demostrar la nocividad del tabaco, y 
solo por motivos legales, acepta que existe 
un consenso médico global sobre la nocivi-
dad del tabaco para las personas que lo con-
sumen. No admite en cambio las evidencias 
que señalan al Aire Contaminado por Humo 
de Tabaco (ACHT) como un serio riesgo para 
la salud humana. Para ello se ampara en 
resultados de estudios supuestamente inde-
pendientes, financiados por multinacionales 
del tabaco, que intentan refutar o poner en 
duda la creciente evidencia científica sobre 
la nocividad del ACHT para las personas que 
no fuman (IARC, 2002). 

Apropiación de valores universales e ins-
trumentalización mediática

Los argumentos utilizados por la industria 
para mantener sus privilegios históricos, no 
han sido exclusivamente de carácter econó-
mico y científico, sino también de carácter 
ético. Sabiendo además, aprovechar a su 
favor, diversas circunstancias derivadas del 
contexto social y político. Desde comienzos 
de los años 50 hasta la recuperación demo-
crática, para varias generaciones fumar fue 
un símbolo de progreso, de libertad y de 
acercamiento a estilos de vida alejados de 
nuestra realidad, es decir, democráticos, 
ricos y más avanzados. Esta lamentable 
coyuntura, fue rentabilizada con éxito por 
la industria. Un buen ejemplo de ello lo pro-
porciona el proceso de incorporación de las 
mujeres españolas al consumo de tabaco. La 
España que surgió tras la Guerra Civil, vetó 
explícitamente la incorporación de la mujer 
al mercado laboral. El nuevo régimen político 
instaurado tras la contienda, dejó bien claro 

03 Directivas: 92/78/EEC; 92/79/EEC y 92/80/EEC.
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que el papel de las mujeres en la sociedad 
era el de esposas y madres ejemplares, su 
participación en el trabajo asalariado se con-
sideraba solo como un mal menor en caso 
de que la familia no pudiese mantenerse solo 
con el salario del marido. A partir de 1942, 
la nueva legislación laboral (El Fuero del 
Trabajo) declaraba: “El Estado en especial 
prohibirá el trabajo nocturno de las mujeres, 
regulará el trabajo a domicilio y libertará a la 
mujer casada del taller y de la fábrica”. Así, 
a partir de 1942, en todas las reglamentacio-
nes de trabajo se dispuso que las trabajado-
ras al casarse, debían abandonar su puesto 
de trabajo. A las mujeres de esos años se 
les prohibió además alcanzar los puestos 
de abogado del estado, agente de cambio y 
bolsa, juez, etc. Finalmente, una discrimina-
ción salarial -dejada normalmente al arbitrio 
de los empresarios- situaba el salario de las 
mujeres con diferencias de hasta un 30% 
menos respecto al salario de los hombres, 
por igual cualificación profesional y tipo de 
trabajo (Centro Feminista de Estudios y 
Documentación, 1985).

Mientras tanto, y durante varias déca-
das, el cine acercó modelos de mujer que 
vivían una vida que a ellas se les negaba. Y, 
casualmente, las protagonistas de las más 
memorables películas de la época solían 
acompañar todos los actos de esa vida inac-
cesible, con un cigarrillo entre los dedos, 
algo que aquí en España era, todavía, cosa 
de hombres. Posteriormente, con el fenóme-
no turístico, nuevos modelos de consumo 
femenino entraron en nuestro país de la 
mano de las mujeres del centro y del norte 
de Europa. Ellas nos estaban diciendo a las 
mujeres españolas, que más allá de la fron-
tera pirenaica existían otras formas de vida, 
más libres, más democráticas, que propicia-
ban la independencia social y económica de 
las mujeres. La asociación de imágenes fue 
poderosa y eficaz para promover el inicio del 
consumo masivo de tabaco -a partir de los 
años 60- entre las mujeres con mayor nivel 
cultural y económico. Durante las siguientes 
décadas, la prevalencia del tabaquismo entre 
las mujeres se incrementó rápidamente en 

todos los grupos socioeconómicos de edad 
inferior a 50 años, coincidiendo con un incre-
mento masivo de la publicidad televisiva, 
especialmente dirigida a las mujeres, así 
como el incremento de la oferta de taba-
co rubio y cigarrillos “light” (Shafey et al., 
2004). El lanzamiento de cigarrillos “light”, 
sirvió como estrategia para promover el 
consumo de cigarrillos presentados como 
“saludables”, y con ello captó y mantuvo a 
miles de clientes cada vez más sensibles a 
los riesgos del consumo de tabaco.

Sin embargo, el intento de asociación 
del uso del tabaco a valores de libertad, 
progreso, salud y bienestar, no se limitó al 
mundo femenino, si no que apuntó a toda la 
sociedad en general. Y en esta tarea de apro-
piación de valores y derechos universales, la 
industria contó con el apoyo de los medios 
de comunicación (MMCC), gracias al poder 
que sus importantes inversiones en publici-
dad le conferían en el seno de los grandes 
grupos mediáticos españoles. 

 En nuestro país, el interés mediático por 
el tema fue tardío. El espacio que los MMCC 
dedicaron al tabaco, las consecuencias de su 
uso, y las medidas para su control empezó a 
crecer a partir de mediados de los años 80, 
y solo recientemente ha llegado a ocupar 
importantes titulares de prensa y las cabe-
ceras de informativos de televisión. Durante 
años, cualquier información o noticia rela-
cionada con algún intento de regulación del 
tabaco fue presentada como una agresión a 
la libertad individual. La apelación a la toleran-
cia frente a la denominada “guerra contra los 
fumadores” duró casi dos décadas. En estos 
comentarios en defensa de la “libertad” y la 
“tolerancia”, no aparecía alusión alguna a la 
presión que reciben los niños y adolescentes 
para iniciar un consumo que crea dependen-
cia y grandes dificultades para abandonarlo, 
y que deteriora seriamente la calidad y la 
esperanzada de vida de los consumidores. 
La industria invirtió grandes esfuerzos para 
intentar convertir noticias cada vez más 
adversas a sus intereses, en nuevas oportu-
nidades para confundir a la opinión pública. 
Es precisa una enorme inversión de recursos 
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para conseguir vender lo invendible, para 
intentar presentarnos mediante estrategias 
directas, indirectas y subliminales, la imagen 
del tabaco asociada al reverso de la realidad. 
Un breve repaso a la mayoría de los mensa-
jes o a comentarios emitidos a través de los 
MMCC durante las dos últimas décadas del 
S.XX, nos muestra los argumentos utiliza-
dos. Se intentó confundir la dependencia que 
genera el tabaco, con un símbolo de libertad; 
la primera causa evitable de enfermedad 
y mortalidad prematura, con el disfrute de 
una vida plena y saludable; las medidas para 
proteger el derecho de la infancia a crecer 
libre de las presiones al consumo de tabaco 
mediante la prohibición de la publicidad, con 
una grave amenaza a la economía; la lucha 
legítima por la igualdad de la mujer logró 
asociarse a un producto cuyo consumo no 
genera más que un nuevo tipo de sumi-
sión y amenaza a la vida de las mujeres; la 
tolerancia y el apoyo que las medidas de 
control del tabaquismo contemplan -en lo 
referido a las personas que fuman- con una 
supuesta cruzada exterminadora contra los 
fumadores; el derecho a una información 
veraz y no sesgada por intereses ajenos a 
la población, con publicidad de cigarrillos 
“saludables”; la ignominiosa exportación del 
problema del tabaquismo a los países en 
vías de desarrollo, con una supuesta oportu-
nidad para apoyar proyectos de cooperación 
al desarrollo; el interés económico de un 
sector industrial, con la voz de una supues-
ta mayoría de ciudadanos, supuestamente 
perseguidos y supuestamente contrarios a 
cualquier tipo de regulación en lo referente 
al tabaco. A la vez que se intentaba confundir 
valores, se omitían informaciones objetivas, 
como por ejemplo: la dimensión real del 
riesgo causado por el consumo de taba-
co, comparado con otros riesgos menores 
pero que despiertan mayor alarma social; 
la identificación de los factores económicos 
condicionantes del aumento exponencial del 
consumo; el impacto del ACHT en la salud 
de las personas que no fuman; la posibilidad 
real para todos los fumadores de dejar de 
fumar, y las consecuencias positivas de la 
abstinencia; los costes sociales y económi-

cos impuestos a toda la sociedad, no por los 
fumadores, sino por la industria tabacalera; 
el hecho de que la mayoría de personas que 
fuman, están a favor del desarrollo de políti-
cas que regulen la venta, la promoción y el 
consumo público de tabaco; la exportación 
de tabaco a los países en vías de desarrollo 
como un factor que agudiza las diferencias 
entre países ricos y pobres; la eficacia de las 
políticas de prevención, medible en términos 
de reducción de la mortalidad atribuible al 
tabaquismo, el aumento de la esperanza de 
vida, y el aumento de la calidad de los años 
vividos, en los países que empezaban a apli-
carlas (Salvador Llivina, 2000).

Pero la estrategia de manipulación de la 
industria no se limitó a los MM.CC., incluyó 
la contratación de prestigiosos bufetes de 
abogados y empresas de relaciones públicas 
cuya mediación tenía como finalidad promo-
ver apoyos políticos, sindicales, de estrellas 
mediáticas, de los gremios de restauración, 
etc. (Soto-Mas, Villalbí, Granero et al., 2003)

POLÍTICAS DE CONTROL: DE LOS 
COMIENZOS AL PLAN NACIONAL 
DE PREVENCIÓN Y CONTROL DEL 
TABAQUISMO

 

Los gobiernos tienen la responsabilidad 
de considerar prioritaria la protección de la 
salud de los ciudadanos, así como el man-
tenimiento de un medio-ambiente libre de 
agentes contaminantes. El derecho a la salud 
y al disfrute de ambientes limpios y libres 
de contaminación están contemplados en la 
Constitución Española. Con la restauración 
democrática, tanto el gobierno central como 
los gobiernos autonómicos, comenzaron a 
asumir esta responsabilidad, y en el tema 
que nos ocupa, iniciaron actuaciones que, 
aunque carentes de un enfoque global, se 
implantaban con la intención explícita de 
reducir la accesibilidad, la disponibilidad y 
la promoción de tabaco, y con ello se pro-
ponían reducir la prevalencia del tabaquis-
mo, así como la mortalidad y morbilidad 
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derivadas del consumo de esta droga. Las 
medidas adoptadas durante las dos últimas 
décadas se centraron en el incremento de 
la fiscalidad, la restricción de la venta a 
menores, la regulación del consumo en 
algunos espacios públicos, y tímidas limi-
taciones a la publicidad de tabaco. (Pardell 
Alenta, Salleras Sanmartí y Salvador Llivina, 
1983 [b]; Salleras et al., 1999; Villalbí y 
Ariza, 2000; Banegas Banegas y Díez Gañán, 
2002; Villalbí, 2002). 

Como se verá a continuación, en materia 
de prevención y control del tabaquismo, 
quedan todavía importantes medidas por 
adoptar, y entre las emprendidas, no todas 
han alcanzado el mismo grado de desa-
rrollo y su aplicación ha sido desigual en 
distintas CC.AA. En general, los avances 
alcanzados durante los últimos 20 años han 
sido lentos e insuficientes. Sin embargo, 
la aprobación, en Enero de 2003 del Plan 
Nacional para la Prevención y el Control 
del Tabaquismo, 2003-2007 (Ministerio de 
Sanidad y Consumo, 2002), por parte del 
Consejo Interterritorial de Salud4, constituye 
un ejercicio de responsabilidad por parte de 
las administraciones firmantes, así como el 
primer paso formal que marca la voluntad de 
estas administraciones para hacer frente, de 
forma global e integrada a los importantes 
obstáculos y a las múltiples inercias que 
dificultan la superación del problema del 
tabaquismo en nuestro país.

Por sus contenidos, el Plan Nacional para 
la Prevención y el Control del Tabaquismo 
(PNPyCT) constituye un instrumento que, 
debidamente aplicado, permitirá a las 
Administraciones incrementar y ordenar 
actuaciones de probada eficacia para retra-
sar la edad de inicio al consumo de tabaco 
y reducir la actual prevalencia. Entre las 
medidas contempladas en el Plan, desta-
can estrategias recomendadas por la OMS 
desde hace décadas (Comité de Expertos 
de la OMS, 1974; Comité de Expertos de 

la OMS, 1979; Roemer, 1993; World Health 
Organization, 1999), medidas cuyos intentos 
de aplicación han generado hasta ahora una 
gran resistencia, por ejemplo: la prohibición 
de la publicidad directa, indirecta y patrocinio 
de tabaco; la exclusión, en el cálculo del IPC, 
del precio del tabaco con el fin de facilitar 
el incremento de los impuestos sobre los 
mismos y obstaculizar su consumo entre 
los jóvenes sin que ello repercuta en la infla-
ción; la prohibición de la venta de cigarrillos 
sueltos; un mayor control de las máquinas 
automáticas de venta de tabaco; desarrollar 
procedimientos eficaces para garantizar el 
cumplimiento de la legislación vigente sobre 
limitaciones de venta y consumo de tabaco; 
campañas informativas y de sensibilización; 
la consideración de la dependencia al taba-
co como una enfermedad crónica, y como 
tal susceptible de ser tratada y financiada 
en el marco de las prestaciones sanita-
rias del Sistema Nacional de Salud; etc. El 
PNPyCT también contempla otras medidas 
cuyo desarrollo ya se ha iniciado en España 
aunque requieren mayor impulso en el futu-
ro, como por ejemplo: la regulación y promo-
ción de espacios libres de humo de tabaco; 
avances legales para el control del producto 
y su comercialización; programas educativos 
y de promoción de estilos de vida libres del 
uso del tabaco, sensibles a factores de edad, 
género y grupo social; programas de for-
mación de mediadores; etc. Finalmente, el 
PNPyCT prevé el impulso de la investigación 
relevante para la prevención y el control del 
tabaquismo, por ejemplo: sobre causas del 
inicio del consumo, en adolescentes, según 
género; evaluación de eficacia; así como el 
desarrollo sistemas de información y moni-
torización que permitan la evaluación de las 
actuaciones emprendidas. 

Algunas de las medidas pendientes se 
están empezando a poner en marcha en el 
marco del PNPyCT, aunque su desarrollo se 
halla todavía en fase inicial. El breve análisis 

04 Integrado por el Ministerio de Sanidad y Consumo y los Departamentos de Salud de las Comunidades y Ciudades Autónomas de nuestro 
país.
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que sigue, resume hasta dónde hemos lle-
gado y plantea los grandes retos a los que el 
PNPyCT tendrá que ir respondiendo. Retos 
cuya superación solo será posible mediante 
un notable esfuerzo de responsabilidad para 
la formalización de alianzas entre todas las 
administraciones que suscriben el PNPyCT, 
así como entre las administraciones y la 
sociedad civil en su conjunto, especialmen-
te con algunos sectores clave como son: 
medios de comunicación, sindicatos, empre-
sarios, profesionales de la salud, profesiona-
les de la educación, asociaciones de consu-
midores, asociaciones de afectados por el 
tabaquismo, etc. Sólo mediante la difusión 
de una información no sesgada por intereses 
ajenos a la población, y mediante la apertura 
de procesos de diálogo y consenso social, se 
podrán contrarrestar eficazmente las fuertes 
inercias que históricamente han frenado el 
avance de la prevención y el control del taba-
quismo en España.

Desarrollo legislativo

Desde su aprobación en 1978, la 
Constitución Española garantiza, entre otros 
derechos, el derecho a la protección de la 
salud (Artículo 43), el derecho a disfrutar de 
un medio ambiente adecuado para el desa-
rrollo de la persona (Artículo 45), el derecho 
a la defensa de los consumidores y usuarios 
(Artículo 51), así como el derecho a la liber-
tad personal (Artículo 17). La Constitución 
señala además, la obligación de los poderes 
públicos de garantizar estos derechos cons-
titucionales. 

En este marco constitucional, en el ámbito 
del control del tabaquismo se ha ido desarro-
llando un marco legal regulador de distintos 
aspectos relativos a la comercialización, pro-
moción y consumo de tabaco. Legislación 
que, a su vez, ha sido complementada por 
leyes autonómicas y ordenanzas municipa-
les. Este proceso iniciado entre finales de la 
década de los años 70 y mediados de los 80, 
se intensificó con la entrada de España en la 
Unión Europea, y la consecuente necesidad 

de transposición de las directivas europeas 
en materia de prevención y control del taba-
quismo. 

Legislación de ámbito nacional. Los tex-
tos regulativos más importantes aprobados 
en España hasta hoy son diversos. A conti-
nuación se resumen aquellos cuyo impacto 
sobre el uso de tabaco durante la segunda 
mitad del S. XX, ha podido ser mayor: 

– Real Decreto 1100/1978 de 12 de Mayo 
de 1978, por el que se regula la publici-
dad del tabaco y bebidas alcohólicas en 
los medios de difusión del Estado. Fija 
las primeras regulaciones, sin plantear 
la restricción de la publicidad de tabaco, 
ni medidas preventivas o protectoras de 
otra índole. 

– Real Decreto 1259/1979 de 4 de abril, 
sobre calificación de baja nicotina y alqui-
tranes en las labores de cigarrillos de ta-
baco. Introduce la posibilidad de comer-
cializar cigarrillos “light”. 

– Real Decreto 192/1988 de 4 de mar-
zo, sobre limitaciones en la venta y uso 
del tabaco para la protección de la salud 
de la población. Constituye el primer 
texto legislativo de importancia para la 
regulación del tabaquismo en España. 
Este Real Decreto, toma como punto de 
partida la declaración del tabaco como 
sustancia nociva para la salud, recogida 
en el Art. 25.2 de la Ley 14/1986 de 25 
de abril, General de Sanidad (BOE 28 de 
abril de 1986). De acuerdo con este reco-
nocimiento, el Real Decreto establece las 
primeras medidas de protección frente al 
ACHT en espacios públicos, señalando 
que, en caso de conflicto, prevalecerá 
el derecho a la salud de los no fumado-
res frente a los fumadores. También in-
troduce medidas para advertir sobre los 
riesgos del uso del tabaco; establece la 
obligación de insertar los contenidos de 
nicotina y alquitrán en el etiquetado del 
tabaco; prohíbe la venta en determina-
dos lugares y regula la venta mediante 
máquinas expendedoras; prohíbe la ven-
ta a menores de 16 años; regula y limita 
el consumo en medios de transporte; 
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limita y prohíbe el consumo en algunos 
lugares de trabajo y centros públicos; y 
regula la obligatoriedad de señalización 
de las zonas para fumadores, sancionan-
do su incumplimiento. 

– Ley 34/1988 de 11 de noviembre, Ge-
neral de Publicidad. Supone una modifi-
cación del Real Decreto 709/82 de 5 de 
marzo, que regula la publicidad y con-
sumo de tabaco, y modificado por Real 
Decreto 2072/1983 de 28 de julio. Supri-
me la publicidad encaminada a fomentar 
el consumo de tabaco de los medios de 
comunicación social dependientes de 
la Administración del Estado o de las 
CC.AA. y prohíbe la publicidad de tabaco 
en televisión, en orden a la protección de 
la salud y seguridad de las personas.

– Real Decreto 510/1992 de 14 de mayo, 
por el que se regula el etiquetado de los 
productos del tabaco. Regula los conteni-
dos de alquitrán y nicotina, e indica que 
la medición de los mismos se hará se-
gún las normas ISO / 4387 e ISO / 3400, 
al igual que el control del etiquetado, y 
las advertencias. Establece además, li-
mitaciones del consumo en aeronaves 
comerciales. 

– Real Decreto 1185/1994 de 3 de junio, 
sobre etiquetado de productos del taba-
co distintos de los cigarrillos y por el que 
se prohíbe determinados tabacos de uso 
oral y se actualiza el régimen sancionador 
en materia de tabaco. Regula el etiqueta-
do y las advertencias de los productos de 
tabaco diferentes a los cigarrillos; y prohí-
be los tabacos de uso oral con excepción 
de los productos para fumar o mascar. 

– Ley 13/1998 de 4 de mayo, de Ordena-
ción del Mercado de Tabacos y Norma-
tiva Tributaria. Liberaliza: el monopolio 
de fabricación, importación, comercia-
lización y distribución al por mayor de 
las labores de tabaco manufacturado no 
comunitario; y el régimen jurídico de la 
fabricación de labores de tabaco. Regu-
la el comercio al por menor mediante la 
Red de Expendedurías de Tabaco y Tim-
bre. Y entre otras disposiciones, crea y 

regula el funcionamiento del Organismo 
Autónomo Comisionado para el Mercado 
de Tabacos. 

– Real Decreto 486/1997 de 14 de Abril 
de 1997, por el que se establecen las dis-
posiciones mínimas de seguridad y salud 
en los lugares de trabajo. Establece las 
disposiciones mínimas que deben cum-
plir las empresas en materia de seguri-
dad y salud, y entre ellas, señala que las 
condiciones ambientales de los lugares 
de trabajo no deben suponer un riesgo 
para la seguridad y la salud de los trabaja-
dores y que en los locales de trabajo ce-
rrados deberá cumplirse, entre otras con-
diciones, “la renovación mínima del aire 
(...) será de 30 metros cúbicos de aire 
limpio por hora y trabajador, en el caso 
de trabajos sedentarios en ambientes no 
calurosos ni contaminados por humo de 
tabaco y de 50 metros cúbicos, en los ca-
sos restantes”. 

– Real Decreto 1199/1999 de 9 de julio, 
por el que se desarrolla la ley 13/1998 de 
4 de mayo, de Ordenación del Mercado 
de Tabacos y Normativa Tributaria y se re-
gula el Estatuto Concesional de la Red de 
Expendeduría de Tabaco y Timbre. Entre 
otros aspectos de regulación del merca-
do, define las facultades del Organismo 
Autónomo Comisionado para el Mercado 
de Tabacos en materia de inspección y 
control de la red minorista. 

– Real Decreto 1293/1999 de 23 de ju-
lio, modifica el Real Decreto 192/1988 
de 4 de marzo, sobre limitaciones en la 
venta y uso del tabaco para protección de 
la salud de la población. Desarrolla y am-
plia la prohibición de fumar en medios de 
transporte colectivo. Contempla la regu-
lación en: todos los vehículos o medios 
de transporte colectivo urbano e interur-
bano (incluidos funiculares y teleféricos); 
aviones comerciales; transportes ferro-
viarios y marítimos; transporte escolar y 
de personas enfermas.

– Real Decreto 6/2000 de 23 de junio, 
de medidas urgentes de intensificación 
de la competencia en mercados de bie-



Condicionantes del consumo de tabaco en España36

nes y servicios. Contiene medidas libera-
lizadoras para aumentar la competencia 
del mercado de tabacos y, flexibilizar los 
requisitos exigidos a los distribuidores 
mayoristas.

– Real Decreto 1079/2002 de 18 de oc-
tubre, por el que se regulan los conte-
nidos máximos de nicotina, alquitrán y 
monóxido de carbono de los cigarrillos, 
el etiquetado de los productos del taba-
co, así como las medidas relativas a in-
gredientes y denominaciones de los pro-
ductos del tabaco. Regula los contenidos 
máximos de alquitrán, nicotina y monóxi-
do de carbono, así como su medición; el 
etiquetado, que debe especificar los con-
tenidos en alquitrán, nicotina y monóxido 
de carbono; y las advertencias sanitarias. 
Prohíbe el tabaco de uso oral, a excep-
ción de los productos de fumar y mascar; 
así como la utilización de nombres, mar-
cas, imágenes u otros signos que den la 
impresión que un determinado producto 
de tabaco es menos nocivo que otros 
(por ejemplo, “light” o “mild”).

– Orden SCO/127/2004 de 22 de enero, 
por la que se desarrollan los artículos 4 
y 6 del Real decreto1079/2002, de 18 
de octubre. Define las obligaciones, en 
cuanto a contenido y etiquetaje de fabri-
cantes, importadores y marquistas; defi-
ne las características de los laboratorios 
autorizados para realizar la verificación de 
los productos de tabaco; crea el registro 
de laboratorios autorizados por el Minis-
terio de Sanidad y Consumo, y señala 
deberá realizar la difusión pública de los 
resultados.

A pesar de que, en su mayoría, estas leyes 
constituyen progresos positivos, globalmen-
te, la legislación española para el control del 
tabaquismo mantiene todavía varios pun-
tos débiles. Los principales retos en este 
ámbito son: la regulación de la fiscalidad 
(incremento); la prohibición de la publicidad 
y las estrategias de promoción del tabaco; 
la regulación de la asistencia a fumadores 
para el tratamiento de la dependencia al 
tabaco (incluida la financiación de trata-

miento farmacológico indicado); así como la 
monitorización y el seguimiento de diversas 
previsiones legales, especialmente en lo 
referido a los ámbitos de publicidad, regalo y 
venta de cigarrillos sueltos a menores, y en 
lo que atañe al consumo en espacios públi-
cos. Finalmente, entre las debilidades en 
materia legal, cabe señalar problemas en la 
disponibilidad de mecanismos y recursos de 
monitorización y control de la aplicación de 
la legislación referida al consumo de tabaco 
en lugares públicos cerrados (centros de las 
administraciones públicas, centros sanitarios, 
centros escolares, etc.), salvo en medios de 
transporte y gasolineras, incluso en los cen-
tros sanitarios existen todavía situaciones 
de incumplimiento que no están siendo 
seguidas adecuadamente y de acuerdo a lo 
establecido por la legislación vigente.

Legislación de ámbito autonómico. A 
parte de otras estrategias educativas, asis-
tenciales y de sensibilización, emprendidas 
en muchas CC.AA., en el ámbito legal, casi 
todas los gobiernos de las Comunidades y 
Ciudades Autónomas que integran nuestro 
país, han desarrollado sus propias regulacio-
nes sobre prevención y control del tabaquis-
mo (ver Tabla 1). En su mayoría, se trata de 
medidas que refuerzan y, en algunos casos 
amplían, la legislación nacional.

Protección de fumadores y no fumadores

La política de prevención y control del 
tabaquismo debe garantizar la protección de 
toda la población frente a la amenaza que 
plantea el tabaco, tanto para la salud de las 
personas que fuman como para las que no 
lo hacen. Por ello debe contemplar medidas 
de protección frente al Aire Contaminado 
por Humo de Tabaco (ACHT), y medidas de 
información a los consumidores.

Protección de la población frente al 
ACHT: medidas de regulación del con-
sumo. En comparación con la mayoría de 
países europeos, España fue un país pionero 
en la aprobación de una legislación regu-
ladora del aire contaminado por humo de 
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tabaco (Granero Giner, 2002). El reglamento 
sobre espectáculos públicos aprobado por 
el gobierno republicano en 1935 incluía la 
prohibición de fumar en todos los espec-
táculos realizados en recintos cerrados5, 
obligando a las empresas promotoras a 
habilitar “un salón o dependencia especial, 
cuyo aire se renueve (...) de manera que no 
pueda impurificar la atmósfera de la sala 
del espectáculo directa ni indirectamente”. 
El puntual cumplimiento de esta legislación 

trascendió el periodo de la República, man-
teniéndose hasta hoy. Sin embargo, entre 
esta primera regulación y la de 19886, pocos 
progresos se alcanzaron en este terreno. La 
ley del 88 se ha visto reforzada, y en algunos 
casos ampliada, en la mayoría de CC.AA a lo 
largo de la última década. Sin embargo, las 
medidas para asegurar el cumplimiento de 
la legislación vigente, así como la disponibili-
dad de procedimientos sancionadores ágiles 
y eficaces, son en España todavía claramen-

Tabla 1. Marco legal autonómico sobre prevención y control del tabaquismo 

Comunidad Autónoma Regulación 

Andalucía Ley 4/ 1997 de 9 de Julio. Ley 1/2001 de 3 de Mayo. / Decreto 167/2002 de 4 de Junio.
Aragón Orden de 7 de Abril de 1995. / Ley 3/2001 de 4 de Abril 2001.
Baleares El Plan sobre tabaquismo elaborado por la Consellería de Salut i Consum para el periodo 

2003-2007, contempla la aplicación de la normativa nacional vigente.
Asturias  Ley 50/1990 de 19 de Diciembre de 1990.
Canarias Ley 1/1998 de 8 de Enero de 1998.
Cantabria Ley 5/1997 de 6 de Octubre de 1997.
Castilla-La Mancha Ley 2/1995. Ley 15/2002 de 11 de Julio 2002.
Castilla y León Decreto 85/1992 de 28 de Mayo de 1992. / Decreto 233/1994 de 27 de Octubre de 1994.
Cataluña Orden del Departamento de Enseñanza de 19 de Enero de 1983. / Decreto 469/1983 de 

27 de Octubre. / Orden de 20 de Marzo de 1984. / Ley 20/1985 de 25 de Julio de 1985. / 
Decreto 235/1991 de 28 de Octubre. / Ley 1/2002 de 11 de Marzo de 2002.

Ceuta Aplicación de la normativa nacional vigente.
Extremadura Ley 4/1997 de 10 de Abril de 1997.
Galicia Orden de 26 de Abril de 1990. Decreto 113/1993 de 12 de Mayo de 1993. Decreto 75/2001 

de 22 de Marzo de 2001.
Madrid Ley 17/1997 de 4 de Julio de 1997. Ley 5/2002 de 27 de Junio de 2002.
Melilla Ordenanza Reguladora de la publicidad s/f.
Murcia Ley 6/1997 de 22 de Octubre de 1997.
Navarra Ley Foral 2/1989 de 13 de Marzo de 1989. / Ley Foral 10/1991 de 16 de Marzo de 1991. / 

Ley Foral 20/1992 de 30 de Diciembre de 1992. Decreto Foral 296/1996 de 29 de Julio de 
1996. / Ley Foral 26/2001 de 10 de Diciembre de 2001. Ley Foral 6/2003 de 14 de Febrero 
de 2003.

País Vasco Ley 18/1998 de 25 de Junio de 1998.
La Rioja Ley 4/2000 de 25 de Octubre de 2000. / Ley 5/2001 de 17 de Octubre de 2001.
C.Valenciana Ley 3/1997 de 16 de Junio de 1997. Decreto 57/1998 de 28 de Abril de 1998. / Ley 4/2002 

de 18 de Junio de 2002.

Fuente: Salvador Llivina, Imaz Iglesia, 2003.

05 Orden del Ministerio de la Gobernación, de 5 de Mayo de 1935, Capítulo IX, Artículo 92. 
06 Real Decreto 192/ 1988, ya citado en el apartado sobre legislación. 
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te insuficientes. Por ello, en lo relativo a la 
protección de la población del ACHT, un plan 
estratégico nacional debería incluir: 

– La clasificación del ACHT como carcinó-
geno medioambiental, de acuerdo a la 
consideración de la Agencia Internacional 
de Investigación sobre el Cáncer de la 
OMS (IARC). Esta medida contribuiría a 
hacer más visible la necesidad de respe-
tar el derecho a la salud de toda la pobla-
ción, y en especial de los trabajadores 
que actualmente trabajan en ambientes 
contaminados por humo de tabaco. 

– Medidas para asegurar el cumplimien-
to estricto de la legislación vigente en 
materia de venta y uso (regulaciones de 
consumo de tabaco estipuladas para las 
administraciones públicas, centros edu-
cativos, sanitarios, sociales, etc.).

– La ampliación y refuerzo progresivo de 
la legislación actual, hasta alcanzar los 
objetivos señalados por el PNPyCT, ase-
gurando que todos los espacios cerrados 
de uso público se hallan libres del ACHT 
(incluyendo el medio laboral, público y 
privado). Esta medida debería ir acom-
pañada de diversas acciones de apoyo 
que facilitan su implantación, por ejem-
plo: campañas informativas en MMCC 
que expliquen claramente los riesgos 
del ACHT; negociación con sindicatos y 
empresarios; oferta de programas asis-
tenciales a los fumadores que quieren 
dejar de fumar; establecimiento de cana-
les de participación de empleados para 
la asignación de espacios consensuados 
y bien delimitados en los que se pueda 
fumar, etc. (Comité Nacional para la 
Prevención del Tabaquismo, 2003 [b]).

– La regulación progresiva del consumo 
en bares, restaurantes y otros estable-
cimientos dedicados a la restauración, 
con el fin de proteger la salud de empre-
sarios, trabajadores y clientes frente a 
los serios peligros de la exposición al 
ACHT.

– La revisión y fortalecimiento de los 
mecanismos de denuncia y sanción, 

mediante el desarrollo de campañas de 
información y educación pública, y la 
facilitación y agilización de los procedi-
mientos sancionadores.

– Un plan de difusión y sensibilización 
pública de las medidas previstas en el 
PNPyCT y de las razones por las que son 
necesarias.

– Un plan de monitorización periódica 
para evaluar los avances que se vayan 
produciendo. 

Todas estas medidas contribuirían además 
a la superación a largo plazo de la “normali-
zación” del uso del tabaco, que durante años 
se mantuvo en España. 

Información sobre el producto a los 
consumidores de tabaco. Al igual que se 
exige para todos los productos de consumo 
humano, el tabaco debería comercializarse 
bajo normas de adecuado etiquetaje para 
la información de los consumidores. Se han 
dado ya diversos pasos hacia la consecución 
de este objetivo. En el marco de las medidas 
desarrolladas por la Unión Europea, se han 
ido aprobando diferentes Directivas comuni-
tarias en esta materia: la Directiva 89/622/
CEE, de 13 de noviembre de 1989, relativa 
a la aproximación de las disposiciones lega-
les, reglamentarias y administrativas de los 
Estados miembros en materia de etiqueta-
do de los productos del tabaco; la Directiva 
90/239/CEE, de 17 de mayo de 1990, rela-
tiva a la aproximación de las disposiciones 
legales, reglamentarias y administrativas de 
los Estados miembros respecto al contenido 
máximo de alquitrán de los cigarrillos, y la Di-
rectiva 92/41/CEE, de 15 de mayo de 1992, 
relativa a la aproximación de las disposicio-
nes legales, reglamentarias y administrativas 
de los Estados miembros en materia de eti-
quetado de los productos del tabaco; la Di-
rectiva 2001/37/CE, de 5 de Junio de 2001, 
relativa a la aproximación de las disposicio-
nes legales, reglamentarias y administrativas 
de los Estados miembros en materia de fa-
bricación, presentación y venta de los pro-
ductos del tabaco. Estas normas europeas 
se encuentran recogidas en los ya descritos 
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Reales Decretos: 192/1988, de 4 de marzo; 
510/1992, de 14 de mayo; 1185/1994, de 3 
de junio; y 1079/2002, de 18 de octubre. 

Este conjunto de regulaciones ha permi-
tido la prohibición de utilizar los adjetivos 
“light”, “ultra light” y “mild”, o cualquier otro 
término que lleve al consumidor a conclu-
siones ambiguas o equívocas respecto a la 
nocividad del tabaco, o respecto a la posibi-
lidad de que una determinada marca o labor 
sea menos perjudicial que el resto. A la vez, 
obliga a los fabricantes de tabaco a insertar 
las advertencias sanitarias en las cajetillas de 
tabaco, dedicando un tercio de la superficie 
del paquete a la inserción de advertencias 
sobre los riesgos que conlleva el consumo 
de tabaco. Además de mantener estas medi-
das, se debería avanzar hacia:

– La introducción de un sistema de etique-
taje de todos los productos de tabaco 
que informara al consumidor de todos 
los ingredientes y aditivos de cada marca 
y labor, así como de las principales sus-
tancias tóxicas derivadas de la combus-
tión de cada marca o labor, explicando 
de forma clara para el público, su grado 
de toxicidad, su capacidad adictiva, y su 
poder carcinógeno.

– El progresivo aumento del espacio dedi-
cado a las advertencias sanitarias, hasta 
llegar a la propuesta de la OMS: al 
menos un 50% del espacio disponible en 
la parte frontal y en el dorso del paquete 
de cigarrillos (Organización Mundial de la 
Salud, 2003).

– Introducción de cajetillas genéricas 
(mismo color de fondo para todas las 
marcas y tipos de cigarrillos), que impi-
dan la asociación de las distintas marcas 
con diseños y colores que imprimen un 
valor estético y simbólico añadidos. 

Control del producto y de su comercia-
lización

Estas medidas deben promover la reduc-
ción de los riesgos derivados de los com-
ponentes carcinógenos y demás sustancias 

tóxicas contenidas en el tabaco. Las princi-
pales medidas de control del producto deben 
incluir la adopción de medidas reguladoras 
de la calidad de los productos de tabaco, de 
los procesos de producción y manufactura 
de labores, así como medidas de regulación 
y control de las concentraciones máximas 
permitidas de sustancias carcinógenas, nico-
tina y monóxido de carbono, así como de 
otros componentes añadidos. Aunque estas 
medidas están claramente marcadas por la 
legislación vigente, tanto de ámbito nacional 
como europeo, hasta ahora no se ha empe-
zado a articular una legislación que permita 
el estricto control y monitorización del cum-
plimiento de la legislación vigente. 

En el marco del desarrollo del PNPyCT, 
se ha publicado recientemente la Orden 
Ministerial SCO/127/2004, de 22 de enero, 
por la que se regulan las entidades verifi-
cadoras de los contenidos del tabaco para 
el desarrollo del Real Decreto 1079/2002 
sobre control del contenido y etiquetado. 
Igualmente, se están definiendo los labora-
torios de validación, y la base de datos que 
recogerá los análisis realizados por cada 
laboratorio. Se ha previsto además, un plan 
para la publicación semestral y la difusión 
pública de los contenidos de cada marca de 
tabaco.

Por otra parte, aunque en nuestro país está 
prohibida la venta de cigarrillos sin precinto y 
sin advertencias sanitarias, en la práctica la 
venta de cigarrillos sueltos es habitual en los 
entornos escolares, principalmente en kios-
cos de prensa y dulces, así como en bares y 
otros comercios de alimentación. Tampoco 
está regulado el número de cigarrillos por 
paquete, lo que ha permitido la reciente apa-
rición de marcas que ofrecen paquetes de 10 
unidades de cigarrillos, cuyo precio resulta 
más asequible para los niños y adolescentes. 
Todos estos aspectos requerirán una regula-
ción específica a corto plazo.

Política fiscal y de precios

Las políticas fiscales en España se han 
incrementado de forma rápida durante los 
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últimos años, debido a la necesidad de har-
monización en la UE. A pesar de ello, y dado 
que los impuestos del tabaco se basan en 
un tipo de imposición proporcional al precio, 
existe una amplia y creciente oferta de mar-
cas de bajo coste. Además, España todavía 
mantiene, junto con Grecia, la fiscalidad más 
baja permitida en la UE, lo que hace que en 
nuestro país, los precios del tabaco -tanto 
en términos absolutos como relativos- sean 
los más bajos de la Unión (Joosens, Naett, y 
Howie, 1992; Villalbí y López, 2001).

Según un estudio reciente, el aumento 
de precios, aplicado en los últimos años en 
España parece tener mayor impacto en la 
reducción del consumo de la población ya 
fumadora que en la disminución de las tasas 
anuales de incorporación de fumadores jóve-
nes (López Nicolás, 2002), posiblemente 
por que los incrementos de precio aplicados 
hasta ahora parten –como ya se ha visto 
en el capítulo anterior- de un precio inicial 
muy bajo, tanto en valores absolutos como 
relativos. Sin embargo, aun a pesar de estas 
limitaciones, se ha podido observar que 
también en nuestro país, existe una relación 
inversa entre el precio y el consumo, y que 
el incremento del precio real puede tener un 
importante impacto en el control del taba-
quismo (Fernández el al., en prensa).

Por todo ello, el futuro de la política es-
pañola de precios pasa por la necesidad 
de acercarlos, como mínimo a la media eu-
ropea. A corto plazo se debería obtener un 
incremento medio del 15% en los precios, 
con una carga fiscal que eleve el precio de 
las marcas más baratas para disminuir el 
amplio abanico de precios, y garantizar que 
la presión fiscal crezca por encima de la in-
flación (Comité Nacional para la Prevención 
del Tabaquismo, 2003 [c]). Además, dado 
que el tabaco no es un producto de primera 
necesidad, el incremento de los impuestos 
del tabaco debería ir acompañado de la ex-
clusión del tabaco de la cesta que compone 
el Índice de Precios al Consumo (IPC), como 
se ha hecho en Francia y otros países. El ob-
jetivo de excluir al tabaco del cálculo del IPC 
tiene como finalidad facilitar estos cambios 

para que éstos puedan hacerse con mayor 
autonomía (Comité Nacional para la Preven-
ción del Tabaquismo, 2003 [c]).

Sin embargo, es preciso tener en cuenta 
que del desarrollo de una política de precios 
al alza afecta en mayor medida a los grupos 
sociales más vulnerables, es decir, a quienes 
resulta más difícil dejar de fumar: las perso-
nas más enfermas -que experimentan una 
mayor dependencia de nicotina- y con me-
nores recursos económicos (Regidor, Gutié-
rrez-Fisac y Rodríguez, 1995; Regidor, 1996; 
Regidor et al., 1996; Regidor et al., 2001; 
Schiffiano et al., 2003). Así, con tratarse de 
una medida necesaria, el aumento del precio 
del tabaco en los países ricos, ha tenido un 
efecto paradójico al contribuir a incrementar 
las desigualdades sociales expresadas en 
términos de salud de la población, ya que la 
mayor tasa de abandono del tabaquismo y la 
menor tasa de inicio al consumo de esta dro-
ga se ha producido en los grupos socio-eco-
nómicos altos (Regidor et al., 1995; Regidor 
et al., 1996; Regidor, 1998; Cavelaars et al., 
2000; Regidor et al., 2001). Mientras, para 
las personas con escasos recursos económi-
cos, mas que el abandono del consumo, esta 
política ha fomentado el cambio a marcas co-
merciales más baratas y con mayor concen-
tración de nicotina (Jarvis, 1998), con lo que 
estos grupos han conseguido mantener su 
dependencia reduciendo el número de ciga-
rrillos fumados, y aun así, el gasto en tabaco 
ha llegado a suponer una parte importante de 
sus ingresos (Waldron, 1991). 

Por tanto, considerando que las políticas 
basadas en el aumento del precio del tabaco 
mediante impuestos, no han conseguido 
el mismo éxito entre los distintos grupos 
socio-económicos, una política de precios 
al alza –imprescindible en nuestro país debe 
ir necesariamente acompañada, por razones 
de equidad, de una estrategia basada en la 
reducción del daño que ocasiona el tabaco, 
mediante la oferta de terapias eficaces para 
que los fumadores de mayor riesgo, espe-
cialmente aquellos pertenecientes a los gru-
pos socio-económicos menos favorecidos, 
consigan dejar de fumar y consolidar la abs-
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tinencia. Ésta es una medida contemplada 
también dentro del PNPyCT, cuyo desarrollo 
se analiza más adelante.

Protección de la población frente a las 
presiones al consumo 

Desde comienzos de los años 80, el 
Ministerio de Sanidad y Consumo contem-
pló en su agenda de trabajo la necesidad de 
prohibir la publicidad de tabaco, redactando 
diversos borradores de ley en este sentido. 
Sin embargo, la primera y por ahora única 
prohibición a la publicidad directa de tabaco, 
no se plasmó hasta 1988, cuando quedó pro-
hibida la publicidad en televisión7. Esta única 
limitación de ámbito nacional ha sido pos-
teriormente ampliada por normativas auto-
nómicas que añaden algunas restricciones 
complementarias relacionadas con los des-
tinatarios de la publicidad o la utilización de 
ciertos medios y espacios para su emisión, 
por ejemplo: prohibición de la publicidad 
en mobiliario urbano y vallas callejeras, en 
general, o en entornos escolares (según la 
Comunidad Autónoma); envío o distribución 
a menores de edad de muestras gratuitas, 
carteles, u otros productos que supongan 
publicidad indirecta de tabaco; publicidad 
mediante mensajes, escritos o telefónicos, 
dirigidos a domicilios; publicidad en emiso-
ras de radio de titularidad autonómica públi-

ca; etc. Con todo, las políticas que regulan la 
publicidad y el patrocinio son todavía parcia-
les y su desarrollo ha sido difícil. 

Por otro lado, y a pesar las restricciones 
existentes, las inversiones en publicidad 
directa de tabaco en España no solo no se 
han reducido sino que se han incrementado. 
La inversión pasó de 0,23 € reales per capi-
ta en 1982 a 1,77 € en 1988 (Shafey et al., 
2004), concentrándose mayoritariamente en 
publicidad televisiva hasta su prohibición en 
este medio. Desde entonces, la inversión 
en publicidad directa continuó creciendo 
mediante inserciones (anuncios) en publi-
cidad exterior (vallas callejeras y mobiliario 
urbano), radio, prensa diaria, suplementos 
dominicales, revistas, y cines (Shafey et 
al., en prensa). Un estudio reciente señala 
que entre 1995 y 2000, se observa que el 
peso relativo de la inversión publicitaria en 
tabaco sobre el conjunto de la inversión 
publicitaria en medios convencionales pasó 
de aproximadamente 50.000 millones de 
pesetas de 1995 a cerca de 70.000 millones 
en el año 2000 (Tabla 2). El incremento de la 
inversión publicitaria en el período señalado 
fue del 108,8% para el tabaco, frente al 31% 
que registró la inversión publicitaria general. 
Siendo el incremento medio anual de la 
inversión del 21,8% en los tabacos, frente al 
6,2% observado en la inversión publicitaria 
general (Sánchez, 2003).

07 Mediante la ya citada Ley 34/1988, de 11 de noviembre.

Tabla 2. Evolución de la inversión publicitaria global y de tabaco.
España 1995-2000 (en millones de pesetas)

AÑOS TABACO TOTAL MERCADO PUBLICITARIO

1995 5.744.380 1.287.480.067

1996 5.572.132 1.329.879.895

1997 7.330.475 1.466.841.765

1998 10.138.758 1.536.722.460

1999 10.699.742 1.572.113.646

2000 11.993.726 1.687.103.545

Evolución 1995-2000 + 108,8% +31%
Fuente: Sánchez, 2003.
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El mismo estudio señala que la evolución 
seguida por las inversiones en actuaciones 
preventivas de las Comunidades y Ciudades 
Autónomas entre 1995 y 2000, pasó de 
2.316 millones de pesetas en 1995 a 4.693 
millones en 2000, con un incremento del 
102,6% en dicho período. No obstante, si 
se compara la evolución de las asignaciones 
presupuestarias destinadas al desarrollo de 
programas de prevención con las inversiones 
realizadas en publicidad directa de alcohol y 
tabaco en ese mismo período, se observa 
que este importantísimo esfuerzo financiero 
de las Administraciones Autonómicas no ha 
servido ni mucho menos para acortar las 
enormes diferencias entre las inversiones 
para prevenir el uso de drogas y las realiza-
das para estimular el consumo de drogas 
legales (Sánchez, 2003).

Por otro lado, y aunque en nuestro país 
no se hagan públicas las inversiones en pu-
blicidad indirecta y patrocinio, ha continuado 
creciendo el número y volumen de activida-
des deportivas o musicales de interés para 
adolescentes y jóvenes patrocinadas por 
marcas de tabaco (Equipo Fortuna, Estopa 
Ducados Tour, Gran Premio Marlboro, etc.). 
Así mismo, las radio-fórmulas, emisoras de 
máxima audiencia adolescente, emiten cons-
tantemente publicidad de tabaco (Comité 
Nacional para la Prevención del Tabaquismo, 
2003 [a]).

Existe suficiente evidencia internacional 
como para sostener que una política global 
que prohíba todo tipo de publicidad directa 
e indirecta, así como el patrocinio de tabaco, 
contribuye a la reducción significativa de la 
prevalencia del tabaquismo en torno al 7% 
anual (World Bank, 1999). Estas restriccio-
nes contribuyen además a que la conducta 
de fumar deje de verse asociada a valores 
sociales positivos y deseables, especialmen-
te para los niños, adolescentes y jóvenes. La 
carencia de una ley que prohíba la publicidad 
y el patrocinio mantiene una insostenible 

presión al consumo sobre los principales 
grupos destinatarios: los sectores más vul-
nerables de nuestra sociedad (la infancia, la 
adolescencia, las mujeres y los grupos socio-
económicos menos favorecidos). El principal 
argumento manejado para el mantenimiento 
de esta situación es el económico, auguran-
do que la prohibición de las estrategias de 
promoción acarrearían devastadoras conse-
cuencias para la industria tabacalera, para 
las empresas publicitarias y para los grupos 
mediáticos, consecuencias que, por cierto, 
no se han producido hasta la fecha en nin-
guno de los países de nuestro entorno que 
disponen de tal legislación (Francia, Bélgica, 
Italia, Portugal, Noruega, Suecia, etc.). 

En Noviembre de 1993, el Parlamento 
Español solicitó al Gobierno la aprobación de 
una legislación que contemplase la prohibi-
ción total de la publicidad directa e indirecta 
de los productos de tabaco. Esta nueva 
iniciativa tampoco prosperó. Por otro lado, 
España se abstuvo, en Diciembre de 1997, 
en la votación de la primera Directiva euro-
pea que se planteaba la seria restricción 
de la publicidad y el patrocinio en la UE. 
Afortunadamente, la postura del Ministerio 
de Sanidad y Consumo cambió en el Consejo 
de Ministros de Salud de la UE celebra-
do en Diciembre de 2002, gracias a este 
voto favorable de España, se pudo aprobar, 
por mayoría simple, la nueva Directiva8. 
Los Estados miembros deberán aplicar esta 
directiva a más tardar el 31 de julio 2005. 
Según la nueva Directiva, quedará prohibida 
la publicidad del tabaco en prensa y otras 
publicaciones impresas, con la única excep-
ción de las destinadas exclusivamente a los 
profesionales del comercio de tabaco y las 
editadas e impresas en terceros países. Se 
prohíbe la publicidad del tabaco en Internet 
y en la radio y, además, los programas de 
radio no podrán patrocinarse por empresas 
cuya actividad principal sea la fabricación de 
productos de tabaco. Igualmente, se prohíbe 
el patrocinio de acontecimientos en los que 

08 Directiva 2003/ 33/ EC.
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participen o se celebren en varios Estados 
miembros o tengan alcance transfronterizo. 
También se prohíbe la distribución gratuita 
de productos de tabaco en estos aconteci-
mientos. Además, en el texto aprobado se 
aclara que los Estados miembros podrán ir 
más allá en cuestiones no incluidas en el 
ámbito de la directiva, prohibiendo por ejem-
plo la publicidad indirecta o el patrocinio de 
actividades sin repercusión transfronteriza. 
Es una cláusula de salvaguarda de legisla-
ción nacional -más rigurosa- existente ya en 
muchos estados miembros. No se incluye la 
prohibición de publicidad en carteles, obje-
tos de uso en restaurantes o la publicidad 
en cines. Tampoco incluye la regulación de 
la publicidad indirecta. La propuesta tiene 
como objeto aproximar las legislaciones 
nacionales en la publicidad y promoción de 
los productos de tabaco en la prensa y otras 
publicaciones impresas, la radiodifusión, los 
servicios de la sociedad de la información 
y el patrocinio relacionado con el tabaco, 
incluida la distribución gratuita de muestras. 

Como se puede observar, la Directiva 
europea deja al criterio de cada país de la UE 
la incorporación de otras regulaciones más 
exigentes no incluidas en el texto aprobado. 
Por ello, y siguiendo las ya clásicas recomen-
daciones que la OMS, ahora recogidas en el 
Convenio Marco para el Control del Tabaco 
(Roemer, 1993; World Health Organization, 
1999, World Health Organization Regional 
Office for Europe, 2002, Organización 
Mundial de la Salud, 2003), es preciso seña-
lar que una política preventiva eficaz debe ir 
más allá de los mínimos exigidos por la UE, 
y garantizar la protección de la población 
-especialmente de niños, adolescentes y 
jóvenes- de las actuales presiones. En este 
ámbito, los retos son múltiples: 

– La trasposición y entrada en vigor inme-
diata de la Directiva europea 2003/ 33/ 
EC.

– La articulación de procedimientos san-
cionadores claros, ágiles y eficaces.

– La adopción de medidas complemen-
tarias para prohibir la publicidad exterior 
(carteles en mobiliario urbano, vallas 

callejeras, etc.), en objetos de uso en 
restaurantes, y la publicidad directa e 
indirecta en salas de cine o de otros tipos 
de espectáculos. 

– La prohibición de todo tipo de publicidad 
indirecta y todas las formas de patro-
cinio, o promoción encubierta de los 
productos y marcas de tabaco.

Veto a las ofertas “preventivas” de la 
industria tabacalera. A medida que la legis-
lación europea y las legislaciones nacionales 
han ido restringiendo la publicidad directa e 
indirecta de tabaco, las multinacionales del 
tabaco han intensificado sus esfuerzos para 
conseguir que en Europa, y por consiguiente 
en España, instituciones públicas de ámbito 
nacional, autonómico o local, acepten finan-
ciación para lo que la industria denomina 
“campañas educativas de prevención” dirigi-
das a niños y adolescentes. Esta estrategia 
de promoción propuesta por la industria 
encierra, dos trampas simultáneas: un inten-
to de lavar su imagen como una industria 
que desea lo mejor para los jóvenes, y una 
promoción descarada del tabaco dirigida 
directamente a grupos de edad a los que la 
legislación vigente no permite dirigir anun-
cios directos o indirectos de tabaco. 

Para sobrevivir, las multinacionales del 
tabaco, necesitan que diariamente miles 
de jóvenes en Europa, y por consiguiente 
en España, se inicien en el consumo de 
esta droga. Según estimaciones del Comité 
Nacional para la Prevención del Tabaquismo 
(CNPT), para sustituir a las personas que 
dejan de fumar y a las que mueren prematu-
ramente por causa del consumo de tabaco, 
en España, la industria necesita reclutar 
más de 175.000 nuevos clientes al año para 
asegurar sus actuales beneficios (Comité 
Nacional para la Prevención del Tabaquismo, 
2003 [a]), esto significa 480 nuevos clientes 
cada día, que -como indican los datos de 
consumo- se reclutan entre niños y adoles-
centes. 

Las compañías tabacaleras conocen per-
fectamente el valor disuasorio que tienen 
-entre la población juvenil- medidas como 
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el incremento de impuestos y la supresión 
de la publicidad directa e indirecta. Por 
ello, invierten grandes esfuerzos en intentar 
retrasar al máximo el avance de ambas en 
nuestro país y también en la UE. En los docu-
mentos internos de las multinacionales del 
tabaco, hechos públicos por orden judicial a 
partir de las demandas ciudadanas iniciadas 
contra la industria en EEUU, es patente la 
intención de las compañías cuando, en todo 
el mundo, deciden patrocinar programas 
“preventivos” para niños y adolescentes. En 
estos documentos, ya históricos, se aprecia 
que la industria tabacalera empezó a pensar 
en la conveniencia de iniciar estas campa-
ñas, esencialmente para: poder incrementar 
su influencia política, es decir incrementar 
sus lazos con los distintos gobiernos cre-
cientemente preocupados por el impacto 
del tabaquismo en la población; promover 
entre la opinión pública de cada país la idea 
de que la única causa del inicio al consumo 
de tabaco entre los adolescentes es la pre-
sión grupal entre iguales; promover la idea 
de que fumar es un acto de libertad adulta, 
a partir de una posición suficientemente 
informada; ganarse a la opinión pública de 
cada país, pretendiendo mostrar una doble 
preocupación, por la protección de los niños 
y por la libertad de los mayores; permitir a 
la industria financiar proyectos que actúan 
como instrumentos de relaciones públicas, 
tanto para los gobiernos beneficiarios como 
para la propia industria; desorientar a algu-
nos sectores críticos, porque en principio, 
es difícil no estar de acuerdo con iniciativas 
etiquetadas como protectoras de la infancia; 
promover la idea de que la industria ha inicia-
do una época nueva de colaboración y res-
ponsabilidad con la sociedad; y por último, y 
más grave, estas campañas no disminuyen 
el tabaquismo de los menores, jamás se han 
publicado evaluaciones que confirmen un 
impacto preventivo de estas campañas, y 
existen indicios suficientes que apuntan todo 
lo contrario (Landman, Ling y Glantz, 2002). 

Con estas estrategias, la industria tabacalera 
está en realidad promoviendo sus intereses 
de una forma que ninguna sociedad demo-
crática como la nuestra, comprometida en 
garantizar los derechos constitucionales de 
la infancia y la adolescencia, debiera tolerar.

Medidas informativas y programas de 
formación y educación pública 

La evidencia sugiere que campañas infor-
mativas intensas y mantenidas en el tiem-
po constituyen instrumentos eficaces para 
incrementar la aceptación pública de las 
medidas políticas de prevención y control 
del tabaquismo, como son el incremento de 
los impuestos, el control de la exposición 
al ACHT, etc. (World Health Organization 
Regional Office for Europe, 2002 [a]). 

Recientemente, expertos internacionales 
convocados por la Comisión Europea9, con-
cluyeron –entre otros puntos– que las cam-
pañas dirigidas a los jóvenes deben: formar 
parte de una estrategia global de prevención 
y control del tabaquismo; dirigirse a jóvenes, 
pero también a adultos, con mensajes ade-
cuados a cada grupo; contribuir a incremen-
tar el conocimiento sobre los riesgos de uso 
del tabaco y a cambiar actitudes y conductas, 
promoviendo estilos de vida libres del uso del 
tabaco; deben ser culturalmente sensibles a 
cada grupo destinatario; estar suficientemen-
te dotadas, y para ello puede requerirse el 
patrocinio de empresas privadas, con excep-
ción de aquellas vinculadas al negocio del 
tabaco. Para cumplir con estos requisitos, los 
expertos consideran necesaria una inversión 
mantenida en salud pública, y en investiga-
ción social y de marketing. En relación con 
los mensajes a transmitir, la Conferencia de 
Roma recomienda centrarlos en: exponer 
las tácticas de promoción utilizadas por la 
industria del tabaco, como una forma de 
promover una actitud crítica de los jóvenes, 

09 Conferencia europea celebrada en Roma (13-15 de Noviembre de 2003), bajo el lema: “Tobacco, Youth Prevention and 
Communication”.
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que les permita rechazar la manipulación que 
dichas tácticas conlleva; cuestionar la imagen 
pública con la que la industria tabacalera se 
presenta ante la sociedad; informar sobre 
las consecuencias que el uso de tabaco 
tiene para los adolescentes y los jóvenes, 
sobre los riesgos de la exposición al ACHT, y 
sobre la adicción que genera la nicotina; así 
como, informar sobre el impacto económico 
y medioambiental derivados del uso del taba-
co. Todo ello, trasmitido en lenguaje directo, 
claro, veraz y no moralizante, que promueva 
la valoración de los hechos y la extracción 
de las propias conclusiones por parte de los 
jóvenes. Por otro lado, existe evidencia de 
que, sin medidas previas de sensibilización y 
formación de personal clave y profesionales 
mediadores (médicos, educadores, profe-
sionales de la comunicación, legisladores, 
políticos, etc.), la introducción de campañas 
para la prevención del tabaquismo puede ser 
distorsionada por las tácticas disuasorias de 
la industria tabacalera. 

A pesar de que algunas Comunidades 
Autónomas iniciaron campañas de sensibili-
zación a comienzos de los años 80, la prime-
ra campaña mediática de ámbito nacional no 
se ha realizado hasta 200310. Sería deseable 
que esta iniciativa tuviera continuidad en el 
tiempo, junto al mantenimiento de acciones 
estratégicas de información y sensibilización 
que incluyan:

– Desarrollo y aplicación de actividades 
de sensibilización y formación de media-
dores sociales (políticos, legisladores, 
profesionales de la salud, educadores, 
periodistas y otras personas relevantes 
en la comunidad).

– El desarrollo de campañas que enfaticen 
los beneficios de dejar de fumar y pro-
muevan estilos de vida libres del uso del 
tabaco, además de proporcionar infor-
mación sobre los riesgos del consumo, 
la capacidad adictiva de la nicotina y los 

costes personales y sociales derivados 
del tabaquismo. 

– La aplicación de medidas de informa-
ción y sensibilización adaptadas a la 
sensibilidad y al lenguaje de los distintos 
grupos sociales, en especial de aquellos 
más vulnerables frente al tabaquismo: 
infancia, adolescencia, mujeres y gru-
pos socio-económicos desfavorecidos. 
Estas medidas deberían asegurar que la 
información sobre los riesgos, la capa-
cidad adictiva y los costes personales 
y sociales derivados del tabaquismo, 
llegan de forma adaptada y adecuada a 
cada grupo. Deberían además promover 
estilos de vida atractivos y deseables 
para cada grupo destinatario.

– El desarrollo mantenido de programas 
educativos en el ámbito escolar, combi-
nados con actuaciones comunitarias que 
los refuercen y, sin las cuales, el alcance 
de los programas escolares es muy limi-
tado (Jané Checa, 2002).

– El apoyo a la participación de la socie-
dad civil en el desarrollo de una política 
coordinada de prevención y control del 
tabaquismo.

En este ámbito, se puede concluir que 
las actividades de sensibilización pública y 
formación de mediadores realizadas hasta 
ahora por la administración pública, con-
tinúan siendo insuficientes para cubrir las 
necesidades de información y sensibilización 
de la sociedad española con relación al taba-
quismo. 

Reducción de la disponibilidad y la acce-
sibilidad del tabaco

La disponibilidad y la accesibilidad del 
producto, son otros factores que influyen de 
forma clave en el consumo. En este ámbito, 
existen varias medidas eficaces, cuyo desa-
rrollo en España ha sido hasta ahora parcial.

10 En el marco del PNPyCT, durante el último trimestre de 2003, el Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC), lanzó la primera campaña en 
medios de comunicación convencional y con cobertura en toda España: “Solo hay una forma inteligente de coger un cigarrillo. No fumes. 
Corta por lo sano”, para promover estilos de vida libres del uso del tabaco, especialmente entre adolescentes. 
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Control del contrabando. El contraban-
do de tabaco constituye una seria amenaza 
para la salud pública, dado que además 
de promover el incremento del consumo, 
merma los impuestos recaudados en cada 
país por la venta de tabaco y refuerza a las 
mismas mafias implicadas en otros tipos de 
crimen organizado. La OMS enfatiza que, la 
eficacia de la mejor política de control del 
tabaquismo se ve seriamente amenazada 
mientras no se consiga el control nacional e 
internacional del contrabando (World Health 
Organization Regional Office for Europe, 
2002 [b]). 

Aunque el contrabando ha sido frenado en 
España, donde llegó a alcanzar casi el 20% 
de los cigarrillos consumidos en nuestro 
país (Joosens y Raw, 2000), se requiere una 
enérgica acción mantenida para:

– Asegurar que todos los paquetes de 
cigarrillos comercializados en nuestro 
país disponen de la debida identificación 
legal y responden a la legislación vigente 
en materia de etiquetado e información a 
los consumidores.

– Monitorizar y recoger sistemáticamente 
datos sobre importación de productos 
de tabaco, asegurando el intercambio de 
información entre países vecinos y en el 
ámbito internacional.

– Endurecer la legislación que regula el 
contrabando y desarrollar los instrumen-
tos y procedimientos necesarios para 
asegurar su estricta aplicación.

Edad legal de acceso. En España rigen 
diversas disposiciones legales –de ámbito 
nacional y autonómico- que prohíben la venta 
de tabaco a menores de edad. La experien-
cia internacional indica que el incremento 
en la edad para la venta legal del tabaco no 
es una medida eficaz sino se acompaña de 
una regulación muy estricta de concesión y 
mantenimiento de licencias de venta vincula-

das al cumplimiento de la legislación vigente 
en materia de edad permitida de venta. En 
nuestro país existen evidencias de que se 
continua vendiendo tabaco a adolescentes 
por debajo de la edad legal, muchas veces 
en forma de cigarrillos sueltos y en entornos 
frecuentados por estos grupos de pobla-
ción (Villalbí, 2002). Ante este problema, la 
eficacia de esta medida legal solo parece 
asegurada cuando:

– Se exige el cumplimiento estricto de 
la legalidad vigente a todos los estable-
cimientos que disponen de licencia de 
venta de tabaco.

– Se establecen procedimientos y se 
facilitan los instrumentos y los recursos 
necesarios para realizar un estricto y 
permanente control del cumplimiento 
de lo estipulado por la ley por parte de 
los establecimientos que disponen de 
licencia de venta.

– Se elimina cualquier posibilidad de venta 
o promoción impersonal de tabaco.

Supresión de los subsidios a la pro-
ducción de tabaco. Como se ha visto 
anteriormente, desde finales del siglo XIX, 
y especialmente tras la Guerra Civil españo-
la, la disponibilidad de tabaco aumentó de 
forma constante en España, gracias el apoyo 
político proporcionado por los sucesivos 
gobiernos de este país. En la actualidad los 
cultivos de tabaco españoles y de la UE con-
tinúan recibiendo subvenciones nacionales 
y europeas. Esta política de subvenciones 
se basa en un argumento proteccionista del 
balance comercial entre la UE y los EE.UU., 
país del que proviene buena parte el tabaco 
utilizado para la manufactura de cigarrillos 
producidos en la UE. 

Según un estudio reciente realizado por 
la Dirección General de Salud y Consumo 
de la Comisión Europea11, esta política pro-
teccionista impide el avance de la política 
de control del tabaquismo y cuestiona la 

11 DRAFT 4 (7.5.2003) Impact of tobacco subsidies on public health.
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credibilidad de las políticas de prevención y 
control impulsadas por la Comisión Europea, 
debido a la contradicción que supone el man-
tenimiento de los subsidios, con el impulso 
de legislación y actuaciones preventivas. 
En este marco, las Direcciones Generales 
de Agricultura y de Salud y Consumo de 
la Comisión Europea, están estudiando el 
impacto de un plan para la reducción pro-
gresiva de las subvenciones, teniendo en 
cuenta factores de empleo, economía de los 
agricultores afectados, salud pública y desa-
rrollo económico.

En este marco, el Convenio Marco de la 
OMS (Organización Mundial de la Salud, 
2003) insiste en la necesidad de que los 
distintos gobiernos acuerden una estrategia 
internacional encaminada a:

– La promoción de actividades econó-
micas alternativas a la producción de 
tabaco.

– La transferencia gradual de los subsidios 
de tabaco a otros sectores económicos 
alternativos.

Asistencia a fumadores 

En las próximas décadas, las enfermeda-
des y las muertes evitables debidas al taba-
quismo se nutrirán de las personas que en la 
actualidad fuman y no consigan dejar el con-
sumo de tabaco acorto plazo. Como mues-
tra un reciente estudio internacional (World 
Bank, 1999), salvo que los fumadores actua-
les dejen de fumar, la mortalidad debida al 
tabaquismo aumentará drásticamente en los 
próximos 50 años (Ver Figura 3). 

Las actuaciones de asistencia a fumado-
res son necesarias por que las estrategias 
legislativas y educativas, pueden prevenir la 
morbilidad y la mortalidad debidas al taba-
quismo a largo plazo, entre 30-50 años des-
pués del inicio de la intervención. Mientras, 
como muestra la Figura 3, el tratamiento 
del tabaquismo ofrecido a personas adultas 
fumadoras, consigue una reducción de la 
incidencia de morbilidad y mortalidad debi-
das al consumo de tabaco, que se empezará 
a observar a corto plazo (Fiore et al., 2000; 
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Figura 3. Muertes por tabaco acumulativas estimadas entre 1950-2050 con
diferentes estrategias de intervención
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World Health Organization Regional Office 
for Europe, 2001 [a]). 

Debido a esta función complementaria a 
las actuaciones preventivas, el tratamien-
to del tabaquismo es un elemento eficaz y 
esencial para hacer frente al tabaquismo en 
España. Sin embargo, nuestro país carece 
todavía de una política que asegure la co-
bertura pública y universal de los servicios 
asistenciales para fumadores. A excepción 
de algunos desarrollos autonómicos, cuyo 
mejor ejemplo lo proporciona la oferta asis-
tencial disponible en Navarra (Departamento 
de Salud del Gobierno de Navarra, 2001), una 
de las grandes asignaturas pendientes para 
el sistema sanitario español continua siendo 
la articulación de una política que garantice 
la asistencia adecuada para todas las perso-
nas que desean dejar de fumar, incluyendo el 
consejo médico, el tratamiento especializado 
y la cobertura del coste de los fármacos de 
eficacia demostrada para dejar de fumar (te-
rapia sustitutiva de nicotina y bupropión).

Desarrollo de la asistencia a fumado-
res en España. Desde que a principios de 
los años 80 se pusieron en marcha las prime-
ras iniciativas de tratamiento del tabaquismo 
desde el sector público (Salvador Llivina, 
1983), las intervenciones en este ámbito han 
aumentado de forma sensible, especialmen-
te promovidas e impulsadas por sociedades 
científicas como SEMFYC o SEPAR, y en 
algunos casos, apoyadas por algunas de las 
administraciones autonómicas que desde 
hace años mantienen un compromiso activo 
en el ámbito de la prevención y el tratamien-
to del tabaquismo. En este marco, se ha 
ido desarrollando un número creciente de 
iniciativas, tanto en el ámbito de la Atención 
Primaria de Salud como desde la Atención 
Especializada (Pardell et al., 2002; Salvador, 
Martín y Martínez, 2002). No hay que olvidar, 
sin embargo, que en la mayoría de CCAA, -y 
a lo largo de los últimos 20 años- la implanta-
ción de los servicios asistenciales ha depen-
dido en gran medida de la motivación y el 
esfuerzo de equipos profesionales que, con 
recursos muy limitados, han considerado el 

tratamiento del tabaquismo como una parte 
esencial de su labor profesional, al observar 
diariamente la magnitud y el impacto que 
la dependencia del tabaco tiene entre sus 
pacientes fumadores.

Esta situación indica la necesidad de iniciar 
un estudio de prioridades basado en criterios 
de adecuación, de equidad y de accesibilidad 
geográfica, cuyas conclusiones permitan 
perfilar un mapa de necesidades y sentar las 
bases de una respuesta terapéutica equili-
brada en este ámbito, tanto desde el punto 
de vista geográfico como poblacional. El pri-
mer intento de recoger la oferta terapéutica 
en España lo desarrolló el Centro de Estudios 
sobre Promoción de la Salud (CEPS), me-
diante una demanda remitida a sociedades 
médicas activas en este ámbito y a las CCAA 
que en estos momentos están impulsando 
el desarrollo de iniciativas de tratamiento del 
tabaquismo dentro del ámbito de sus compe-
tencias. Mediante este ejercicio, se recogió 
información detallada de la existencia de alre-
dedor de 100 equipos de Atención Primaria y 
50 unidades especializadas que ofertan trata-
miento del tabaquismo desde el sector públi-
co (Centro de Estudios sobre Promoción de 
la Salud, 2001). Aunque probablemente este 
directorio, al estar basado en la respuesta vo-
luntaria de los centros, no incluya a todos los 
servicios existentes, ni los nuevos surgidos 
en los últimos dos años, la información reco-
gida permite un acercamiento inicial a la reali-
dad del sector, apuntando que la distribución 
de dichos servicios, por ahora no responde 
a criterios de adecuación sanitaria, balance 
territorial o equidad. Solamente una política 
de control del tabaquismo que integre me-
didas asistenciales basadas en criterios de 
equidad, podrá contribuir a la disminución de 
las diferencias socio-económicas en la inci-
dencia de problemas de salud relacionados 
con el tabaquismo, para ello deberá asegurar 
que todos los grupos de población consigan 
beneficiarse de este tratamiento de igual ma-
nera.

Durante las últimas décadas se han realiza-
do diversos estudios sobre la eficacia y el cos-
te-efectividad del tratamiento del tabaquis-
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mo, la mayor parte de ellos en el Reino Uni-
do y en EE.UU. Estos estudios muestran que 
determinadas intervenciones de tratamien-
to del tabaquismo son eficaces y altamente 
coste-efectivas. Estas actuaciones abarcan 
un rango de intervenciones que van desde 
el consejo médico de baja intensidad pero de 
gran alcance (“intervención mínima”), hasta 
una intervención más intensiva realizada en 
unidades especializadas de tratamiento del 
tabaquismo (Cromwell et al., 1997; Becoña 
Iglesias y Vázquez González, 1998 [a] y [b]; 
Parrott, Godfrey y Raw, 1998; Raw, McNeill 
y West, 1998; Fiore et al., 2000; Lancaster, 
Lindsay y Sylagy, 2000; West, McNeill y Raw, 
2000; Silagy y Stead, 2001; Agencia de Eva-
luación de Tecnologías Sanitarias, 2004). 

Las intervenciones para el tratamiento del 
tabaquismo, tanto el consejo médico breve, 
como dicho consejo combinado con trata-
miento farmacológico (TSN y bupropión), se 
muestran eficaces y altamente coste-efec-
tivas, comparadas con otros tratamientos 
rutinarios integrados en la atención sanitaria 
al uso (Ej., el tratamiento de la hipertensión, 
la prescripción de estatinas en el tratamiento 
de la hiperlipidemia, el cribado del cáncer de 
mama, etc). Así, por ejemplo, conseguir que 
un paciente de 20 años deje de fumar tienen 
un rendimiento, en esperanza de vida, tres 
veces superior al de controlar su hiperten-
sión, y casi diez veces superior al de contro-
lar su colesterol (Villalbí, 2002).

Los estudios disponibles estiman que el 
coste por año de vida ganado, ajustado por 

discapacidad (DALY), varía según el nivel so-
cioeconómico de la región estudiada entre 20 
y 80 dólares. Específicamente, en los países 
de alto nivel socioeconómico, la cobertura del 
tratamiento farmacológico al 25% de la po-
blación presenta un coste por DALY de 746 
a 1160 dólares, lo que representa una inter-
vención coste-efectiva en relación con otras 
intervenciones sanitarias implantadas y de 
carácter básico (World Bank, 1999). Una revi-
sión que incluía trabajos realizados hasta me-
diados de los años 90 (Warner, 1997), sugiere 
que cuanto menos intensivas sean las inter-
venciones, más coste-eficaces resultan, en 
términos de impacto global de tasas de absti-
nencia conseguidas. Sin embargo, un trabajo 
de revisión realizado en EE.UU. evidencia que 
cuanto más intensivo es el tratamiento, más 
bajo resulta el coste ajustado por años de 
vida ganados (Cromwell et al, 1997).

Revisiones posteriores de la evidencia 
sobre coste-efectividad (Parrot, Godfrey, 
Raw, 1998; Royal College of Physicians, 
2000; Fiore et al., 2000) reafirman que 
determinadas intervenciones de tratamiento 
del tabaquismo son coste-efectivas. Así, en 
la evaluación económica del desarrollo y apli-
cación de las recomendaciones de la Guía 
para el Tratamiento del Tabaquismo, Parrot y 
colaboradores valoran un coste aproximado 
de 3.779$ por abstinencia lograda y 1.915$ 
por QUALY ganado, obteniendo los siguien-
tes resultados globales que se indican en la 
Tabla 3.

Tabla 3. Coste por año de vida ganado de niveles de intervención de intensidad 
creciente (libras esterlinas).

 Perspectiva de la Perspectiva de la Perspectiva de la Perspectiva de la
 admin. sanitaria admin. sanitaria sociedad sociedad
 (No descontado) (descontado, 5%) (No descontado) (descontado, 5%)

Consejo breve 112 174 136 212
+ folleto de autoayuda 142 221 167 259
+ TSN 173 269 448 696
+ servicio especializado 164 255 562 873

Fuente: Parrott et al. 1998.
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Coste-efectividad de una política asis-
tencial de calidad en España. Existe un es-
caso número de estudios que hayan analizado 
la relación coste efectividad de intervenciones 
de apoyo a la cesación del consumo de taba-
co en España. Desde la Dirección General de 
Salud Pública del Departamento de Sanidad 
de Cataluña, se llevó a cabo una evaluación 
económica de distintas intervenciones pre-
ventivas dirigidas a reducir el riesgo coronario 
que incluían el tratamiento de la hipertensión, 
la hipercolesterolemia y el apoyo al tratamien-
to del tabaquismo mediante consejo médico 
y terapia sustitutiva de nicotina. Se considera-
ron costes directos asistenciales. La interven-
ción terapéutica presentó un rango de coste-
efectividad de 2.608 a 5.494 dólares USA por 
año de vida ganado en hombres y de 4.413 
a 8.058 en mujeres. Este coste por año de 
vida ganado es claramente más favorable que 
el obtenido para los programas de reducción 
de la hipercolesterolemia y la hipertensión. 
(Plans-Rubio, 1998).

Recientemente se ha estudiado en España 
el impacto potencial de una intervención de 
apoyo a fumadores para dejar el tabaco sobre 
resultados de morbilidad y mortalidad evita-
das, años de vida ganados, y costes sanitarios 
evitados en la experiencia de una cohorte de 
población, proyectados a lo largo de 20 años. 
Para ello, se ha adaptado el modelo Health 
and Economic Consequences of Smoking 
(HECOS) patrocinado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y desarrollado 
por The Lewin Group por encargo de GSK 
(González–Enríquez et al., 2002). El modelo 
permite obtener estimaciones de la relación 
coste-efectividad de distintas estrategias de 

intervención. La intervención contemplada 
consiste fundamentalmente en facilitar el 
acceso de un 35% de la población fumadora 
que intenta dejar de fumar a la asistencia 
farmacológica (bupropión y terapia sustitutiva 
de nicotina). Los efectos de la estrategia de 
intervención asistencial elegida se traducen 
en incrementos de la tasa de abandono del 
consumo de tabaco y en cambios desde el 
estado de ex-fumador reciente hacia el esta-
do de ex-fumador de larga duración en el año 
de intervención, de acuerdo a la eficacia de 
la intervención utilizada. Los resultados de 
la intervención en cada uno de los años del 
modelo se comparan con la situación de refe-
rencia (sin intervención), y se obtienen los 
beneficios incrementales de la intervención.

Según el estudio, las muertes evitadas por 
la intervención en la población de fumadores 
serían 284 ya en el segundo año, y ascende-
rían a 9.205 a los 20 años de la intervención. 
La intervención añade un total de 78.173 años 
de vida al final del periodo considerado. Los 
costes acumulados directos, derivados de la 
atención sanitaria a la enfermedad atribuible a 
consumo de tabaco, evitados por la interven-
ción serían 3.461.984 euros en el segundo año 
y 386.232.603 euros a los 20 años. El coste 
de la intervención por año de vida ganado es 
decreciente desde el segundo año y acaba 
siendo negativo al final del periodo considera-
do debido a la morbilidad y costes asistencia-
les asociados evitados, hasta un máximo de 
2.243 euros por año de vida ganado a los 20 
años. El coste de la intervención por muerte 
evitada decrece durante el periodo considera-
do y es negativo a los 20 años, con un valor 
negativo de 19.044 euros (Tabla 4).

Tabla 4. Coste de la intervención por año de vida ganado y por muerte evitada 

COSTE AÑO DEL MODELO

 Año 2 Año 5 Año 10 Año 20

Coste por año de vida ganado 1.466.193 71.018 4.302 -2.243

Coste por muerte evitada 733.096 134.769 17.109 -19.004

Tasa de descuento: 0,043 Fuente: González–Enríquez et al., 2002.
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Estos datos indican que la disponibilidad 
de nuevas intervenciones que han demos-
trado una mayor eficacia en el tratamiento 
de la dependencia del tabaquismo y el 
incremento de la accesibilidad a las mismas, 
pueden contribuir de forma relevante a la 
reducción de morbilidad, la mortalidad y los 
costes sanitarios asociados al uso del tabaco 
en España.

Dada la importante contribución que el 
tratamiento del tabaquismo puede hacer para 
la mejora de la salud y el incremento de la 
esperanza de vida de la población fumadora, 
y teniendo en cuenta la posibilidad de que el 
consumo de tabaco acabe concentrándose en 
las clases sociales menos favorecidas, la ofer-
ta del tratamiento del tabaquismo desde el 
sistema sanitario, puede contribuir a mejorar 
las actuales diferencias en salud comentadas 
en el punto 1.4. de este informe, y es útil si 
se realiza a todos los fumadores que acuden 
a consulta (Kottke et al., 1988; Nebot et al., 
1990; Martín et al., 1997; Córdoba et al., 1990, 
2000; Corral y Pascual, 1992; Jiménez et al., 
1998; Grandes, Cortada y Arrazola, 2000).

Una cobertura universal del consejo médi-
co para dejar de fumar y la financiación del 
tratamiento farmacológico adecuado, cana-
lizados a través de la Atención Primaria 
de salud permitiría la incorporación de un 
enfoque pro-activo, en especial para aquellas 
personas sometidas a mayores factores de 
riesgo y con menores recursos para acce-
der a información relevante, así como para 
costearse tratamientos farmacológicos y/o 
acudir a ofertas asistenciales para dejar de 
fumar actualmente disponibles en el ámbito 
de la asistencia privada, y no siempre basa-
das en métodos probadamente eficaces para 
dejar de fumar. Además se trata de un siste-
ma viable y ya testado en contextos simila-
res al nuestro (Department of Health, 2000, 
2001; Coleman, Pound y Cheater, 2002).

Para asegurar el éxito en la implantación 
de una política asistencial en nuestro país, se 

requiere además el desarrollo de una política 
de formación continuada que permita a los 
profesionales de la salud, el manejo adecua-
do de este tema.

Necesidades de formación profesional 
sobre tratamiento del tabaquismo. En la 
actualidad no se incluye la formación sobre 
tratamiento del tabaquismo en estudios de 
pre-grado en el ámbito de la medicina o de 
otras disciplinas sanitarias. Por otro lado, y 
aunque a lo largo de la última década se han 
desarrollado notables iniciativas de formación 
postgraduada12, existe todavía una oferta irre-
gular e insuficiente de formación continuada 
para los médicos u otros profesionales de la 
salud que trabajan, tanto en asistencia pri-
maria como en asistencia especializada. Esta 
carencia es una de las causas principales por 
las que el consejo médico breve y sistemá-
tico no llega a la mayoría de fumadores que 
acuden al sistema sanitario español (Nerín, 
2002; Herrera Abián et al., 2002). 

Existe por tanto la necesidad particular un 
plan progresivo de formación continuada so-
bre intervenciones en tabaquismo, dirigido a 
los profesionales de medicina y enfermería 
de atención primaria y atención especializa-
da. El plan debería basarse en una estrategia 
de “formación de formadores” y contemplar, 
como mínimo, los siguientes contenidos: 
características de la dependencia al tabaco; 
conocimiento del proceso que implica dejar 
de fumar y sus consecuencias asistenciales, 
importancia de la función modélica de los 
profesionales de la salud; eficacia de las in-
tervenciones disponibles; cómo implantar el 
consejo médico desde la Atención Primaria; 
criterios de derivación a tratamiento espe-
cializado; cómo desarrollar grupos de apoyo 
para dejar de fumar; características, opcio-
nes y funciones del tratamiento especializa-
do; fármacos de 1ª elección en tratamiento 
del tabaquismo; fármacos de 2ª elección en 

12 Cursos universitarios de postgrado, el programa “Corta por lo Sano” que el Ministerio de Sanidad y Consumo realizó entre 1998-2000, y 
otras muchas iniciativas emprendidas desde colegios profesionales de médicos y de enfermería, son algunos ejemplos de la creciente 
oferta de formación postgraduada y continuada existente en materia de tratamiento del tabaquismo.
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tratamiento del tabaquismo; y estrategias de 
consolidación de la abstinencia.

Intervenciones amplias de carácter 
comunitario. Además de las actuaciones 
terapéuticas en contextos asistenciales 
formales, existen otro tipo de programas 
comunitarios de apoyo a las personas que 
quieren dejar de fumar. Se basan en el 
reconocimiento de la importancia de los 
componentes sociales de la dependencia y 
de la motivación. Comprenden estrategias 
múltiples de intervención, fundamentalmen-
te de incremento de mensajes favorables al 
abandono del consumo de tabaco en medios 
de comunicación (TV, radio, prensa) y la 
participación de lideres sociales, políticos y 
sanitarios, junto a la facilitación de recursos, 
generalmente telefónicos o de auto-ayuda, 
para fomentar y conseguir la abstinencia. 

Buenos ejemplos de estas intervenciones 
en nuestro país son los programas de apoyo 
por correo (Becoña y Gómez, 1993; Becoña 
y García, 1993; Becoña y Vázquez, 1998); 
las líneas telefónicas de ayuda como las de 
la Corporació Sanitaria Clínic de Barcelona 
(Nieva i Rifà, 2003), o del Hospital Carlos 
III de Madrid; diversos programas virtuales 
de auto-ayuda; y el Programa “Quit & Win”, 
popular en algunos países europeos e im-
plantado en diversas CC.AA. del estado es-
pañol. Aunque no se disponga de estudios 
experimentales de evaluación, los resultados 
de las evaluaciones realizadas indican que 
en general, estos programas tienen escaso 
efecto sobre fumadores intensos y altamen-
te dependientes y efecto moderado sobre 
fumadores ligeros y poco dependientes. Sin 
embargo, al tratarse de programas que alcan-
zan a toda la población, pueden lograr una 
tasa relevante de abstinencia a un bajo coste 
(Moragues et al., 1999), y además contribuir, 
de forma general, a promover estilos de vida 
libres del tabaco entre la población general.

Instrumentos de control, coordinación y 
difusión pública de la información

Para conocer la evolución del problema 
y saber si las medidas adoptadas están 

resultando eficaces, es preciso un sistema 
de registro y monitorización periódica de la 
situación que abarque más indicadores que 
los que en la actualidad proporciona cada dos 
años la Encuesta Nacional de Salud. El propio 
PNPyCT señala esta necesidad para cada uno 
de los objetivos y estrategias contempladas 
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 2002)

– Entre los indicadores a recoger, debería 
considerarse clave, la recogida estanda-
rizada, sistemática y periódica de datos 
sobre: prevalencia; consumo per capita 
de cigarrillos; tasas anuales de incorpo-
ración de nuevos fumadores; tasas anua-
les de morbilidad y de mortalidad atribui-
bles al consumo directo del tabaco y a 
la exposición al ACHT; coste sanitario y 
social; coste-efectividad de las medidas 
emprendida; inversiones en publicidad 
directa, indirecta, patrocinio y promoción 
realizadas por la industria tabacalera; 
datos sobre contrabando; indicadores 
sobre percepción del riesgo; intentos de 
dejar de fumar de la población fumadora; 
popularidad social de las medidas de pre-
vención y asistencia a fumadores; tasas 
de abstinencia derivada de los diversos 
tipos de asistencia a fumadores, etc. Y 
toda esta información debería difundir-
se periódicamente, especialmente entre 
profesionales de la salud, educadores y 
profesionales de los medios de comu-
nicación.

Cooperación europea e internacional

Dado que muchos de los problemas relacio-
nados con el tabaquismo tienen un carácter 
transnacional, es imprescindible que la políti-
ca nacional se coordine tanto con la del resto 
de países de la UE, como con otras iniciativas 
internacionales. La ratificación por parte de 
España del “Convenio Marco para el Control 
del Tabaquismo”, promovido por la OMS, debe 
seguir a la firma del Convenio ya formalizada 
en Ginebra el 16 de Junio de 2003. 

La coordinación y la participación españo-
la en foros y en actividades europeas e inter-
nacionales –tanto de carácter gubernamental 
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como no gubernamental- puede contribuir a 
reforzar de forma significativa el desarrollo 
de la política española sobre tabaquismo. Es 
este sentido, es necesario mantener y si es 
posible reforzar la participación española en 
iniciativas como por ejemplo: la Estrategia 
Europea para el Control de Tabaquismo, 
impulsada desde la Oficina Europea de la 
OMS; el Convenio Marco para el Control 
del Tabaquismo de la OMS; la celebración 
Anual del Día Mundial Sin Tabaco (31 de 
Mayo). Además las sociedades científicas 
y otras organizaciones no gubernamenta-
les, como el CNPT y las entidades que lo 
integran, deben mantener su participación 
en iniciativas transnacionales, como la Red 
Europea para la Prevención del Tabaquismo 
(European Network for Smoking Prevention, 
ENSP), cuya representación española la 
asume el CNPT. Debería además, reforzarse 
la participación de organizaciones españolas 
en las diversas redes existentes en materia 
de prevención y control del tabaquismo: 
red europea de Hospitales Libres de Humo; 
red internacional sobre mujeres y tabaco, 
INWAT; red europea sobre jóvenes y taba-
co ENYPAT; así como la participación en 
actividades de ámbito internacional como 
los programas “Quit & Win”, “Smoke Free 
Class”, la Conferencia Mundial sobre Tabaco 
o Salud; etc.

CONCLUSIONES 

La dimensión epidémica que el tabaquis-
mo ha llegado a alcanzar en nuestro país es 
el resultado de la convergencia de diversas 
circunstancias presentes a lo largo de todo 
el S.XX. En especial se pueden señalar facto-
res económicos y políticos como: el carácter 
de país productor; el monopolio público de la 
producción y comercialización; una política 
de fomento de las importaciones; una políti-
ca de precios relativos a la baja; una alta per-
misividad de la promoción directa y agresiva 
dirigida a los sectores más vulnerables de la 
sociedad; el incremento de la accesibilidad 

y la disponibilidad del producto; y escasas, 
dispersas y discontinuas medidas de pre-
vención, protección y control del producto, 
de su comercialización y de su consumo. 
Finalmente, la adicción que genera la nico-
tina y el vacío de oferta asistencial pública 
y ordenada para superar esta dependencia, 
fueron factores añadidos para el manteni-
miento del problema. 

A pesar de la existencia de todos estos 
condicionantes promotores de la expansión 
del mercado de tabaco, el tabaquismo es un 
problema evitable. Actualmente existe sufi-
ciente evidencia internacional sobre la efi-
cacia de determinadas medidas políticas de 
prevención, control y asistencia, como para 
poder afirmar que, también en nuestro país, 
se puede controlar el problema, y empiezan 
a emerger algunos datos esperanzadores en 
este sentido. La finalidad de una estrategia 
para la prevención y control del tabaquismo 
es respetar el valor de la vida, reduciendo de 
forma significativa las actuales tasas de mor-
bilidad y mortalidad atribuibles al tabaquis-
mo, y proteger a las generaciones actuales 
y futuras de las consecuencias devastadoras 
del uso del tabaco. 

Como se ha visto hasta aquí, en España 
se empezaron a introducir algunas medidas 
para la prevención y el control del taba-
quismo a comienzos de los años 80, tanto 
desde el ámbito de las competencias del 
Estado, como desde el de las competen-
cias de las Comunidades Autónomas, y 
las Corporaciones Locales. Aunque dichas 
medidas han ido incrementándose de forma 
progresiva, la parcialidad, discontinuidad, 
falta de integración, y falta de seguimiento 
y control de muchas de las actuaciones 
emprendidas a lo largo de las dos últimas 
décadas, no se corresponde con la mag-
nitud del problema. Además, y no menos 
importante, la práctica inexistencia de presu-
puestos dedicados a la ejecución de dichas 
medidas, ha contribuido de forma decisiva, 
a la debilidad general de las intervenciones 
propuestas hasta ahora. Existe por tanto un 
amplio desajuste entre la magnitud de un 
problema señalado desde hace años como 
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prioritario por las autoridades sanitarias, y la 
fragilidad y/o insolvencia que ha caracteriza-
do la mayoría de las actuaciones desarrolla-
das para afrontarlo. 

La existencia de inercias y el disfrute his-
tórico por parte de la industria tabacalera de 
privilegios solidamente consolidados, hacen 
que la toma de decisiones políticas sobre 
la forma de controlar la dimensión epidé-
mica del tabaquismo se halle fuertemente 
mediatizada. Sabemos que en democracia, 
la toma de decisiones es el resultado del 
consenso entre intereses frecuentemente 
encontrados (Subitarts, 2000), y ante esta 
realidad solo cabe esperar que sea el apoyo 
de la sociedad en su conjunto la que permita 
a los sucesivos gobiernos superar las viejas 
inercias y avanzar en la aplicación de políti-
cas integradas, globales y eficaces para la 
regulación del tabaco y para la prevención 
del tabaquismo. De hecho, se observa ya 
un importante avance en la implicación de la 
sociedad civil en actuaciones de apoyo a las 
iniciativas de prevención y control. Estamos 
asistiendo a un proceso positivo de parti-
cipación de las organizaciones científicas y 
profesionales, cuya culminación visible fue 
la constitución en 1995 del Comité Nacional 
para la Prevención del Tabaquismo (CNPT) 
que actualmente integra a 36 entidades 
conscientes de la magnitud de los retos a 
afrontar y comprometidas a trabajar desde 
un marco global y coordinado. 

Sin duda, la aprobación en 2003 del 
Plan Nacional de Prevención y Control del 
Tabaquismo, 2003-2007, por parte del 
Ministerio de Sanidad y Consumo y las 
CC.AA, permite considerar que se ha dado 
un importante paso adelante. Es de esperar 
que la cooperación lograda hasta aquí para la 
redacción del PNPyCT, entre el Ministerio de 
Sanidad y Consumo y las CC.AA., se man-
tenga de forma consistente y por encima de 
intereses partidistas y electoralistas. Sólo 
así se podrá hacer realidad la esperanza de 
que también en España logremos objetivos 
que países de nuestro entorno han sabido 
alcanzar antes que nosotros: la reducción del 
número de víctimas debidas al tabaquismo 

y la mejora sensible de nuestra calidad de 
vida. Esperemos que, a pesar de las cons-
tantes presiones de la industria del tabaco, 
el PNPyCT disponga de suficiente capacidad 
de actuación así como de una adecuada 
asignación presupuestaria para su ejecución. 
El éxito de su aplicación, en cada uno de los 
ámbitos que contempla, dependerá tanto de 
la implicación de los responsables de la toma 
de decisiones políticas, como del respaldo 
público que dichos responsables perciban, y 
en esta tarea, los profesionales de la salud y 
los colectivos que les representan, pueden y 
deben jugar un papel protagonista.
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RESUMEN

Se analizan la prevalencia actual del consumo de 
tabaco en España y su evolución desde 1993. Se 
describen las características de sexo y edad de los 
fumadores, frecuencia e intensidad del consumo, y 
algunas actitudes y factores relacionados, basándo-
se en los datos de las Encuestas Domiciliarias y Es-
colares sobre Drogas y de las Encuestas Nacionales 
de Salud. 

El consumo de tabaco está muy extendido. Un 
tercio de la población de más de 16 años fuma diaria-
mente. Los hombres en conjunto fuman más que las 
mujeres, aunque esta situación se invierte en la ado-
lescencia y primera juventud. En los últimos años la 
prevalencia del consumo de tabaco está estabilizada, 
si bien la evolución por género varía. Los hombres 
han disminuido su consumo y las mujeres en cambio 
lo han aumentado. El patrón de consumo que preva-
lece es de una frecuencia diaria y el consumo medio 
se sitúa en 15 cigarrillos diarios. Se comienza a fumar 
en la adolescencia, a una edad más temprana que 
el alcohol y el resto de sustancias psicoactivas. Se 
constata una proporción significativa de “exfuma-
dores” en el conjunto de la población, así como el 
intento de dejar de fumar por parte de la mitad de los 
escolares fumadores de 14 a 18 años.

Se analizan también algunas actitudes de los 
escolares hacia el tabaco y de factores asociados a 
un mayor consumo, así como la percepción del ries-
go del consumo de tabaco en la población general y 
en la población escolar. 

Palabras clave: tabaco. epidemiologia. patrones 
de consumo. drogas. España.

ABSTRACT

This article analyses current prevalence of tobacco 
consumption in Spain and how it has changed 
since 1993. Based on data from Home and School 
Surveys on Drugs and from National Health Surveys, 
characteristics of gender and age of smokers, 
frequency and intensity of consumption, and certain 
attitudes and related factors are evaluated. 

Tobacco consumption in Spain is widespread. 
One third of the Spanish population 16 years of age 
and older smokes daily. Males in general smoke 
more than females, although during adolescence 
and early adulthood the reverse is true. In the last 
few years, tobacco prevalence has been stable, in 
spite of the gender-related changes. Males have 
decreased their consumption while females have 
increased theirs. The prevalent consumption pattern 
is of daily use and the average consumption is 15 
cigarettes per day. Smoking begins in adolescence, 
at an earlier age than consumption of alcohol and 
other psychoactive substances. We observe a 
significant proportion of ex-smokers in the overall 
population. Also, half of school-age smokers (14 to 
18 years of age) have tried to quit smoking. 

Certain attitudes of school-age smokers 
regarding tobacco and factors associated with 
higher consumption are analysed. Risk perception 
of tobacco consumption in the overall population as 
well as the school-age population is also studied.

 
Key words: tobacco, epidemiology, consumpiton 

patterns, drugs, Spain.
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INTRODUCCIÓN

El tabaquismo es uno de los principales 
problemas de salud pública de los países 
desarrollados. Es la principal causa de muer-
te prematura evitable (la población fumadora 
muere entre 15 y 20 años antes que la 
población no fumadora). Es un problema de 
salud pública, no sólo por su magnitud, sino 
por que su consumo siempre es peligroso, 
la nicotina es altamente adictiva, no sólo 
perjudica a quienes lo consumen sino tam-
bién a las personas que están expuestas al 
aire contaminado por humo del tabaco. Sin 
embargo está promocionado por una de las 
industrias más poderosas del mundo, es una 
droga legal y de la que se recaudan impues-
tos por parte de los Estados. 

Todo ello significa que el tabaco continúa 
siendo un artículo de consumo muy extendi-
do. Es una sustancia que refleja en si misma 
las contradicciones de la sociedad actual y 
los intereses contrapuestos que inciden so-
bre ella. Por una parte se sabe y es de cono-
cimiento general lo perjudicial del tabaco. En 
ese sentido se han puesto en marcha regu-
laciones legislativas que limitan su consumo 
en establecimientos públicos y restricciones 
a su promoción, publicidad y venta. Por otra 
parte es un producto totalmente introducido 
en el mercado y en nuestra cultura de tal 
forma que el entorno socializa fuertemente 
su consumo. Esto adquiere especial relevan-
cia en los entornos adolescentes y juveniles 
que además se han convertido en el blanco 
destinatario de la promoción publicitaria. La 
publicidad intenta dar una positiva imagen de 
la sustancia relacionándola con la madurez, 
el éxito, la aventura, la diversión, la alegría, la 
atracción hacia el sexo opuesto o la calidad 
de vida. La adicción que provoca convierte 
en muy fieles a los consumidores. Dejar de 
fumar cuesta mucho y a pesar de que mu-
chos lo intentan no todos logran el éxito de-
seado. 

Todos estos factores señalados inciden en 
la prevalencia actual del consumo de tabaco 
que constituye el tema de este artículo. 
En España desde la primera mitad de los 

noventa existen varias fuentes, la Encuesta 
Nacional de Salud, la Encuesta Domiciliaria 
sobre Drogas y la Encuesta Escolar sobre 
Drogas que nos proporcionan información 
a nivel nacional sobre la extensión y patro-
nes del hábito de consumo de tabaco. A 
continuación se describe, en base a la infor-
mación proporcionada por estas encuestas 
el consumo actual de tabaco en España, 
las características sociodemográficas de los 
consumidores, la intensidad y frecuencia del 
mismo, la evolución temporal de los últimos 
años, así como algunos factores que apare-
cen asociados al consumo en la adolescen-
cia, etapa en la que se inicia este hábito. 

METODOLOGÍA: FUENTES DE DATOS

Encuesta domiciliaria sobre drogas (EDD)

La Encuesta Domiciliaria de Drogas es 
una encuesta bienal de ámbito nacional im-
pulsada por el Plan Nacional sobre Drogas 
desde el año 1995 y dirigida a la población 
general de 15 a 65 años (Observatorio Espa-
ñol sobre Drogas 1996, 1998, 2000, 2002). 
En el 2001 el rango de edad de la población 
de referencia ha sido 15 a 64 años homoge-
neizándose en el momento del análisis este 
rango. El tamaño de la muestra se sitúa entre 
9.000 y 10.000 entrevistados. La afijación de 
la muestra por comunidad autónoma no es 
proporcional, aumentando el peso relativo 
de las comunidades pequeñas para mejorar 
la precisión de sus estimaciones. Igualmente 
se ha sobre representado en la muestra el 
grupo de edad de 15-39 años, que es el gru-
po donde está más extendido el consumo de 
drogas psicoactivas ilegales. El método de 
muestreo es polietápico, estratificado por 
conglomerados, con selección aleatoria suce-
siva de secciones censales (primera etapa), 
hogares (segunda etapa), e individuos dentro 
del hogar (tercera etapa). El entrevistador no 
puede realizar la sustitución de los hogares o 
individuos que no es posible encuestar. Ini-
cialmente se selecciona una muestra mayor 
que la que finalmente se obtiene con el fin 
de compensar las no respuestas globales. El 
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cuestionario es administrado en el domicilio 
de la persona. Una primera parte se realiza 
mediante entrevista cara-a-cara, y una se-
gunda parte correspondiente a las preguntas 
relacionadas con el consumo de drogas son 
autocumplimentadas por el propio entrevis-
tado mediante papel y lápiz con objeto de fa-
cilitar el anonimato de las respuestas. 

Encuesta escolar sobre drogas (EED)

La Encuesta Escolar sobre Drogas es una 
encuesta bienal de ámbito nacional impulsa-
da por el Plan Nacional sobre Drogas desde 
1994 y dirigida a los estudiantes de 14 a 18 
años (Observatorio Español sobre Drogas 
1995,1997,1999, 2001, 2003). Se entrevista 
aproximadamente a 20.000 alumnos, repar-
tidos en 800-900 aulas y 400-500 colegios. 
El diseño muestral es de conglomerados, 
probabilístico, bietápico y con estratificación 
de las unidades de primera etapa (cole-
gios) según sean públicos o privados. La 
probabilidad de selección de los colegios 
es proporcional a su tamaño. Dentro de 
cada colegio se seleccionan generalmente 
dos aulas (unidades de segunda etapa) de 
forma aleatoria simple y se administra el 
cuestionario a todos los alumnos de las aulas 
seleccionadas. La asignación muestral por 
Comunidad Autónoma no es proporcional 
con el fin de aumentar el peso relativo de las 
comunidades más pequeñas. El trabajo de 
campo se desarrolla generalmente en otoño 
(noviembre y diciembre). Los alumnos cum-
plimentan con papel y lápiz un cuestionario 
anónimo que meten en un sobre de forma 
que se garantiza el anonimato, mientras el 
profesor permanece en el aula sentado en 
el estrado. A la hora de interpretar los datos 
de los alumnos de 18 años hay que tener en 
cuenta que en este grupo hay alta proporción 
de repetidores, por lo que puede no ser sufi-
cientemente representativo de este grupo 
de edad.

Encuesta Nacional de Salud (ENS) 

La Encuesta Nacional de Salud es una 
investigación dirigida a la población general 
que permite obtener información sobre el 

estado de salud de la población española, 
y relacionar morbilidad, estilos vida y utili-
zación de servicios sanitarios entre sí y con 
determinadas características sociodemográ-
ficas y geográficas.

El Ministerio de Sanidad y Consumo rea-
lizó en 1987 la primera Encuesta Nacional 
de Salud de España, cuyo trabajo de campo 
llevó a cabo el Centro de Investigaciones 
Sociológicas, y que ha tenido su conti-
nuación en los años 1993, 1995, 1997 y 
2001 (Ministerio de Sanidad y Consumo, 
1995,1996,1999, 2001).

La Encuesta Nacional de Salud de España 
2001 es de ámbito nacional y se ha diri-
gido a una muestra de 26.400 individuos 
representativa de la población española no 
institucionalizada. El procedimiento muestral 
es polietápico y estratificado por conglome-
rados (formados por el cruce de comunidad 
autónoma y tamaño de hábitat), con selec-
ción de las unidades primarias de muestreo 
(municipios) y de las unidades secundarias 
(secciones censales) de forma aleatoria pro-
porcional, y de las unidades últimas (indivi-
duos) por rutas aleatorias y cuotas de edad 
y sexo.

La información se ha recogido mediante 
entrevista personal a 21.120 adultos (indivi-
duos de 16 y más años) y mediante entrevis-
ta a la madre, padre o tutor de 5.280 niños 
(individuos de 0 a15 años). A diferencia de 
las encuestas de 1995 y 1997 (cuyo tamaño 
muestral es muy inferior al resto de la serie), 
la Encuesta Nacional de Salud de España 
2001 permite obtener resultados significati-
vos a nivel de comunidad autónoma.

Las entrevistas se realizaron entre el 24 
de febrero y el 30 de noviembre de 2001. 
Esta encuesta al igual que las de 1995 y 
1997, se ha desarrollado en cuatro oleadas, 
que corresponden a las cuatro estaciones 
del año, con el objeto de tener en cuenta las 
posibles variaciones estacionales que pue-
den afectar a los datos de morbilidad, estilos 
de vida y utilización de servicios sanitarios. 
Por tanto, los resultados obtenidos están 
desestacionalizados.
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Las preguntas relacionadas con el hábito 
tabáquico están recogidas en el apartado há-
bitos y estilos de vida, pero exclusivamente 
en el cuestionario dirigido a la muestra de po-
blación adulta (población de 16 y más años), 
y no se contemplan en el cuestionario de la 
muestra infantil (población de 0 a 15 años).

En este trabajo no se han utilizado los 
datos de la encuesta de 1987, por no poder 
individualizarse los datos del consumo de 
tabaco diario, por estar agregados a los del 
consumo ocasional de tabaco.

RESULTADOS

Prevalencia y características sociodemo-
gráficas de los consumidores

La información proporcionada por la En-
cuesta Domiciliaria sobre Drogas, la Encuesta 
Escolar sobre Drogas y la Encuesta Nacional 
de Salud nos muestra que el consumo de ta-
baco está muy extendido en España, a pesar 

de tratarse de una sustancia cuyos efectos 
en la salud se han demostrado muy nocivos y 
este hecho es conocido por la sociedad.

Según la Encuesta Domiciliara sobre 
Drogas el 41,5% de la población entre 15 y 
64 años ha fumado en los 30 días previos a 
la entrevista y un 35,1% fuma diariamente 
en 2001 (tabla 1). En el conjunto de los 
escolares de 14 a 18 años en 2002 (EED) 
la prevalencia es algo menor, el 28,8 % han 
fumado en los 30 días previos a la entrevista 
y el 20,7% fuma diariamente (tabla 2). No 
obstante a los 18 años la prevalencia de con-
sumo diario de tabaco (37,4%) supera ya la 
citada para el conjunto de la población.

El análisis más detallado de la EDD por 
grupos de edad en 2001 nos permite apre-
ciar (tabla 3) que el consumo de tabaco se va 
extendiendo en las edades jóvenes hasta los 
20 a 25 años y que es el grupo entre 20 y 40 
años el que presenta mayor proporción de 
fumadores diarios. A partir de los 40 años se 
produce un descenso aunque la proporción 
de fumadores en ese grupo sigue siendo alta 
y alcanza el 30%.

Tabla 1. Evolución de la prevalencia de consumo de tabaco en la población de 15-
64 años (porcentajes). España 1997-2001.

 1997 1999 2001

 Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres Total

Alguna vez en la vida 77,9 59,7 68,3 73,1 58,0 65,1 75,8 60,7 68,2
En los últimos 30 días 50,1 34,1 40,6 45,1 35,6 39,8 46,3 36,3 41,5
Diario 40 25,8 32,9 37,1 28,1 32,6 40,1 30,1  35,1

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuestas Domiciliarias sobre Drogas. España. 1997,1999 y 2001

Tabla 2. Prevalencia de consumo de tabaco entre estudiantes de 14 a 18 años , 
por edad y género (porcentajes). España 2002.

 Hombres Mujeres Total

 14 15 16 17 18 14 15 16 17 18 14-18

Últimos 30 días 9,7 19 26,2 32,8 36,6 15,8 28 36,4 40,4 54,6 28,8%
Diario 4 12,4 18,4 24 31,1 7,9 17,8 27,8 31 45,6 20,7%
Exfumadores 4,9 6,5 5,8 6,3 5,1 5,8 7,8 6,6 7,0 9,7 6,5%

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuesta Escolar Sobre Drogas. España 2002.
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En los adolescentes de 14 a 18 años se 
puede observar claramente como va aumen-
tando con la edad el porcentaje de fumado-
res. Entre los 14 y 15 años se produce un 
salto importante en la prevalencia de consu-
mo, incluso en los fumadores diarios (tabla 
2). Este hecho es corroborado como veremos 
posteriormente cuando analizamos la edad 
media de inicio en el consumo diario que se 
produce entre los 14 y 15 años precisamente. 
También entre los 17 y 18 años hay un fuerte 
incremento de fumadores especialmente de 
mujeres. 

En general hay más fumadores hombres 
que mujeres en el conjunto de la población, 
pero no en los jóvenes donde la proporción 
de fumadoras chicas supera a la de los 
chicos. En este sentido los datos de estas 
encuestas muestran un cambio social impor-
tante en los últimos años respecto al hábito 
de fumar con la incorporación de una parte 
considerable de mujeres, sobre todo de ado-
lescentes que fuman en mayor proporción 
que los chicos con diferencias importantes 
(tabla 2). 

Según la Encuesta Nacional de Salud 2001, 
la prevalencia del consumo de tabaco en la 
población de 16 y más años es de 34,5% 
(31,7% fumadores diarios, 2,8% fumadores 
ocasionales), el 16,8% son exfumadores y el 
48,7% nunca han fumado (tabla 4).

Al igual que en las encuestas anteriores 
la ENS muestra que el patrón de consumo 
de tabaco varía con la edad y el género. Los 
hombres presentan en conjunto una preva-
lencia de consumo diario de tabaco más alta 
que las mujeres (39,2% hombres y 24,6% 
mujeres). El grupo de edad de 25-44 años 
presenta una prevalencia más alta, seguido 
del grupo de 16-24 años. Los hombres pre-
sentan prevalencias de consumo más altas 
en todos los grupos de edad, excepto en el 
grupo de 16-24 (36,9% en mujeres y 36,5% 
en hombres) (tabla 5).

Los datos de estas encuestas son muy 
similares, no tanto en las cifras de prevalen-
cias, que lógicamente varían ligeramente, al 
referirse a un rango de edad diferente sino 
en las características y patrones generales 
de este consumo por edad y sexo. La ENS, 
al incluir a la población de 65 y más años, 
grupo que tiene una prevalencia diaria de 
consumo de tabaco muy bajo (8,3%), hace 
que la prevalencia global general que se 
obtiene sea inferior a la de la EDD (que no 
incluye al citado grupo de edad). 

También se observan variaciones geo-
gráficas del consumo diario de tabaco en 
España, las Comunidades de Madrid y 
Murcia presentan una mayor prevalencia de 
fumadores, mientras que Galicia y Asturias 
son las Comunidades con menor prevalencia 
(tabla 6).

Tabla 3. Prevalencia de consumo diario de tabaco por grupo de edad y género 
porcentajes). España 1995-2001.

 1995 1997 1999 2001

Grupo de edad (años) Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

15-19 24,5% 23,2% 18,7% 26,8% 18,0% 23,5% 27% 23,9%
20-24 42,4% 40,8% 42,3% 37,0% 36,9% 35,4% 35,5% 41,8%
25-29 48,0% 45,2% 44,8% 40,7% 37,9% 38,6% 44,6% 39,9%
30-34 54,2% 42,4% 52,4% 36,9% 46,2% 35,3% 48,3% 38,1%
35-39 51,5% 34,7% 47,0% 35,6% 50,8% 37,8% 50,6% 37,3%
40-64 41,6% 14,0% 39,5% 13,7% 35,1% 20,0% 38,2% 21,6%

15-64 42,6% 27,1% 40% 25,8% 37,1% 28,1% 40,1% 30,1%

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuestas Domiciliarias sobre Drogas. España. 1995, 1997, 1999 y 2001.
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Tabla 4. Hábito tabáquico y prevalencia de consumo diario de tabaco según género 
(porcentajes). Población de 16 y más años. España 1993, 1995, 1997 y 2001.

Año  Fumador diario  Fumador ocasional Exfumador Nunca fumador

 TOTAL Hombres Mujeres   

1993 32,1 44,0 20,8 4,1 13,4 50,4
1995 33,7 43,5 24,5 3,2 14,5 48,6
1997 33,2 42,1 24,8 2,6 15,0 49,2
2001 31,7 39,2 24,6 2,8 16,8 48,7

Fuente:  Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuestas Nacionales de Salud. España 1993, 1995, 1997 y 2001.

Tabla 5. Hábito tabáquico y prevalencia del consumo diario de tabaco por grupos 
de edad y género (porcentajes). España 2001.

Grupos de edad (años) Nunca fumador Exfumador Fumador ocasional  Fumador diario

    Total  Hombres Mujeres

TOTAL 48,7 16,8 2,8 31,7 39,2 24,6
16-24 52,7 5,4 5,1 36,7 36,5 36,9
25-44 36,1 15,7 3,2 44,9 49,9 39,9
45-64 50,7 19,5 2,1 27,7 39,9 16,1
65 y más 66,3 24,4 1,0 8,3 17,2 1,8
Fuente: Ministerio Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España, 2001.

Tabla 6. Prevalencia de consumo diario de tabaco, por Comunidad Autónoma 
(porcentajes). Población de 16 y más años. España 2001.

 Ambos géneros Hombres Mujeres

TOTAL 31,7 39,2 24,6
C. Madrid 36,0 40,4 32,1
C. Murcia 35,3 43,1 27,8
C. Canarias 34,2 44,3 24,3
C. Valenciana 34,0 42,4 26,1
Cantabria 32,8 41,6 24,5
Ceuta y Melilla 32,1 37,3 26,7
Andalucía 31,8 40,4 23,9
Baleares 31,8 35,9 27,9
Cataluña 31,4 40,2 23,1
País Vasco 31,3 35,7 27,1
Navarra 30,3 34,9 26,0
Extremadura 30,2 38,6 22,1
La Rioja 29,9 36,5 23,6
Aragón 29,4 38,6 20,9
Castilla-La Mancha 28,8 35,0 22,9
Castilla y León 28,7 37,1 20,6
Asturias 26,8 34,4 20,0
Galicia 26,4 34,0 19,5
Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España 2001.
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Evolución del consumo de tabaco

No existe una tendencia clara evolutiva del 
consumo de tabaco en los últimos años. La 
evolución difiere a lo largo de los años bajan-
do y repuntando después, o viceversa y ésta 
difiere también según la edad o el sexo.

Según la EDD las prevalencias generales 
de consumo diario son similares en 1995 
(34,8%) y en el 2001 (35,1%) para el conjun-
to de la población, si bien mientras que entre 
los hombres en general han descendido los 
fumadores en este periodo de tiempo entre 
las mujeres han aumentado (tabla 3). Si tene-
mos en cuenta la edad podemos comprobar 
que en los hombres el descenso se produce 
en todos los grupos de edad a excepción de 
los más jóvenes entre los que el consumo 
está estabilizado o incluso sube. El consumo 
en las mujeres en cambio aumenta sobre 
todo en el grupo de 40 a 64 años que es el 
grupo que presentaba menores consumos y 
que al ir incorporando las mujeres con hábito 
de fumar de las nuevas generaciones lógica-
mente va creciendo. 

Las Encuestas Nacionales de Salud 1993-
2001, tampoco muestran una tendencia clara 
de la evolución de la prevalencia global del 
consumo diario de tabaco (32,1% en 1993, 
31,7% en 2001), el porcentaje de exfumado-
res ha aumentado en este periodo de 13,4% 
a 16,8% (tabla 4).

Sin embargo, al igual que en la Encuesta 
Domiciliaria sobre Drogas, si observamos 
esta evolución por género, en los hombres 
se ha producido una disminución constante 
de la prevalencia en este periodo (44,0% en 
1993, 39,2% en 2001), y en las mujeres se 
ha producido el fenómeno contrario (20,8% 
en 1993, 24,6% en 2001) (tabla 4).

Por grupos de edad, en los hombres se ha 
producido en este periodo una disminución 
de la prevalencia de consumo diario en todos 
los grupos, mientras que en las mujeres se 
ha producido el fenómeno inverso (tabla 7)

Entre los estudiantes de 14 a 18 el consu-
mo está estabilizado y no existen variaciones 
significativas en las prevalencias de consu-
mo diario al analizar el periodo de 1994 a 
2002 ( tabla 8). 

Tabla 7. Prevalencia del consumo diario de tabaco, por grupos de edad y género 
(porcentajes). España 1993,1995, 1997 y 2001.

Año 1993 1995 1997 2001

Grupos de edad (años) Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

16 - 24 38,6 33,8 39,0 40,5 35,9 34,5 36,5 36,9
25 - 44 57,7 35,1 54,3 40,4 55,4 43,4 49,9 39,9
45 - 64 42,8 8,4 42,9 10,7 41,5 11,6 39,9 16,1
65 y más 20,1 1,6 24,2 1,6 19,9 1,4 17,2 1,8
Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuestas Nacionales de Salud. España 1993, 1995, 1997 y 2001.

Tabla 8. Evolución del consumo diario de tabaco entre estudiantes por edad y 
género. España 1994-2002

 Hombres Mujeres Total

 14 15 16 17 18 14-18 14 15 16 17 18 14-18 14-18

1994 6,3 14,0 19,3 27,4 31,6 17,4 10,6 21,2 27,9 31,5 41,0 24,5 20,8
1996 6,3 13,9 22,0 23,0 33,9 18,4 12,3 22,3 29,1 32,0 48,6 26,4 22,6
1998 7,3 14,7 20,8 23,9 32,1 17,3 12,4 22,6 30,3 32,1 46,1 25,5 21,9
2000 5,8 13,6 17,7 24,5 36,2 17,5 10,6 23,2 26,3 34,5 46,5 25,8 23,7
2002 4 12,4 18,4 24 31,1 17,1 7,9 17,8 27,8 31 45,6 24,0 20,6
Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuestas Escolares Sobre Drogas. España 1994, 1996, 1998, 2000 y 2002.



La prevalencia del consumo de tabaco en España66

La edad de inicio en el consumo

El consumo de tabaco comienza en la 
adolescencia y juventud, es un hábito que se 
adquiere normalmente de joven. De hecho 
según la EDD2001 el 95% de la población de 
15 a 64 años comienza a fumar antes de los 
22 años y según la ENS2001 el 51,3% de la 
población fumadora comenzó a fumar entre 
los 12-16 años, y sólo el 7,9% comenzó a 
fumar con 22 años o más (tabla 9). 

La edad media de inicio en el consumo 
del conjunto de esta población en 2001 se 
sitúa entre los 16 y los 17 años (16,5 años 
según la EDD, 16,9 años según la ENS). 
Se comienza a fumar diariamente dos años 
después (EDD).

Los hombres empiezan a consumir antes 
que las mujeres, tanto en lo que se refiere a 
probar un cigarrillo como respecto al consu-
mo diario. Sin embargo en los más jóvenes 
no se produce esta diferencia entre los 
sexos, se comienza a fumar a la misma edad. 
Los estudiantes de 14 a 18 años prueban el 
tabaco a los 13 años y el consumo diario por 
término medio comienza poco más de un 
año más tarde (14,4 años). En las mujeres 
transcurre menos tiempo entre el consumo 
del primer cigarrillo y el comienzo del consu-
mo diario que entre los hombres. 

Si comparamos con el resto de las drogas 
el tabaco es la sustancia psicoactiva que pri-
mero se empieza a consumir, seguida de las 
bebidas alcohólicas. El resto de sustancias 
se empiezan a consumir más tardíamente 
(tabla 10). 

Tabla 9. Edad de inicio de consumo de tabaco, población de 16 y más años 
(porcentajes). España 2001, ENS.

Edad (años) < 12 12 - 16 17 - 21 22 - 26 > 26

TOTAL 2,7 51,3 38,0 4,8 3,1
Hombres 3,9 52,8 37,0 4,4 1,8
Mujeres 1,0 49,0 39,5 5,5 5,0

Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España 2001

Tabla 10. Edad media de inicio en el consumo de sustancias psicoactivas. España. 

SUSTANCIAS Estudiantes de 14 a 18 años Población de 15 a 64 años.
 EED 2002 EDD 2001

Tabaco 13,1 años 16,5 años
Tabaco (consumo diario) 14,4 años 18,4 años
Alcohol 13,6 años 16,9 años
Tranquilizantes (sin receta) 14,6 años 29,6 años
Cánnabis 14,7 años 18,4 años
Éxtasis 15,4 años 20 años
Alucinógenos 15,5 años 18,7 años
Speed/Anfetaminas 15,6 años 18,7 años
Cocaína 15,7 años 20,3 años
Heroína 14,8 años 20,7 años
Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuesta Escolar sobre Drogas 2002 y Encuesta Domiciliaria sobre Drogas 2001.
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La frecuencia e intensidad del consumo

El tabaco es una droga que se consume 
con bastante intensidad y frecuencia. La ma-
yoría de los que empiezan a fumar siguen 
haciéndolo y aproximadamente en dos años 
comienzan a hacerlo diariamente. Sólo un 
porcentaje pequeño consume con menos 
frecuencia. La intensidad con la que se con-
sume es elevada y va aumentando también 
con la edad.

Unos datos ilustrativos de lo que se aca-
ba de señalar son los que nos muestran la 
continuidad del consumo de tabaco. Es decir, 
el porcentaje de personas que habiendo pro-
bado el tabaco, lo han seguido consumiendo 
en los últimos 30 días así como el porcentaje 
de consumidores diarios entre éstos últimos. 
Según la EDD El 59,7% de la población de 15 
a 64 años en 2001 que había probado alguna 
vez el tabaco aunque fuera sólo una o dos 
caladas había fumado también en los últimos 
30 días, y el 86,2% de éstos fumaba diaria-
mente. Por su parte entre los estudiantes de 
14 a 18 años (EED) el 71,7% de los que ha-
bían fumado en los últimos 30 días en 2002 
eran fumadores diarios y sólo el 22,7% fu-
maban semanalmente y el 5,6% esporádica-
mente. Estos datos corroboran el gran poder 
adictivo del tabaco. 

El producto más consumido por los fuma-
dores diarios son los cigarrillos. Según la ENS 
2001, el 88,7% de los fumadores diarios con-
sume cigarrillos, el 1,9% puros, el 0,2% pipas 
y el 9,2% varios de estos productos, no se 
observan diferencias en función del género.

En cuanto a la intensidad, el consumo me-
dio para el conjunto de la población de 15 a 
64 años en 2001 (EDD) es de 15,4 cigarrillos 
al día. Esta cantidad es similar a la de años 
anteriores, no apreciándose variaciones sig-
nificativas en el periodo de 1995 a 2001. Los 
hombres fuman más cantidad de cigarrillos 
que las mujeres (17,3 y 13,1 en 2001 respec-
tivamente) apreciándose una ligera tenden-
cia a lo largo de los años a acortarse esta 
diferencia.

La cantidad de cigarrillos que se consume 
es menor en los grupos más jóvenes, en el 
grupo de 15 a 29 años se consumen por tér-
mino medio 13 cigarrillos diarios y entre los 
estudiantes de 14 a 18 años (EED) el consu-
mo medio es de 7,4. También en los jóvenes 
los hombres fuman con mas intensidad que 
las mujeres, a pesar de que en algunas de 
estas edades como hemos visto, el consumo 
está más extendido entre ellas, no obstante 
la diferencia es menor que en otras edades.

Los datos de la ENS 2001 son similares. El 
50,7% de los fumadores diarios consume 11-
20 cigarrillos, el 32,1% consume 1-10 cigarri-
llos diarios y el 17,1% más de 20 cigarrillos al 
día. Las mujeres consumen menor número 
de cigarrillos que los hombres, el 42,6% de 
las mujeres consumen 1-10 cigarrillos al día, 
frente al 25,3% de los hombres (tabla 11).

El 45,7% de los fumadores diarios refiere 
un consumo igual al que tenían hace dos años, 
y el 32,7% de las mujeres y el 26,1% de los 
hombres manifiestan un consumo de tabaco 
mayor que el de hace dos años (tabla 12).

Tabla 11. Tipología del consumo de cigarrillos de los fumadores diarios según el 
género (porcentajes). Población de 16 y más años. España 2001. ENS.

 1-10 cigarrillos 11-20 cigarrillos 21-40 cigarrillos >41 cigarrillos

TOTAL 32,1 50,7 15,9 1,2

Hombres 25,3 52,6 20,2 1,9

Mujeres 42,6 47,8 9,4 0,2

Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España 2001.
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Los exfumadores

Tanto la Encuesta Nacional de Salud como 
la Encuesta Escolar sobre Drogas nos ofrece 
información sobre los exfumadores.

Según la ENS 2001 el 16,8% de la pobla-
ción de 16 y más años se consideraba exfu-
madora. El 16,6% de estos exfumadores, 

habían abandonado el consumo de tabaco 
hacía menos de un año, y el 6,4% llevaban 
ya un año sin fumar (tabla 13). Las motiva-
ciones principales para abandonar el consu-
mo de tabaco han sido la propia voluntad en 
ambos géneros, el consejo sanitario en los 
hombres, y la percepción de molestias en las 
mujeres (tabla14).

Por otra parte un 6,5% de los estudiantes 
de 14 a 18 años en 2002 habían dejado de 
fumar. Este porcentaje ha oscilado con altiba-
jos entre 1994 y 2002 entre un 5,2% y este 
6,5%. Sin embargo la gran mayoría de los 
estudiantes que fuman se han planteado en 
alguna ocasión dejar de fumar (el 83,4% en 
2002), y la mitad de ellos (42,3%) lo han in-
tentado, cifras que no varían sensiblemente 
en años anteriores. Las chicas se lo plantean 
y lo intentan más que los chicos. Este hecho 
es muy significativo a la hora de enjuiciar por 
un lado la conciencia que tienen los propios 
estudiantes de lo perjudicial del tabaco y por 
otra la dificultad de dejarlo.

Tabla 12. Consumo actual de tabaco 
en fumadores diarios en relación

al consumo de hace dos años,
según el género (porcentajes)

 España 2001, ENS.

 Más Menos Igual

TOTAL 28,7 25,6 45,7

Hombres 26,1 26,0 47,9

Mujeres 32,7 25,0 42,3

Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. 
España 2001

Tabla 13. Tiempo de abandono del consumo de tabaco, según el género 
(porcentajes). Población de 16 y más años. España 2001, ENS.

Años < 1 1 2 - 4 5 - 9 10 - 19 20 y más

Total 16,6 6,4 17,3 18,5 24,8 16,4
Hombres 14,5 5,4 14,8 18,7 27,3 19,3
Mujeres 21,8 8,8 23,6 18,1 18,6 9,1

Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España 2001

Tabla 14. Motivos de abandono del consumo de tabaco, según el género 
(porcentajes). Población de 16 y más años. España 2001. ENS. (El cuestionario 

permitía señalar dos motivos).

Motivo Consejo Molestias Preocupación Disminución Propia Otros
 Médico  efectos  rendimiento voluntad
   nocivos

TOTAL 18,2 19,8 14,4 6,2 57,5 6,4
Hombres 22,8 21,7 14,2 7,0 52,4 4,6
Mujeres 6,5 15,2 15,0 4,2 70,1 10,9

Fuente: Ministerio de Sanidad y Consumo. Encuesta Nacional de Salud. España 2001
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Policonsumo

Además del tabaco hay otras drogas que 
se consumen en similares o diferentes con-
textos, algunas como las bebidas alcohólicas 
también legales y otras ilegales como el cán-
nabis, el éxtasis, la cocaína, las anfetaminas, 
los alucinógenos y la heroína, por citar las 
mas importantes. 

En la práctica se consumen varias sustan-
cias y los consumidores de tabaco y alcohol 
son en mayor proporción que el resto de la 
población consumidores de otras drogas 
ilegales. En la población de 15 a 64 años la 
prevalencia de consumo de las distintas dro-
gas por los que han consumido tabaco en los 
últimos 12 meses es el doble que para la po-
blación en general (tabla 15), a excepción del 
alcohol cuyo consumo es ya muy elevado. En 
el caso de los estudiantes de 14 a 18 años 
esta asociación entre el consumo de tabaco 

y del resto de sustancia es aún mayor (tabla 
16). Ello nos puede llevar a la reflexión so-
bre el posible papel introductorio o facilitador 
que el consumo de tabaco puede acarrear 
sobre otras sustancias, muy especialmente 
en el caso del cánnabis que se consume fre-
cuentemente mezclado con tabaco. Es muy 
significativo el dato de que el 72,5% de los 
estudiantes que han fumado en los 30 días 
previos a la entrevista haya consumido cán-
nabis en el último año. 

Percepciones y actitudes 

La percepción del riesgo 

Uno de los aspectos que diversos estu-
dios establecen como correlacionados con el 
consumo de drogas es la percepción del ries-
go de la sustancia que se trate. La encuesta 
realizada por el NIDA “Monitoring the future” 
desde los años 70 ha confirmado esta rela-

Tabla 15. Prevalencia de consumo de drogas en los últimos 12 meses de la 
población de 15-64 años y de los consumidores de tabaco en los últimos 12 

meses de 15-64 años (porcentajes). España 2001.

 Tabaco Alcohol Cánnabis Éxtasis Anfetam. Cocaína Alucinóg. Heroína

Población 45,5% 77,4% 9,9% 1,8% 1,25% 2,6% 0,7% 0,1%
en general 

Consumidores 100% 87,7% 18,4% 3,5% 2,4% 5,1% 1,4% 0,2%
de tabaco

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuesta Domiciliaria sobre Drogas. España. 2001

Tabla 16. Prevalencia de consumo de drogas en los últimos 12 meses de los 
estudiantes de 14-18 años y de los estudiantes consumidores de tabaco en los 

últimos 30 días (porcentajes). España 2002.

 Tabaco Alcohol Cánnabis Éxtasis Anfetam. Cocaína Alucinóg. Heroína

Estudiantes 28,8* 74,8% 32,4% 4,1% 3,7% 6% 3,1% 0,3%

Estud. fum. en 100% 96,3% 72,5% 10,3% 10% 16,2% 7,9% 0,8%
los ult. 30 días
* En el caso de tabaco se trata de los consumidores en los últimos 30 días
Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Encuesta Escolar sobre Drogas. España. 2002
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ción a lo largo de los años (Johnston et al. 
2002). El crecimiento de las prevalencias de 
consumo de las diversas drogas va acompa-
ñado con una disminución de la percepción 
del riesgo de las mismas y viceversa. El 
grado de asociación de esta correlación no 
puede ser la misma entre las sustancias le-
gales como en las ilegales, ya que el nivel de 
socialización del consumo de las primeras, el 
nivel de penetración del hábito en la cultura 
de la población o las estrategias promociona-
les del tabaco y el alcohol son factores muy 
importantes que inciden en la extensión del 
consumo y hay que tenerlos en cuenta. En 
cualquier caso desde una perspectiva pre-
ventiva ha interesado estudiar este aspecto, 
incluyendo en las encuestas preguntas sobre 
los problemas de salud o de otro tipo que a 
juicio del entrevistado puede suponer deter-
minadas conductas de consumo de sustan-
cias. Tanto en la encuesta domiciliaria sobre 
drogas como en la encuesta escolar se inclu-
yen estas preguntas. 

Una gran mayoría de personas considera 
que el “fumar un paquete de tabaco diario” 
ocasiona bastantes o muchos problemas. 
Han aumentado quienes piensan así desde 
1995 (76,9%) hasta 2001 (83%) en la po-
blación de 15 a 64 años. Si analizamos por 
sexo y edad observamos que la proporción 
de mujeres (86,25 en 2001) que consideran 
problemática esta conducta es superior a la 
de los hombres (79,8% en 2001), y el grupo 
de edad que percibe más riesgo es el de 40 
a 64 años. Un dato que interesa resaltar es 
que si bien en general en todos los grupos de 
edad aumenta progresivamente desde 1995 
a 2001 la percepción del riesgo del tabaco, 
no es así en el grupo de edad de 15 a 19 años 
en el que en los últimos años de 1999 a 2001 
ha descendido

Entre los estudiantes de 14 a 18 años el 
75,1% en 2002 considera que “fumar un 
paquete diario” ocasiona bastantes o mu-
chos problemas, cifra algo superior a la de 
1994 (72,7%) lo cual significa que también, 
aunque con ciertos altibajos a lo largo de 
los años, aumenta la percepción del riesgo 
del tabaco entre estudiantes. En este caso 

también son las mujeres (78,2% en 2002) 
quienes perciben más el riesgo de esta con-
ducta que los estudiantes varones (71,6% en 
2002) a pesar de que fumen más que éllos. 
A este respecto cabe señalar que entre los 
fumadores diarios, aunque disminuye la pro-
porción de los que consideran problemático 
fumar una cajetilla al día, esta apreciación al-
canza a la mayoría de ellos (64,4%). Ello nos 
muestra como el sólo conocimiento de los 
problemas que puede acarrear el consumo 
de tabaco no es suficientemente disuasorio 
para no fumar.

Las razones más señaladas por los estu-
diantes por las cuales fumar tabaco puede 
suponer problemas son en primer lugar los 
efectos negativos sobre la salud, citada por 
el 91,9% de ellos en 2002, y en segundo lu-
gar porque crea adicción (79,1%). Otros pro-
blemas incluidos en la batería de respuestas 
como el fuerte gasto económico, los proble-
mas familiares, escolares, o el que resulta 
perjudicial para los que están a su alrededor, 
tienen mucha menos relevancia. Las chicas 
tienen más conciencia que los chicos res-
pecto a la adicción, 81,2% chicas, 76,7% 
chicos.

 

Actitudes y motivaciones de los estudiantes 
ante el consumo de tabaco

A más de un tercio de los escolares les 
molesta mucho que otras personas fumen 
en un lugar cerrado. A los chicos les molesta 
más que a las chicas y resulta curioso que 
mientras que a ellos a medida que crecen 
les molesta menos a ellas les va molestando 
más cuando van siendo mayores de forma 
que a los 18 años a las chicas les molesta 
más que a los chicos.

La actitud que les merece el consumo de 
un paquete diario de tabaco es en general 
una actitud neutra para la mayoría, pero más 
inclinada al rechazo que a la aprobación: un 
48,5% ni lo aprueban ni lo desaprueban, un 
33,9% lo rechazan y un 14,2% lo aprueban. 
Las mujeres tienen una actitud más neutra 
que los hombres y éstos de mayor rechazo 
que las mujeres. A medida que los estudian-
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tes crecen disminuye el rechazo para los dos 
sexos. 

Los principales motivos en 2002 por los 
que los estudiantes fuman son porque les 
gusta (63,8%), y porque les relaja (54 %). Un 
25% señala que no lo sabe pero que no pue-
de dejar de hacerlo. El resto de motivos indi-
cados en la batería de respuestas que hacen 
referencia a aspectos como estar de moda, 
porque lo hacen los amigos o para sentirse 
más seguro no alcanzan el 5% de respues-
tas. Los estudiantes no son conscientes del 
papel que juega el medio y el entorno en 
su hábito, a pesar de que el consumo en el 
grupo de iguales y el consumo propio apa-
recen claramente asociados según datos de 
esta misma encuesta como veremos en el 
siguiente apartado.

Las principales razones para no fumar son 
en primer lugar porque es malo para la salud 
señalado por el 50% de los no fumadores en 
2002. En segundo lugar porque a los padres 
les molestaría mucho, citado por un 12% se-
guido por otros motivos como el porque el 
tabaco ha provocado la muerte o enferme-
dad a conocidos (8,2%), o porque no quie-
re dejarse llevar por la gente y la publicidad 
(7,6%). El resto de motivos son citados en 
menor medida. 

Estas respuestas nos indican que si bien 
el saber lo perjudicial que es para la salud 
el consumo de tabaco no es suficiente para 
que los fumadores no fumen, sí parece ser 
el motivo principal de no consumir para los 
que no fuman. 

Factores asociados con el consumo de 
tabaco entre los estudiantes

En el cuestionario de la encuesta escolar 
sobre drogas del 2000 y del 2002 se incor-
poraron una serie de preguntas relacionadas 
con algunos aspectos que diversas investiga-
ciones realizadas en el campo de la preven-
ción identificaban como factores asociados 
al consumo de drogas, ya sea como factores 
de riesgo o de protección.

Se ha realizado en base a estas pregun-
tas un análisis multivariable para constatar la 
existencia o no de asociaciones significativas 
en términos estadísticos entre los diferentes 
comportamientos y prácticas de consumo de 
drogas y una serie de aspectos a como son:

• Las formas de ocupación del ocio

• Los niveles de comunicación familiar

• El grado de satisfacción personal

• Los niveles de consumo de drogas entre 
el grupo de iguales

• Las normas paternas en relación con el 
consumo de drogas

Los resultados obtenidos por el análisis 
multivariable, entre las variables relacionadas 
con estos temas y su relación con el consu-
mo de tabaco nos muestran las siguientes 
asociaciones:

• El consumo de tabaco por parte de los 
amigos se presenta como el factor más rele-
vante asociado con un mayor consumo diario 
de tabaco, con un mayor consumo de cigarri-
llos al día y con una edad más temprana de 
comenzar a fumar. 

• Las normas paternas, es decir la per-
misividad o prohibición de los padres del 
consumo de tabaco influye también en una 
disminución o aumento según se trate de lo 
primero o lo segundo, del consumo experi-
mental y ocasional de tabaco, del consumo 
diario y de la cantidad de cigarrillos fumados 
no en cambio de la edad de inicio. Interesa 
aclarar que esta correlación no se da para to-
das las sustancias. Por ejemplo. el consumo 
de cocaína y de éxtasis son independientes 
de este factor, en cambio el alcohol y el cán-
nabis también se muestran asociados. 

• La forma de ocupación del ocio está rela-
cionada asimismo con el consumo, de forma 
que la alta frecuencia de salidas nocturnas 
y las horas avanzadas de regreso a casa se 
asocian a un mayor consumo diario de taba-
co y a una mayor cantidad de cigarrillos fu-
mados al día.

• El grado de satisfacción personal expre-
sado en la satisfacción con los estudios, con 
la vida, o el estar agobiado o en tensión, no 
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presenta una correlación clara con el consu-
mo de tabaco.

• La comunicación familiar analizada a tra-
vés de una serie de variables sobre si el es-
tudiante cuenta a sus padres sus problemas 
o si éstos saben con quien está presenta una 
asociación pero leve con la cantidad de ciga-
rrillos fumados y la edad de inicio en el con-
sumo. Igual ocurre con el consumo paterno 
de tabaco, se asocia levemente a un mayor 
consumo. 

CONCLUSIONES

A partir de lo expuesto en este artículo po-
demos concluir lo siguiente: 

– Aproximadamente un tercio de la población 
de 16 y más años fuma diariamente.

– Los hombres en conjunto tienen una preva-
lencia de fumadores más alta que las muje-
res. El grupo de edad de 20-45 años de la 
población general, presenta globalmente la 
prevalencia de fumadores más alta.

– Los hombres presentan una prevalencia de 
fumadores más alta que las mujeres en to-
dos los grupos de edad a partir de los 25 
años.

– Las mujeres adolescentes y jóvenes de 14-
24 años tienen unas cifras de prevalencia 
de fumadores más altas que los hombres 
de estas edades.

– En la población escolar de 14-18 años fuma 
diariamente uno de cada cinco estudian-
tes.

– La prevalencia de fumadores en los hom-
bres aumenta progresivamente desde los 
14 años de edad hasta alcanzar su cifra más 
alta en el grupo de 35-39 años (alrededor 
del 50%).

– En las mujeres la prevalencia de fumado-
ras aumenta progresivamente desde los 14 
años hasta alcanzar su punto más alto en el 
grupo de 20-24 años (alrededor del 40%).

– En el periodo 1993-2001, la prevalencia de 
fumadores diarios en la población general 

está estabilizada. En los hombres se ha 
producido un descenso de la prevalencia en 
este periodo, mientras que en las mujeres 
se ha producido el fenómeno contrario

– En el periodo 1994-2002 en la población 
escolarizada de 14-18 años la prevalencia 
de fumadores está estabilizada.

– La adolescencia y primera juventud son las 
etapas de la vida en las que la mayoría de 
los fumadores comienzan a fumar

– La población escolarizada de 14-18 años, 
prueba el tabaco a la edad media de 13 
años, y el consumo diario se establece algo 
más de un año más tarde.

– El consumo medio de cigarrillos para el 
conjunto de la población fumadora está en 
torno a 15 cigarrillos diarios.

– Aproximadamente casi un quinto de la po-
blación fumadora consume más de 20 ciga-
rrillos al día.

– Una de cada seis personas de la población 
española de 16 y más años es exfumadora.

– La gran mayoría de la población escolar de 
14-18 años se ha planteado en alguna oca-
sión dejar de fumar y la mitad lo han inten-
tado.

– Los fumadores consumen en mayor pro-
porción alcohol y otras drogas que los no 
fumadores.

– En la población escolarizada de 14 a 18 
años, factores como el consumo de tabaco 
por parte del grupo de amigos, la permisivi-
dad paterna y la alta frecuencia de salidas 
nocturnas con horarios tardíos de regreso 
a casa se muestran asociados a un mayor 
consumo de tabaco.
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RESUMEN

Se pretende mostrar una visión panorámica del im-
pacto que el consumo de tabaco tiene en la mortalidad 
mundial y española, así como actualizar la estimación de 
la mortalidad atribuida al consumo de tabaco en España 
para el año 2001. 

Se estima que en el año 2000 aproximadamente 4 
millones de personas murieron en todo el mundo debido 
a enfermedades relacionadas con el consumo de tabaco, 
y que en el año 2030 esta cifra se elevará hasta los 10 
millones anuales. En Europa el tabaquismo ocasionó más 
de 675 mil muertes en el año 2000 (4 veces más muertes 
que el alcoholismo y las drogas ilegales juntos).

Se ha calculado la mortalidad atribuible al consumo de 
tabaco en España utilizando la fracción atribuible poblacio-
nal (FAP). Para ello los datos de mortalidad del año 2001 
se han obtenido del INE, los riesgos relativos del Cancer 
Prevention Study-II y la prevalencia del tabaquismo de la 
Encuesta Nacional de Salud realizada en 2001.

En el año 2001 49.072 personas murieron en España 
por enfermedades debidas al consumo de tabaco. De 
ellas 44.682 (91’1%) ocurrieron en varones y 4.390 
(8’9%) en mujeres. Estas muertes supusieron el 24’5% 
del total de muertes en los varones y el 2’6% del total de 
muertes en las mujeres. 

La mortalidad atribuible al consumo de tabaco es muy 
elevada en nuestro país, sobre todo en los varones ya que 
1 de cada 4 varones fallecidos en España lo es por enfer-
medades relacionadas con el consumo de tabaco.

Palabras clave: Tabaquismo, mortalidad atribuible, 
España.

ABSTRACT

This article gives a overview of the impact of 
smoking on world and Spanish mortality and updates 
the smoking attributable mortality for Spain in 2001.

It is estimated that 4 million people were died in the 
world by smoking-related diseases. That figure will raise 
to 10 millions in 2030. In Europe smoking habit caused 
more than 675 thousand deads in 2000 (four-fold more 
than alcohol and illegal drugs together).

Smoking attributable mortality  in Spain was 
calculated using an attributable-fraction formula.  
Mortality data for 2001 were obtain from National 
Statistics Institute (INE), relative risks from Cancer 
Prevention Study-II and smoking prevalence data from 
the 2001 National Health Survey.

In 2001, 49.072 people died from tobacco-related 
diseases, 44.682 (91’1%) among men and 4.390 
(8’9%) among women. That figures mean 24’5% 
of total mortality among men and 2’6% of mortality 
among women.

Tobacco-attributable mortality is very high in Spain, 
mainly among males so long as 1 of each 4 males died 
from related tobacco diseases.

Key words: smoking, attributable mortality, Spain. 
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INTRODUCCIÓN

Los fumadores, y en menor medida los 
exfumadores, tienen un mayor riesgo de 
morir por ciertas enfermedades (1). El taba-
co provoca  cáncer de labio, cavidad oral, 
faringe, laringe, esófago, traquea, bronquios, 
pulmón, vejiga urinaria, riñón y pelvis renal. 
En la mujeres también está relacionado con 
el cáncer de cuello de útero. Así mismo el 
tabaco también es causa de enfermedades 
cardiovasculares como la enfermedad isqué-
mica cardíaca y otras enfermedades cardía-
cas, los accidentes cerebrovasculares, la 
aterosclerosis, el aneurisma de aorta, otras 
enfermedades arteriales y la hipertensión. 
También tiene un papel importante en las 
enfermedades respiratorias como la bron-
quitis, el enfisema, la EPOC, la neumonía y 
la gripe. Además de estas causas el tabaco 
también puede ocasionar la muerte de per-
sonas debido a los incendios ocasionados 
por su consumo en lugares inadecuados o 
por colillas mal apagadas, así como por acci-
dentes de tráfico debidos a la distracción del 
conductor durante su encendido o consumo. 
El tabaquismo medioambiental, es decir, 
aquel humo procedente de la combustión 
del tabaco y que afecta tanto a los fumado-
res como a los no fumadores es otra de las 
causas de muertes.  

El objetivo de este artículo es doble. En 
primer lugar presentar una visión panorámica 
del impacto que el consumo de tabaco tie-
ne en la mortalidad mundial y española. En 
segundo lugar actualizar la estimación de la 
mortalidad atribuida al consumo de tabaco 
en España para el año 2001, último año del 
que se dispone de información sobre la mor-
talidad ocurrida en España.

 

MORTALIDAD ATRIBUIBLE AL CONSU-
MO DE TABACO EN EL MUNDO

El tabaquismo es la principal causa de 
muerte evitable en el mundo. La OMS esti-
ma que en el año 2000 aproximadamente 

4 millones de personas murieron en todo 
el mundo debido a enfermedades relacio-
nadas con el consumo de tabaco, y que en 
el año 2030 esta cifra se elevará hasta los 
10 millones anuales. Asimismo estima que 
500 millones de personas que viven en la 
actualidad morirán a causa del tabaco (2). 
Actualmente el tabaquismo es el responsa-
ble 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 (3). 

El consumo de tabaco ya no es un proble-
ma de salud sólo para los habitantes de los 
países desarrollados. Entre el año 1990 y el 
año 2000 se han incrementado en 1 millón 
las muertes atribuibles al tabaco en todo el 
mundo, y este aumento se localiza funda-
mentalmente en los países en desarrollo (4). 
Por su parte Ezzati y López (5) calculan que 
en el año 2000 4’83 millones de personas 
perdieron la vida en todo el mundo a causa 
del tabaco, de las cuales 2’41 millones ocu-
rrieron en los países en desarrollo y 2’43 en 
los países desarrollados.

En los países desarrollados el tabaquismo 
es la principal causa de muerte de las nuevas 
generaciones. En los años 80 Peto calculaba 
que de cada 1000 jóvenes varones británicos 
que fumaban, al menos, un paquete de ciga-
rrillos al día: 1 sería asesinado, 6 morirían en 
accidentes de tráfico y 250 morirían antes de 
tiempo debido a los efectos del tabaco (6).

En una publicación más reciente Peto y 
colaboradores (7) estiman que en el año 
2000 1’4 millones de varones y 0’5 millones 
de mujeres murieron en los países desarro-
llados debido al consumo de tabaco. Esto 
supone el 22% de las muertes entre los 
varones y el 8% de las muertes entre las 
mujeres. Además la mayoría de estas muer-
tes son prematuras ya que representaron 
el 30% de todas muertes ocurridas en los 
varones de 35 a 69 años y el 11% de la mor-
talidad ocurrida en las mujeres de esa misma 
edad. De nuevo, las muertes ocurridas debi-
do al consumo de tabaco suponen una pér-
dida 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.
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En Europa occidental el tabaquismo oca-
siona 4 veces más muertes que 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 (8). En 
la Tabla 1 se muestran las muertes ocurridas 
en el año 2000 por diferentes factores de 
riesgo según el sexo en Europa occidental.

MORTALIDAD ATRIBUIBLE AL CONSU-
MO DE TABACO EN ESPAÑA

En la tabla 2 se recogen los diferentes 
estudios que han analizado la mortalidad 
atribuible al consumo de tabaco en España. 
A pesar de que la metodología utilizada en 
cada estudio es diferente, puede observarse 
que la mortalidad atribuible al consumo de 
tabaco en España aumenta lentamente entre 
1978 y 1998 tanto en número absoluto de 
muertes como en el porcentaje sobre el total 
de causas de muerte, pasando de 37.259 
(13’7%) en 1978 a 55.613 (16’0%) en 1998. 
Sin embargo esta tendencia se invierte en 
el caso de Barcelona donde se ha producido 

un descenso entre 1983 y 1998, pasando de 
2.439 muertes a 2.205.

ESTIMACIÓN DEL IMPACTO DEL CONSU-
MO DE TABACO SOBRE LA MORTALIDAD 
EN ESPAÑA EN 2001

Material y método

Mortalidad

El número de muertes ocurridas en España 
en el año 2001 según edad (35 y más años, 
en grupos quinquenales), sexo y causa de 
muerte detallada (CIE-10) se han obtenido 
de la base de datos TEMPUS del Instituto 
Nacional de Estadística (INE) (9). 

Prevalencia de consumo de tabaco

Se han utilizado los datos de consumo 
de tabaco de la Encuesta Nacional de Salud 
realizada en el año 2001 (10). Las categorías 
utilizadas en el análisis fueron las de nunca 
fumador, fumador actual y exfumador en los 
grupos de edad  35-64 y 65 y más años.

Tabla 1. Mortalidad atribuible a diferentes factores de riesgo en Europa 
Occidental* en el año 2000 (en miles de muertos)

Factor de riesgo Varones Mujeres

Consumo de tabaco 531 145
Consumo de alcohol 65 85
Consumo de drogas ilícitas 11 6
Hipertensión arterial 325 354
Hipercolesterolemia 265 282
Obesidad 183 197
Bajo consumo de fruta y vegetales 95 75
Relaciones sexuales  sin protección 3 9
Polución ambiental 12 11

(*) Alemania, Andorra, Austria, Bélgica, Croacia, Dinamarca, Eslovenia, España, Finlandia, Francia, 
Grecia, Holanda, Islandia, Irlanda, Israel, Italia, Luxemburgo, Malta, Mónaco, Noruega, Portugal, Rei-
no Unido, República Checa, San Marino, Suecia, Suiza.
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Riesgo de muerte asociado al consumo 
de tabaco

 La tabla 3 muestra los riesgos relati-
vos de la mortalidad en los fumadores y 
exfumadores respecto de las personas que 
nunca fumaron para las principales causas 
de muerte relacionadas con el consumo de 
tabaco. Estos datos fueron obtenidos del 
mayor estudio prospectivo realizado hasta la 
fecha: el Cancer Prevention Study-II (CPS-II) 
patrocinado por la American Cancer Society. 
En este estudio se analizaron las causas de 

muerte ocurridas a 1’2 millones de america-
nos durante los años 1982 y 1988 (11).

Método de cálculo

La mortalidad atribuible al consumo de 
tabaco se ha calculado utilizando la fracción 
atribuible poblacional (FAP) y vendría defini-
da por la fórmula:

Tabla 2. Estudios sobre mortalidad atribuible al tabaco en España publicados en 
revistas indexadas en Medline.

Autor Año del Población Ámbito Mortalidad Mortalidad
 estudio   (en número) (% sobre total de muertes)

    Varones Mujeres Total Varones Mujeres Total

González Enríquez 1983  España 32010 7806 39816 20’3 5’4 13’0
J et al (13)

González Enríquez  1978 >35 años España 35978 1281 37259
 et al (14) 1992   43187 3039 46226 26’3 2’0 14’7

Banegas Banegas 1998 >35 años España 51431 4182 55613 28’3 2’5 16’0
JR et al (15)    46739*  3668* 50407* 

Peto et al** 1990 >35 años España 39000 0 39000
 1995   45000 0 45000
 2000   46000 400 46400 24’0 0’2 13

Rodríguez Tapioles 1985 >15 años Granada 701 297 998 21’2 10’0 15’9
R et al (16) 

Bello Lujan 1975 > 35 años Islas 1144 407 1551   20
et al (17) 1994  canarias 1708 554 2262   24

Santos Zarza 1995 >15 años Castilla y 1782.80 560.78 2343.58   9’37
EF et al (18)    León    

Criado-Alvarez 1987 >35 años Castilla- La 2050 646 2696   18'7
et al (19) 1997  Mancha 2377 596 2973   18’7

Jané M et al (20) 1983 >35 años Barcelona 2136 303 2439
 1998   1971 234 2205 25’1 2’9 13’8

(*) Análisis restringido a las mismas enfermedades que en el estudio de 1992 y al objeto de poder efectuar comparaciones.
(**) Originalmente publicado en Lancet 1992; 339:1268-78.
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donde p0 es la prevalencia de nunca fuma-
dores, p1 es la prevalencia de fumadores 
actuales, p2 la prevalencia de exfumadores, 
RR1 el riesgo relativo de muerte para los 
fumadores actuales en relación a los nunca 
fumadores y RR2 el riesgo relativo de muerte 
para los exfumadores en relación a los nunca 
fumadores.

Aplicando la fórmula a cada sexo, grupo 
etáreo y causa de muerte estudiada se 
obtiene el número de muertes estimadas 
atribuibles al consumo de tabaco.

Resultados

49.072 personas murieron en España en 
el año 2001 por enfermedades debidas al 
consumo de tabaco. De ellas 44.682 (91’1%) 
ocurrieron en varones y 4.390 (8’9%) en mu-

jeres. Estas muertes supusieron el 24’5% 
del total de muertes en los varones y el 
2’6% del total de muertes en las mujeres. 
La tabla 4 muestra las muertes ocurridas por 
cada uno de los procesos estudiados. Casi la 
mitad de las muertes (46’8%) se debieron a 
procesos tumorales y casi un tercio (30’2%) 
a enfermedades cardiovasculares. En el caso 
de los varones, la principal causa de muerte 
fueron los tumores malignos, siendo las en-
fermedades cardiovasculares en el caso de 
las mujeres.

El número de muertes atribuidas al taba-
quismo se distribuye de desigual manera 
según la edad y sexo. Del total  de muertes 
ocurridas en los varones sólo el 27’1% ocu-
rrían entre los 35 y 64 años, mientras que 
en el caso de las mujeres este porcentaje se 
eleva al 43’8%. 

Tabla 3. Riesgo relativo de muerte en las principales enfermedades relacionadas 
con el consumo de tabaco según hábito tabáquico y sexo

 Varones Mujeres

Causa de muerte Fumadores habituales Exfumadores Fumadoras habituales Exfumadoras

Tumores malignos
Labio, Boca, Faringe 10.89 3.40 5.08 2.29
Esófago 6.76 4.46 7.75 2.79
Páncreas 2.31 1.15 2.25 1.55
Laringe 14.60 6.34 13.02 5.16
Tráquea, Pulmón, Bronquios 23.26 8.70 12.69 4.53
Cuello del útero 0.00 0.00 1.59 1.14
Vejiga urinaria 3.27 2.09 2.22 1.89
Riñón y pelvis renal 2.72 1.73 1.29 1.05
Enfermedades cardiovasculares
Enfermedad hipertensiva 2.11 1.09 1.92 1.02
Cardiopatía isquémica
Personas de 35 a 64 años 2.8 1.64 3.08 1.32
Personas de 65 años y más 1.51 1.21 1.6 1.2
Otras enfermedades cardíacas 1.78 1.22 1.49 1.14
E. Cerebrovascular
Personas de 35 a 64 años 3.27 1.04 4.00 1.30
Personas de 65 años y más 1.63 1.04 1.49 1.03
Aterosclerosis 2.44 1.33 1.83 1.00
Aneurisma aórtico 6.21 3.07 7.07 2.07
Otras enferm. del corazón 2.07 1.01 2.17 1.12
Enfermedad respiratorias
Neumonía, Gripe 1.75 1.36 2.17 1.10
Bronquitis, Enfisema 17.10 15.64 12.04 11.77
Obstrucción crónica de las vías 10.58 6.80 13.08 6.78
respiratorias no clasificadas en otra parte 
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Discusión

El estudio de Peto y colaboradores es el 
único en el que en su algoritmo de cálculo 
intervienen las tasas específicas de mortali-
dad y los riesgos relativos de muerte deriva-
dos del CPS-II, mientras que la prevalencia 
del consumo de tabaco no es considerada. 
Esta estimación es mucho más conserva-
dora que la utilizada en este estudio, y este 
hecho resulta especialmente llamativo en el 
cálculo de la mortalidad atribuida al consumo 
de tabaco en las mujeres españolas. 

En este trabajo se ha utilizado una meto-
dología similar a la de la mayoría de los 
estudios previos y sin embargo los resul-
tados muestran variaciones considerables. 
La disminución de las muertes atribuidas al 
consumo de tabaco en el año 2001 respecto 
a las anteriores estimaciones se debe a tres 
factores fundamentalmente. En primer lugar 
la mortalidad ocurrida en España se registra 
con la décima revisión de la CIE desde el 
año 1999 mientras que las estimaciones 
previas utilizaron datos de mortalidad codifi-
cados con la novena (13-20), e incluso con la 
octava (14,17) revisión de la CIE. Aunque las 

Tabla 4. Mortalidad atribuible al tabaco en España en el año 2001
según causa de muerte y sexo.

Causa de muerte Hombres Mujeres Total

Tumores malignos 21,678 1,292 22,970
Labio, Boca, Faringe 1,463 83 1,546
Esófago 1,181 69 1,250
Páncreas 682 160 842
Laringe 1,483 22 1,505
Traquea, Pulmón, Bronquios 14,665 852 15,517
Cuello del útero 0 45 45
Vejiga urinaria 1,741 51 1,792
Riñón y pelvis renal 463 10 473
Total de tumores malignos 21,678 1,292 22,970
Enfermedades cardiovasculares 12,853 1,962 14,815
Hipertensiva 366 82 448
Cardiopatía isquémica 5,326 586 5,912
Otras enfermedades cardíacas 2,973 570 3,543
Enfermedad cerebrovascular 2,481 601 3,082
Ateroesclerosis 455 41 496
Aneurisma aórtico 1,103 58 1,161
Otra enfermedad arterial 149 24 173
Total de enfermedades cardiovasculares 12,853 1,962 14,815
Enfermedades respiratorias 10,151 1,136 11,287
Neumonía, Gripe 979 107 1,086
Bronquitis, Enfisema 1,105 174 1,279
EPOC 8,067 855 8,922
Total de enfermedades respiratorias 10,151 1,136 11,287
Total 44,682 4,390 49,072
Porcentaje sobre el total de muertes 24’51 2’63 14’04
Muertes en personas de 35-64 años 12,097 1,924 14,021
Muertes en personas de 65 y más años 32,585 2,466 35,051
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rúbricas de ambas revisiones casi se solapan 
en la mayoría de los casos, el coeficiente de 
comparabilidad de los procesos que entran 
a formar parte de la estimación de la mor-
talidad atribuible al consumo de tabaco son, 
en general, menores de la unidad (12), lo 
que indica que la décima revisión recoge en 
esas rúbricas menos casos que la novena, 
pudiendo ser origen de cierta fluctuación en 
la mortalidad atribuible. Una segunda causa 
de fluctuación son los riesgos relativos uti-
lizados para calcular la fracción atribuible 
poblacional. Los riesgos utilizados en este 
estudio han sido extraídos del CPS-II, como 
también lo fueron los de los estudios de 
ámbito español recogidos en la tabla 2. La 
diferencia estriba en que en estos últimos 
los riesgos relativos fueron los obtenidos 
para el seguimiento de los 4 primeros años 
(1982-1986), mientras que en el estudio 
actual se han utilizado los riesgos obtenidos 
en el seguimiento de 6 años (1982-1988). 
En este último análisis los riesgos resultaron 
ser menores, en general, que en el análisis a 
los 4 años, y en algunos casos, como en el 
cáncer de labio, boca y faringe,  llegaron a 
ser menores que la mitad. La tercera fuente 
de variación es la prevalencia del tabaquis-
mo. La prevalencia de consumo de tabaco 
en los varones españoles presenta una cier-
ta tendencia a disminución, mientras que 
en las mujeres presentan una prevalencia 
ascendente. Dado que la fracción atribuible 
poblacional está directamente ligada a la 
prevalencia, estos cambios pueden originar 
oscilaciones en los datos. Una última fuente 
de variación pudiera ser la diferente estructu-
ra de la población, ya que no se han utilizado 
tasas de mortalidad estandarizadas, pero 
esta influencia es poco probable debido a 
que han transcurrido sólo tres años desde la 
última estimación.      

A pesar del aparente descenso señalado 
anteriormente, la mortalidad atribuible al 
consumo de tabaco sigue siendo escanda-
losamente elevada en nuestro país, como 
lo demuestra el hecho de que 1 de cada 
4 varones fallecidos en España lo es por 

enfermedades relacionadas con el consumo 
de tabaco.
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RESUMEN

El humo de tabaco ambiental (HTA) está com-
puesto por el humo exhalado por el fumador, el 
emitido por la combustión espontanea del cigarrillo, 
los contaminantes emitidos en el momento de fumar 
y los contaminantes que difunden a través del papel 
del cigarrillo entre fumadas e incluye una elevada 
cantidad de sustancias nocivas absorbibles por el 
sistema respiratorio, como evidencia la concentra-
ción de cotinina (derivado del metabolismo de la 
nicotina) en lactantes y no fumadores. La exposición 
al HTA ocasiona, molestias al no fumador, reducción 
de peso al recién nacido de madre fumadora con 
aumento de las complicaciones perinatales, aumen-
ta la incidencia de bronquitis y neumonía en hijos 
de padres fumadores y sobre todo induce mayor 
riesgo de síntomas e infecciones respiratorias, asma 
y otitis en el niño. El adulto  fumador pasivo tiene 
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y cáncer 
y empeora las consecuencias de enfermedad coro-
naria, asma y Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica. La absorción de nicotina por la placenta o 
lactancia podría condicionar la aparición de depen-
dencia en hijos de embarazadas fumadoras.

Palabras clave: Fumador pasivo, contaminación de in-
teriores, tabaquismo, humo de tabaco ambiental.

ABSTRACT

The environmental tobacco smoke (ETS) is 
composed by the smoke exhaled by the smoker, 
the one produced by the spontaneous combustion 
of the cigarette, the contamination produced at the 
moment of smoking and those diffused through 
the cigarette paper between the smoking acts. It 
includes a high amount of dangerous substances 
that can be absorbed by the respiratory system. An 
evidence of this is the concentration of cotinine (a 
product of the metabolism of nicotine) in lactants 
and non smokers. The exposition to the ETS disturbs 
the non-smoker, provokes a reduction of weight in 
the new-born of a smoker mother and increases 
perinatal complications, as well as it increases the 
incidence of bronchitis and pneumonia in smoker’s 
children and most of all induces a greater risk of 
symptoms and respiratory infections, asthma and 
otitis. The adult passive smoker has more risk 
of cardiovascular disease and cancer and worse 
coronary diseases, asthma and Chronic Obstructive 
Lung Disease. The absorption of nicotine by the 
placenta or lactancy, could lead to future dependent 
at children born from smoker mothers.

Key words: Passive smokers, indoor contamination, 
smoking, environmental tobacco smoke.

CONCEPTO Y ANTECEDENTES

Los efectos del humo de tabaco ambien-
tal (HTA) sobre el individuo no  fuma-
dor comienzan a ponerse en evidencia 

a principio de la década de los 70. Desde 
entonces, el concepto de “fumador pasivo”, 
utilizado para calificar a quienes respiran el 
ambiente polucionado por el humo de tabaco 
de otras personas, ha resultado ampliamente 
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difundido, focalizando en los no fumadores 
el protagonismo de tales efectos. Aunque tal 
protagonismo es lamentablemente merecido 
por quienes también se han denominado “fu-
madores involuntarios”, ha conducido a des-
estimar el hecho de que el propio fumador 
es simultáneamente un fumador “activo” y 
“pasivo”; así, las consecuencias que se atri-
buyen a la exposición al HTA y de las que en 
no pocas ocasiones reniegan los fumadores 
considerándolas exageradas, se ejercen en 
primer lugar sobre él mismo, haciéndole víc-
tima también, aunque no involuntaria, de la 
polución que genera  y obliga, consciente o 
inconscientemente  a respirar a mujeres em-
barazadas, niños y adultos, estén enfermos o 
sanos. El HTA resulta de esta manera ser el 
contaminante de interiores  más frecuente y 
de mayor importancia que otros como el ra-
dón o los derivados del plástico sobre los que 
sin embargo se centra preferentemente la 
atención de los medios y consecuentemente 
de la sociedad.

El informe 578 del Comité de Expertos de 
la OMS, referido a las  consecuencias del 
tabaco sobre la salud y editado en 1974, al 
igual que el del Súrgeon General en 1972, 
circunscriben los efectos del HTA tan solo  a 
cuatro aspectos:

– Las evidentes “molestias” ocasionadas 
a otros.

– Las consecuencias  sobre el recién 
nacido de madre fumadora: reducción 
de peso al nacer y aumento de las com-
plicaciones propias del periodo cercano 
al parto.

– Su repercusión sobre los portadores de 
enfermedades coronarias o de asma, en 
los que acentuaría los efectos de ellas. 

– Ser motivo de un aumento de la inciden-
cia de bronquitis y neumonía en hijos de 
padres fumadores.

En los treinta años transcurridos desde 
entonces las cosas  han variado mucho, y los 
escasos trabajos de investigación publica-
dos hasta ese momento con relación a este 
tópico, se han multiplicado, confirmando de 
forma suficiente y casi unánime que las per-

sonas no fumadoras que se ven obligadas a  
respirar aire contaminado por la combustión 
del tabaco (fumadores involuntarios o fuma-
dores pasivos), presentan por ello mayor 
riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
cáncer, síntomas e infecciones respiratorias, 
asma, otitis e incluso de desarrollar una 
dependencia a la nicotina. El tabaquismo 
pasivo por tanto, molesta  y también daña. 
Actualmente no cabe plantear ninguna duda 
razonable sobre la naturaleza perjudicial de 
fumar pasivamente o respirar el HTA. El 
objetivo de este trabajo es sintetizar el esta-
do actual de conocimientos en torno a este 
tema, sustentados por una base científica lo 
suficientemente firme y rigurosa como para 
que sus conclusiones puedan considerarse 
irrefutables. Un análisis más amplio puede 
encontrarse en los informes de P. Whidden 
(1) y de la Agencia de Protección del Medio 
Ambiente (2) a los que haremos repetidas 
referencias. Las conclusiones de ambos, 
ratificadas en estudios posteriores dejan 
claro que, fumar en interiores, no puede 
continuar considerándose un hecho normal 
sino una agresión de la salud y un riesgo para 
cuantos se encuentran es ese ambiente.

EL HUMO DE TABACO AMBIENTAL (HTA): 
FORMACIÓN, COMPONENTES Y PASO 
AL ORGANISMO

Formación. La combustión de un cuerpo, 
en este caso el cigarrillo, es el conjunto de 
fenómenos que tiene lugar cuando sus com-
ponentes químicos se unen al oxígeno, pro-
duciendo calor. Si dicha unión (oxidación) es 
rápida, se produce una combustión viva con 
pocos residuos o residuos inertes. Para ello 
es necesario que reciba la cantidad suficien-
te de oxígeno para que pueda transformarse 
en agua todo el hidrógeno contenido en su 
materia y en gas carbónico todo el carbono. 
La combustión incompleta produce cuerpos 
que no están completamente oxidados, por 
tanto son productos intermedios y no iner-
tes, como el monóxido de carbono. 
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Componentes. La combustión del tabaco 
tiene por objeto desprender vapor de nicoti-
na para su inhalación y absorción a través del 
pulmón. Para ello el cigarrillo, una vez encen-
dido, debe ser capaz de mantener su com-
bustión lentamente, de forma  continua y 
espontanea sin necesidad de maniobra algu-
na para incentivarla. Para favorecer estas cir-
cunstancias y facilitar la fabricación del ciga-
rrillo, la hoja de tabaco ha de ser tratada con 
diversos aditivos calificados como “secreto 
industrial” por las compañías tabaqueras. 
Algunos de los que han llegado a conocerse 
pueden ilustrar la naturaleza del conjunto:

Etilen glycol, empleado como anticonge-
lante en automóviles, fue introducido por 
Philip Morris en 1930, probablemente para 
aumentar la fijación de nicotina y hacer 
menos irritante el tabaco, favoreciendo su 
inhalación. 

En 1997, la compañía Liggett Myers, fabri-
cante de L&M, primera que hizo público 
los aditivos empleados en sus productos, 
incluyó entre ellos melaza, regaliz, choco-
late, extracto de vainilla, raíz de valeriana, 
patchouli, aceite de cedro, mentol, azú-
car, fructosa de maíz, ácido fenilacético, 
hexanoico, isovalénico, glicerol y propilen-
glycol. 

Se considera que se utilizan unos 700 adi-
tivos, de los cuales 13 no están permiti-
dos en los alimentos por la FDA (Food and 
Drug Administration) como el esclareol, 
un producto que provoca epilepsia en ani-
males de experimentación o el etil fluora-
to, investigado en 1930 como un posible 
agente de guerra química.

Por tanto en la combustión del tabaco no 
solo se originan sustancias del tipo de los 
hidrocarburos o el monóxido de carbono, 
habituales en la combustión de materias or-
gánicas, sino también otros productos proce-
dentes de la combustión de las sustancias 
químicas empleadas como aditivos y otros 
agentes que llegan a formar parte integrante 
de la hoja incluso desde su cultivo, como fer-
tilizantes, insecticidas y otros elementos utili-
zados para controlar y favorecer el cultivo. 

 El humo de tabaco respirado por el no 
fumador es una mezcla de componentes con 
cuatro diferentes orígenes: 

– El humo exhalado por el fumador proce-
dente de la corriente principal.

– El humo emitido por el cigarrillo en su 
combustión espontanea.

– Los contaminantes emitidos en el 
momento de fumar.

– Los contaminantes que difunden a tra-
vés del papel del cigarrillo entre las 
fumadas.

Los tres últimos se engloban dentro del 
concepto de corriente secundaria que gene-
ra entre el 66 y 90 % del humo del cigarrillo. 
La diferencia sustancial entre la corriente 
principal y la corriente secundaria es el grado 
de combustión de la materia orgánica que 
tiene lugar en ellas. Puesto que al fumar se 
hace pasar aire a través de la zona incandes-
cente del cigarrillo, el humo originado enton-
ces (corriente principal) procede de una 
combustión con mayor contenido en oxígeno 
y al propio tiempo filtrada en su recorrido a lo 
largo del propio cigarrillo. Por el contrario, el 
humo de la corriente secundaria se produce 
a partir de una combustión espontanea, es 
decir, a menor temperatura y con menos 
oxígeno y por ello con mayor contenido de 
productos de desecho, como puede apre-
ciarse en la tabla 1, donde se relacionan 
las principales características y algunos de 
los más notables integrantes de ambos 
componentes del HTA. La comparación de 
los contenidos de ambas corrientes, pone 
claramente de manifiesto que la secundaria 
tiene un mayor contenido de monóxido de 
carbono, amoniaco, nitrosaminas y acroleína, 
lo cual unido al hecho de que el tamaño de 
sus partículas sea menor, capacitándoles  
para  alcanzar porciones más profundas del 
sistema broncopulmonar, hace que obliga-
damente haya de considerarse más nociva. 
Algunos de estos componentes como el 
cadmio, un reconocido carcinógeno pulmo-
nar en humanos y animales, se encuentra en 
concentraciones seis veces superiores en la 
corriente secundaria (3).
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Del mismo modo, estas diferencias en 
la combustión hacen que muchos de los 
componentes que en la corriente principal 
se presentan en forma de partículas, lo 
hagan como gases en la corriente secundaria 
(por ejemplo la nicotina). De esta forma, los 
modernos sistemas de limpieza del aire uti-
lizados en los sistemas de acondicionamien-
to en locales cerrados, resultan ineficaces 
frente a ellos, dado que tales sistemas son 
efectivos para retirar las partículas del aire, 
pero no para los gases (4). Sucede así el 
hecho aparentemente paradójico de que en 
aquellos con mayor extracción, por ejemplo 
con un intercambio aéreo de hasta 7 veces 
cada hora, la contaminación de partículas es 

realmente muy baja, pero por el contrario 
la concentración de vapores de HTA resulta 
máxima y superior incluso a la de ambientes 
que utilizan una ventilación natural.

El contenido en el aire de aquellos com-
ponentes más directamente asociados a la 
combustión del tabaco, como puede ser la 
nicotina, varía ampliamente de unos estudios 
a otros, lo cual resulta comprensible, pues 
factores como el número de fumadores, con-
sumo de tabaco, volumen y ventilación del 
local analizado, resultan decisivos para los 
resultados; por ello aún tomando el mismo 
tipo de locales, se observan importantes 
variaciones, manteniendo siempre una linea-
ridad en relación con la permisividad de 
fumar (Tabla 2).

Entrada al organismo: El aparato respi-
ratorio está diseñado para poner en contacto 
la sangre con el aire ambiente e intercambiar 
con este los gases que son necesarios para 
la vida: paso del oxígeno a la sangre para pro-
ducir energía y desprendimiento de anhídrido 
carbónico (deshecho de la oxidación de los 
hidratos de carbono). 

Para ello el aparato respiratorio está forma-
do por una serie de conductos que desde la 
tráquea, se van dividiendo en ramas cada vez 
más finas, igual que sucede con las ramas de 
un árbol, dando lugar hasta 23 divisiones en 
cada pulmón. Las últimas ramillas tienen un 

Tabla 1. Composición del humo del cigarrillo en la corriente principal y corriente 
secundaria.

 Corriente

 Principal Secundaria Secundaria en comparación

Partículas (micras) 0.1-1 0.01-1 10 veces más pequeñas
PH 6.0-6.7 6.7-7.5 Más alcalina, más absorvible
Oxígeno 16% 2 % Más pobre en oxígeno
CO (ng) 10-23 25-100 2-4 veces más
Cianhídrico 400-500 40 10 veces menos
Amoniaco (microogramos) 50-130 200-500 4 veces más
Acroleina (mcgr) 60-100 480-1500 8-15 veces más
Nitrosaminas (ng) 10-40 200-4000 40-100 veces más
Óxidos de N (microg) 100-600 400-6000 4 a 10 veces más

Tabla 2. Rango de los valores medios 
de la concentración de nicotina

(mcg/m2) en diferentes ambientes 
de interiores, obtenidas en 19 

estudios diferentes
(Tomadas de Ref 2).

AMBIENTE NICOTINA

Residencial 2-11
Oficinas 1-12
Restaurantes 6-18
Transportes 0-47
Otros 0-14
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FIGURA 1
Generación de ramificaciones

diámetro de medio milímetro y terminan en 
fondos de saco, de menos de un milímetro 
de largo, cuyas paredes están cubiertas de 
oquedades: los alveolos (Figura 1), pequeñas 
burbujas formadas por una pared extraordi-
nariamente fina, entre 0,3 y 1 milésima de 
milímetro: la membrana o superficie alveolo-
capilar, permeable a los gases y ciertos vapo-
res. Al otro lado de ella circula sangre también 
por una red de conductos sumamente finos, 
que envuelve a los alvéolos; estos conductos 
son los capilares pulmonares. Los alvéolos 
están contiguos unos con otros, de manera 
que la red de capilares tiene a ambos lados 
alvéolos, asegurando así en intercambio de 
los gases con la sangre. 

Cuando inspiramos (llenamos nuestros 
pulmones de aire), los alvéolos se expanden 
y llenan de aire renovado, más rico en oxíge-
no y con poco anhídrido carbónico. La mem-

brana alveolar permite que pasen a través de 
ella moléculas de gases por difusión, de ma-
nera que el oxígeno difundirá desde donde 
se encuentra con mayor concentración, el al-
véolo, hacia donde hay menos concentración, 
la sangre. Igualmente, el anhídrido carbónico 
que se encuentra en mayor concentración en 
la sangre, pasará a través de la membrana 
por difusión y llenará el alvéolo. Después en 
la espiración, expulsaremos el aire de los al-
véolos que se contraen debido a que tienen 
gran elasticidad, y el anhídrido carbónico se 
expulsara, volviéndose a repetir el ciclo. En 
reposo, penetra a la sangre un cuarto de litro 
de oxígeno cada minuto, pero si corremos o 
montamos en bicicleta, puede llegar a pasar 
más de un litro, para garantizar que en todo 
momento tengamos oxígeno suficiente.

Del mismo modo que el oxígeno, penetra-
rán en la sangre otros gases contenidos en el 
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aire ambiente, como nitrógeno, monóxido de 
carbono, óxidos de nitrógeno o vapores de 
nicotina. La membrana alveolo-capilar tiene 
una superficie muy grande, casi igual a una 
pista de tenis, lo que permite que pase rápi-
damente gran cantidad de gas. 

DETECCIÓN Y CUANTIFICACIÓN DE LA 
EXPOSICIÓN AL HUMO DE TABACO 
AMBIENTAL (HTA)

Los primeros estudios que pusieron de 
manifiesto la asociación entre fumar pasiva-
mente y aumento de riesgo para determina-
das enfermedades, recogían la exposición al 
HTA de forma cualitativa mediante interroga-
torio. Por tanto, tan solo ofrecían una informa-
ción estimativa sobre la magnitud con la que 
un sujeto no fumador ha estado inhalando 
humo de tabaco. En algunos estudios se ha 
pretendido convertir en una variable continua 
la exposición al HTA utilizando como aproxi-
mación la variable “año-fumador” (número 
de  conviventes fumadores multiplicado por 
los años de convivencia  con el no fumador) 
a través de la cual se intenta un acercamien-
to a la cuantificación del tabaquismo pasivo. 
Pues bien, pese a esta aparente inconcrec-
ción, las cuentas salen y se confirman en no 
pocas evaluaciones los efectos nocivos del 
tabaquismo pasivo.  Dicho de otro modo, el 
hecho de que tan solo con los datos reco-
gidos mediante interrogatorio se encuentre 
una asociación positiva entre exposición al 
HTA y determinadas enfermedades, como 
se expondrá más adelante, no indica que 
esta asociación sea errónea, sino todo lo 
contrario: es tan fuerte que aún con un ins-
trumento insuficientemente certero como 
este, resulta evidente.

Algunos de los componentes del HTA 
pueden ser absorbidos y detectados en los 
fluidos corporales (sangre, saliva, orina, líqui-
do amniótico) sirviendo así como indicadores 
objetivos del grado de exposición sufrida 
por los sujetos no fumadores. La medida 
de estos componentes es un sistema más 

objetivo para conocer la magnitud de la expo-
sición al HTA convertida así en una variable 
casi continua. Sin embargo, la mayor parte 
de estos componentes permanecen en el 
organismo durante poco tiempo por lo que 
su medida tras un periodo de ausencia de 
exposición puede minimizar esta. Tan solo 
el 4-aminobifenil-Hb permanece en sangre 
hasta 120 días, ofreciendo así una infor-
mación más certera, pero su detección es 
compleja y costosa. La medida de nicotina, 
cotinina (principal metabolito de la nicotina) 
o monóxido de carbono, aunque más efíme-
ros, resultan más habituales.

Se ha especulado sobre el hecho de que 
la ingestión de té y determinadas solanáceas 
ricas en nicotina pudieran falsear los resulta-
dos de medición de nicotina o cotinina (5); 
sin embargo, la realidad es bien distinta, 
pues la ingesta de más de 10 tazas de té 
o de cantidades habituales de solanáceas 
solamente elevan los niveles de cotinina el 
0.7 % de los habitualmente alcanzados por 
un “fumador pasivo” (6). Es necesaria una 
ingesta de solanáceas equivalente a 90 Kg 
de tomates al día,  para alcanzar los niveles 
detectados en niños que conviven con dos o 
más fumadores (7).

EVIDENCIA DE LA ABSORCIÓN DEL HTA

La presencia de cotinina en orina cons-
tituye por tanto un marcador de exposi-
ción unánimemente admitido y de superior 
especificidad que la medida de monóxido 
de carbono en aire espirado el cual puede 
producirse e inhalarse en una amplia serie 
de circunstancias (garajes, combustión de 
materia orgánica, etc.). La concentración de 
dicha sustancia aumenta en el individuo no 
fumador en función del número de horas que 
haya permanecido en  ambientes cargados 
de humo de tabaco. 

De esta forma se ha podido demostrar 
que los hijos de padres fumadores inha-
lan nicotina y el resto de los productos de 
combustión del cigarrillo pues en ellos, la 
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cotinina en orina se encuentra  significativa-
mente aumentada (351 ng/mg de creatinina) 
cuando se comparan con los hijos de padres 
no  fumadores (4 ng/mg de creatinina) (8). 
Como cabría esperar, también los diferentes 
componentes del humo de tabaco pueden 
alcanzar al feto de la embarazada que fuma, 
como demuestra el hecho de que los niveles 
de cotinina en el líquido amniótico de ges-
tantes fumadoras sean 8 veces más elevada 
que en las no fumadoras y no expuestas al 
HTA; pero también, cuando las gestantes 
respiran ambientes contaminados con humo 
de tabaco, este puede alcanzar al feto, 
encontrando niveles de cotinina en líquido 
amnióntico dos veces y media superior a las 
no expuestas (9).

El 77 % de los niños de un año expuestos 
al HTA en su domicilio y el 36 % de los no 
expuestos excretaban cotinina en la orina en 
un estudio realizado por Greenberg  y cols. 
(10), poniéndose de manifiesto igualmen-
te en niños de 3 meses de edad, aunque 
en menor proporción (53 y 14 % respec-
tivamente). No cabe duda por tanto de 
que niños y adultos no fumadores pueden 
absorber los productos de combustión del 
cigarrillo cuando se fuma en su presencia. 
Un estudio realizado en 492 niños (11) ha 
podido demostrar una fuerte asociación de 
los niveles de cotinina con la edad del niño, 
el número de sus progenitores fumadores, 
contacto con otros fumadores, frecuencia 

con que se fuma en la misma habitación 
donde se encuentra el niño, y agrupamiento 
de personas en el domicilio (Tabla 3).

EFECTOS DEL HUMO DE TABACO SOBRE 
EL FUMADOR PASIVO

Consecuencias de fumar durante el 
embarazo para este y el feto

Las consecuencias de que la mujer fume 
se hacen sentir ya sobre el producto del em-
barazo y desde el comienzo de este, pues fu-
mar se asocia con la presencia de hipoestro-
genismo, sin que esté suficientemente claro 
cual de los componentes del humo de cigarri-
llo pueda ejercer esta acción. La mujer fuma-
dora tiene por tanto un aumento de riesgo de 
los procesos asociados a hipoestrogenismo, 
así como disminución de aquellos que son 
consecuencia del hiperestrogenismo. Duran-
te el embarazo, las fumadoras tienen niveles 
de estriol y estradiol circulante más bajos 
que las no fumadoras (12-14) y algunos traba-
jos ponen de manifiesto que la conversión de 
dehidroepiandrosterona en estradiol podría 
estar alterada en las embarazadas (13). 

Fumar aumenta la posibilidad de embara-
zo extrauterino entre un 50 % y dos veces y 
media más, tras ajustar para el resto de los 

Tabla 3. Condicionantes  independientes de los niveles de coninina en saliva en 
un grupo de 492 niños. (referencia 11)

 F P

Edad del niño (años)  21.30 <0.0001
Nivel de cotinina en los padres  4.22 0.002
Cantidad fumada en el hogar 3.69 0.006
Frecuencia de la presencia de los padres en la habitación del niño 6.41 <0.0001
Padres fumadores  33.41 <0.0001
Contacto con otros fumadores  23.82 <0.0001
Personas por habitación (<1, 1, >1) 9.30 <0.0001
Existencia de jardín  8.64 0.003
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múltiples factores de riesgo conocidos para 
esta alteración, como son la enfermedad in-
flamatoria pélvica, antecedentes de cirugía, 
anticonceptivos orales, DIU y embarazos ex-
trauterinos previos. La frecuencia de embara-
zo ectópico ha aumentado casi cuatro veces 
(de 4.5 a 16.1 por mil) en EEUU, entre 1970 
y 1989 (15) y podría tener relación con el au-
mento en el uso de tabaco y anticonceptivos. 
Los motivos por los que fumar puede inducir 
este aumento de frecuencia se basan en que 
fumar altera el transporte tubárico del óvu-
lo retrasando su entrada en el útero, quizás 
de forma similar a como reduce la motilidad 
ciliar bronquial o la motilidad de los esperma-
tozoides. Pero además, fumar se asocia con 
aumento de riesgo de enfermedad inflama-
toria pélvica, que a su vez y por sí sola, cons-
tituye también un factor de riesgo de emba-
razo extrauterino. Esta circunstancia supone 
un grave riesgo para el feto y para la madre, 
pudiendo ser causa de muerte para ambos 
en los tres primeros meses del embarazo. 

Pero incluso cuando éste sucede nor-
malmente, la ruptura previa de membranas 
y el desprendimiento de placenta son más 
frecuentes en las fumadoras. La ruptura de 
membranas (pérdida de líquido amniótico an-
tes de la hora previa al comienzo del trabajo 
del parto) ocurre entre un 20 y 40 % de los 
embarazos  y puede llegar a ser entre 2 y 5 
veces más frecuente en las fumadoras. La 
placenta previa también es hasta tres veces 
más frecuente cuando la mujer fuma, y se 
considera que tiene su origen en la menor 
cantidad de oxígeno aportado por la sangre 
de la madre a la placenta, lo que induce a 
esta a aumentar su extensión. Sin embargo, 
los estudios que analizan tales efectos tienen 
pocos casos y en alguno, el control de otras 
causas es insuficiente, por lo que esta aso-
ciación ha de considerarse con cautela.

Aproximadamente un 10 a 15 % de los 
embarazos conocidos terminan en aborto 
espontáneo, aunque la proporción podría ser 
superior (hasta el 50 %) según estudios que 
determinan gonadotropina coriónica en orina 
de mujeres sexualmente activas. Además 
de la edad, consumo de alcohol, fiebre, an-

ticonceptivos, clase social y raza, como pue-
de suponerse por los condicionantes antes 
comentados, también fumar aumenta la fre-
cuencia de aborto espontaneo. Los primeros 
estudios que investigaban esta asociación 
no resultaron completamente concordantes, 
posiblemente debido al escaso número de 
casos y deficiente control de otras variables 
confusoras. Sin embargo, cuando se compa-
ran con las no fumadoras, las mujeres que 
fuman más de 14 cigarrillos al día, tienen un 
30 % más riesgo de aborto espontáneo (16). 
Armstrong considera que fumar es respon-
sable del 11 % de abortos, cifra que se eleva 
al 40 % en las mujeres que fuman más de 
20 cigarrillos al día (17). Kline y cols. en 2305 
casos de abortos con cariotipo fetal tipificado 
como normal y 4076 controles, encuentran 
que las mujeres que fuman más de 14 ciga-
rrillos al día tienen un riesgo de aborto espon-
taneo, con feto cromosómicamente normal, 
significativamente superior a las no fumado-
ras (RR 1.3 IC 95% 1.1-1.7) siendo igualmen-
te superior, pero sin alcanzar la significación 
estadística, el riesgo de aborto con alteración 
cromosómica diferente de la trisomía (RR 1.2 
IC 95 % 0.8-1.8). Esta asociación no se man-
tiene en quienes han dejado de fumar (18). 
Los mecanismos que pudieran condicionar 
este efecto se desconocen, pero sin duda 
intervienen factores como defectos en la im-
plantación del huevo fertilizado, el desarrollo 
de embarazos ectópicos y el efecto de de-
terminados constituyentes del humo del ci-
garrillo, como el CO y nicotina, tóxicos para 
el feto.

Existe una fuerte asociación entre fumar 
y aumento de riesgo de nacimiento antes de 
término (entre el 1.1 y 2.5), corroborada en 
numerosos estudios y revisada en un Infor-
me del Surgeon General en 1977; ello podría 
ser debido a la vasoconstricción placentaria 
provocada por acción de la nicotina, junto 
con la liberación de catecolaminas asociada 
al tabaquismo, efectos ambos con capacidad 
para iniciar el trabajo del parto. Para algunos 
autores el aumento de riesgo solo tiene lugar 
hasta las 32 semanas de gestación. Otros 
indican que únicamente se produce en muje-
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res sin otro riesgo de nacimiento prematuro 
o en las que presentan ruptura prematura de 
membranas fetales. Pero también se ha en-
contrado asociación con la edad, para la que 
resulta más evidente cuando se utiliza como 
grupo de comparación las mujeres menores 
de 20 años y resulta especialmente pronun-
ciada por encima de los 35. Sin embargo, ex-
cepto en las mujeres que también consumen 
mucho café, no se ha podido poner de ma-
nifiesto una relación dosis-respuesta entre 
consumo de tabaco y riesgo de nacimiento 
prematuro (19), lo que reduce la potencia de 
dicha asociación. La interrupción del consu-
mo de tabaco, pero no la disminución de la 
cantidad fumada, reduce el riesgo de este 
evento.

El consumo de tabaco durante el emba-
razo implica, independientemente de otras 
contingencias, un aumento de riesgo de 
muerte fetal entre las 28 semanas de gesta-
ción y los 28 días posteriores al nacimiento 
(muerte neonatal), con un RR para las fuma-
doras, que varía entre1.2 y 1.6. Esta circuns-
tancia se atribuye al retraso de crecimiento 
intrauterino, complicaciones placentarias o 
ambos motivos. Slotkin plantea también la 
posibilidad de que la nicotina pudiera alte-
rar el control de la ventilación induciendo 
a hipóxia fetal (20). Cuando se analiza el 
efecto del tabaquismo materno sobre la 
mortalidad perinatal de forma global, encon-
tramos mayor evidencia bibliográfica con 25 
trabajos publicados cuyo metaanálisis pone 
de manifiesto un RR de 1.3 (IC95% 1.2-1.3) 
en estudios de cohortes y de 1.2 (IC 95 % 
1.1-1.4) en estudios caso-control. Sobre la 
base de estos resultados puede considerar-
se que entre el 3.4 y 8.4% de las muertes 
perinatales, incluido el síndrome de muerte 
súbita del lactante, son debidas al consumo 
de tabaco materno (21).

Incluso cuando el embarazo se localiza 
correctamente y llega a término, el recién 
nacido de madre fumadora presenta un 
peso unos 250 gramos de media inferior al 
de las no fumadoras. El 30% de los casos 
con bajo peso al nacer se pueden atribuir 
al tabaquismo materno. La disminución de 

peso resulta ser independiente de otros fac-
tores, como la edad de gestación y peso de 
la madre, número de embarazos previos, sta-
tus socioeconómico, sexo del niño o cuidado 
prenatal, que influyen en el peso del niño. 
Los recién nacidos con un peso menor de 
2500 gramos son entre 1,5 y 3,5 veces más 
frecuentes cuando las madres son fuma-
doras, resultando inferior el peso alcanzado 
cuanto mayor sea la cantidad de cigarrillos 
fumados por la madre durante el embarazo 
(relación dosis-respuesta) a razón de 12 gra-
mos por  cada cigarrillo fumado por la madre 
ó si se quiere de 25 g por  cada microgramo 
de cotinina/mg de creatinina expulsado en 
la orina de la madre (22), pudiendo alcanzar 
un RR de bajo peso de hasta 10 en muje-
res muy fumadoras. La pérdida de peso es 
independiente de la etnia materna, si bien 
en un estudio se manifiesta de manera 
más acentuada en mujeres de raza negra 
cuando se comparan con las de raza blanca 
(23) y aumenta cuando aumenta la edad de 
la madre. Se atribuye al retraso en el cre-
cimiento fetal, nacimiento antes de plazo o 
por ambos motivos, pero también al efecto 
vasoconstrictor de la nicotina, que puede 
afectar a la circulación del útero y placenta, 
provocando hipóxia, acentuada por acción 
del CO sobre la hemoglobina. Estos fenóme-
nos reducen la nutrición fetal, pero además, 
se da la circunstancia de que la gestante 
fumadora tiene una menor ganancia de peso 
durante el embarazo independientemente 
de la ingesta calórica, lo que también puede 
contribuir a reducir la nutrición fetal (24-26). 
Diversos trabajos ponen de manifiesto que 
cuando se interrumpe el consumo de taba-
co en el primer trimestre del embarazo, el 
peso del recién nacido no se ve afectado, 
incluso en fumadoras de gran cantidad de 
cigarrillos.

No se ha demostrado que fumar durante el 
embarazo pueda inducir malformaciones en 
el feto, al menos las más importantes, como 
son las del SNC, corazón o síndrome de 
Down, pero sí parecen existir evidencias de 
asociación con malformaciones del paladar o 
labios y existe cierta controversia sobre los 
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resultados referidos a malformaciones diges-
tivas, urogenitales o de la porción proximal 
de extremidades.

Influencia de fumar durante el embarazo 
sobre condicionantes genéticos de sus-
ceptibilidad para la adicción: una hipó-
tesis

El 70 % de los hijos de padres fumadores 
llegan a ser fumadores. Aunque sin duda los 
elementos sociales (aprendizaje, influencia 
del entorno próximo) resultan fundamenta-
les en esta asociación, bien podrían no ser 
los únicos; determinados hallazgos apuntan 
hacia una base genética en la dependencia 
al tabaco y por qué no, posiblemente influida 
por la exposición a los componentes del 
humo de tabaco en la etapa intrauterina. 
Buka y cols. en un estudio prospectivo sobre 
1248 mujeres embarazadas, a cuyos hijos 
estudian cuando tenían edades comprendi-
das entre 17 y 39 años, encuentran mayor 
riesgo de dependencia nicotínica en ellos 
cuando las madres habían fumado 20 o 
más cigarrillos/día en algún momento de su 
embarazo (Odd Ratio 1.6 intervalo de con-
fianza 95% 1.2-2.1). Estos resultados fueron 
específicos para el tabaco y no se reproduje-
ron para la marihuana (27). La explicación de 
esta asociación puede ser múltiple:

–Igual que el resto de los componentes 
del tabaco, la nicotina alcanza la sangre 
fetal, actuando sobre los receptores co-
linérgicos del encéfalo fetal, presentes 
en etapas precoces. La estimulación de 
receptores en los sistemas inmaduros 
interactúa con los genes que controlan 
la diferenciación celular y podría alterar 
permanentemente la respuesta celular a 
la nicotina y a otros neurotransmisores, 
modificando el desarrollo neuronal de 
manera que favorezca la adicción a ella.

–Las madres muy fumadoras podrían 
transmitir al feto no solo una predis-
posición a fumar, sino también otras 
alteraciones favorecedoras del consumo 
de tabaco como la depresión u otros 

condicionantes psicológicos o psiquiátri-
cos (28). 

–Las madres que fuman en el embarazo 
suelen continuar fumando durante la 
lactancia y puesto que los niveles de 
nicotina en la leche materna son tres 
veces más elevados que los mante-
nidos en sangre, exponer al niño a la 
nicotina, favoreciendo su desarrollo de 
dependencia igual que sucede con otras 
sustancias. 

–Se ha visto que determinados factores 
genéticos podrían explicar diferencias 
interindividuales en la sensibilidad para 
desarrollar adicción a la nicotina. Estos 
factores podrían ser transmitidos genéti-
camente por las madres y la exposición 
a la nicotina en el periodo intrauterino 
actuar, en asociación con ellos, favore-
ciendo el desarrollo de la dependencia. 
Los estudios realizados en gemelos  indi-
can una importante participación gené-
tica, que para algunos autores podría 
llegar a ser responsable de un 50 % a 
un 80 % de la incidencia del tabaquis-
mo, pero de manera más específica 
se ha visto que, ratones a los que les 
falta el gen CHRNB2, relacionado con 
las cadenas beta-2 del receptor nicotí-
nico, no desarrollan dependencia a la 
nicotina. Los humanos no han mostrado 
diferencias en cuanto a la prevalencia de 
fumadores y no fumadores, en los poli-
morfismos de dicho gen. La protección 
para iniciarse en el consumo de tabaco 
pudiera también residir en uno de los 
cuatro polimorfismos encontrados en el 
gen del receptor 5 de dopamina (DRD5). 
Un metabolismo más rápido de la nico-
tina debido a variaciones genéticas en 
el citocromo P, variaciones en la gené-
tica de los receptores de dopamina, su 
transporte o su metabolismo o bien la 
presencia de polimorfismos en los genes 
responsables del transportador de sero-
tonina, mediador muy involucrado en 
el síndrome de abstinencia, podrían ser 
mecanismos inductores de susceptibili-
dad genética a la nicotina (29).
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Efectos del HTA en la infancia

La lactancia materna, además de sus 
ventajas nutritivas,  tiene un efecto protector 
de infecciones en el recién nacido, fundamen-
talmente respiratorias y gastrointestinales, 
causantes de importante mortalidad neona-
tal en ciertas regiones. La madre fumadora 
tiene una producción de leche inferior que la 
no fumadora, como media en 250 ml menos 
cada día, pero además es menos proclive a 
dar de mamar y pasa antes a la lactancia arti-
ficial que la mujer no fumadora, existiendo 
una asociación negativa entre el consumo de 
cigarrillos al día y la duración de la lactancia, 
resultados que se mantienen tras controlar 
otras variables confusoras (30, 31). 

Por lo general, la madre que no deja de fu-
mar durante su embarazo difícilmente lo hará 
después del parto; incluso muchas mujeres 
que no fuman mientras están embarazadas, 
vuelven a fumar después del parto o de la 
lactancia. Algunos de los riesgos implícitos 
con esta circunstancia, transcienden de la 
inhalación de HTA; tal es el hecho de que la 
leche materna de fumadoras contiene menor 
cantidad de yodo (26.0 micro g/litro) que la 
obtenida de no fumadoras (53.8 micro g/li-
tro) (p<0.0001) y puesto que esta es la única 
vía de aportación de yodo en el lactante, fu-
mar durante la lactancia puede favorecer la 
deficiencia de yodo del lactante y con ello el 
daño cerebral (32).

La lactancia materna muestra, en estudios 
epidemiológicos, un efecto protector del sín-
drome de muerte súbita del lactante, pero 
no es el único factor por el que este síndrome 
es más frecuente entre los hijos de madres 
fumadoras. Los mecanismos productores de 
la muerte súbita del lactante no están claros, 
pero en relación con la exposición pasiva al 
humo del tabaco se han señalado dos posi-
bles mecanismos: la obstrucción de las vías 
aéreas y las apneas nocturnas. El riesgo se 
manifiesta ante la presencia de fumadores 
que conviven con el recién nacido, pero re-
sulta muy superior cuando se relaciona al 
tabaquismo de la madre (RR: 2.7), lo que 
apoyaría la hipótesis planteada en párrafos 
anteriores respecto a la inducción de una al-

teración en el control de la ventilación por el 
tabaquismo de la madre durante el embarazo 
(20). Al igual que sucede con otros efectos, 
se ha demostrado en esta asociación una 
relación dosis-respuesta, incrementándose 
el riesgo de muerte súbita con el aumento 
del consumo de cigarrillos materno, llegan-
do a ser siete veces más frecuente entre los 
lactantes de madres que fuman  mas de 20 
cigarrillos al día (33).

Después en la primera infancia aumentan 
las manifestaciones respiratorias en los 
niños en función del tabaquismo en los pa-
dres: la presencia de tos habitual es un 13% 
más frecuente cuando ambos  padres son fu-
madores; las infecciones del tracto respirato-
rio inferior un 30% y la aparición de sibilantes 
o asma un 20% más frecuentes (34). Estas 
manifestaciones guardan una relación direc-
ta con el consumo de tabaco de las madres, 
y así los cuadros caracterizados por infección 
bronquial con sibilancias asociadas resultan 
un 14 % más frecuentes cuando estas fuman 
mas de 4 cigarrillos/día y un 49% cuando fu-
man mas de 14 cigarrillos/día (35). Las sibi-
lancias constituyen un signo característico de 
obstrucción bronquial presente en el asma y 
en otras circunstancias en que tiene lugar di-
cha alteración. 

La bronquiolitis, es una infección vírica 
respiratoria grave, que suele tener lugar en 
los primeros seis meses de la vida y provoca 
mortalidad o secuelas respiratorias impor-
tantes: los niños con antecedentes de haber 
padecido este proceso presentan mayor 
frecuencia de broncoespasmo durante la 
primera infancia e incluso de asma durante 
la adolescencia, por lo que se considera por 
tanto un factor predictivo de la presencia 
de crisis repetidas de broncoespasmo y 
sibilancias hasta la edad de 8 años, no así 
por encima de los 13. Pues bien, a partir de 
esta edad, el hecho de que la madre haya 
sido fumadora durante ese tiempo tiene una 
capacidad predictiva para la aparición de 
sibilancias superior al antecedente de bron-
quiolitis (p<0.01) (36). De forma que parece 
razonable afirmar que el tabaquismo pasivo 
constituye un factor predisponente a la apa-
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rición de síntomas característicos de asma 
en la infancia, adolescencia e incluso en la 
edad adulta. Ronchetti y col. encuentran 
una relación significativa entre el grado de 
hiperreactividad bronquial y el tabaquismo 
paterno y una mayor frecuencia de pruebas 
cutáneas positivas a alergenos ambientales, 
eosinofilia sanguínea y niveles séricos de 
Inmunoglobulina E (mediador de la reac-
ción alérgica precoz) en  hijos de padres 
fumadores (37); todos ellos datos objetivos 
estrechamente relacionados con el asma 
bronquial según los cuales, la inhalación de 
HTA parece tener un efecto similar en el 
desarrollo de asma al de una infección vírica 
grave como es la bronquiolitis del lactante. 
Las evidencias de relación entre tabaquismo 
pasivo y asma son tales, que incluso el hecho 
de fumar durante el embarazo presenta aso-
ciación con mayor riesgo de asma (38).

Un estudio  publicado por Sherril describe 
la evolución de la función pulmonar en 
1661 niños seguidos desde los 9 a los 15 
años. En él se puede apreciar como aquellos 
con asma que eran hijos de padres fuma-
dores presentaban, de entre todos ellos, la 
peor evolución de la función pulmonar, segui-
dos por los hijos (no asmáticos) de padres 
fumadores; estos últimos presentaban una 
evolución, igual que en los anteriores con 
tendencia a perder capacidad funcional, pero 
además peor que los niños asmáticos que 
eran hijos de padres no fumadores (Figura 
1) (39).

En el informe de la Agencia de Protección 
del Medio Ambiente se analiza el conjunto 
de 20 estudios referidos a infecciones respi-
ratoria agudas y encuentran un mayor riesgo  
entre los niños expuestos al HTA, indepen-
dientemente de su peso al nacer y de diver-
sos factores socioeconómicos. El riesgo es 
mayor en los seis primeros meses de edad 
(3 veces más o del 300 %) que en los niños 
en edad preescolar en los que pasa a ser 
del 50 al 100 % más elevado que en los no 
expuestos. El mismo informe analiza en con-
junto los resultados de otros 26 estudios diri-
gidos a investigar la relación existente entre 
la exposición al HTA y la mayor frecuencia 

de tos, expectoración y crisis de disnea con 
sibilantes, encontrando igualmente el doble 
de riesgo (200 %) entre los niños expuestos 
en edad preescolar y el 50 % de aumento de 
riesgo en la edad escolar (40). 

Es evidente que entre los niños con clíni-
ca de tos, disnea en crisis y sibilantes debe 
existir un número elevado de portadores de 
asma en los que la enfermedad aún no se 
ha diagnosticado, por lo que estos datos 
nos están hablando indirectamente de una 
evidente asociación entre este proceso y el 
“tabaquismo pasivo”. No obstante, existen 
diez estudios publicados en los que el diag-
nóstico de asma infantil se encuentra perfec-
tamente establecido; de sus resultados se 
deduce que la exposición al HTA aumenta el 
número de nuevos casos de asma entre un 
50 y un 100% así como la frecuencia y gra-
vedad de las agudizaciones de los pacientes 
asmáticos (41). 

Tan solo en el informe anteriormente 
mencionado se analizan once trabajos que 
en su conjunto comprenden cerca de 5000 
niños. Unicamente en dos de estos estudios 
no encuentran aumento de riesgo de otitis 
entre los hijos de padres fumadores, siendo 
este claramente superior en ellos (un 50% 
más) cuando se comparan con los hijos de 
padres no fumadores (42). 

Una manifestación global de cómo los 
niños que conviven con fumadores tienen en 
conjunto un peor estado de salud, lo constitu-
ye el hecho de que muestren mayor absen-
tismo escolar. En un estudio realizado entre 
niños de 12 y 13 años, éste fue, en  el grupo 
de niños no fumadores, del 17% cuando nin-
guno de los  progenitores ó solo el padre era 
fumador, frente al 21% si ambos  ó solo la 
madre fumaba. Lógicamente el absentismo 
era mayor en aquellos niños que fumaban, 
pero aún en estos se mantenían diferencias 
claras cuando se consideraba el tabaquismo 
en los padres: entre los niños que habían 
fumado en alguna ocasión el absentismo era 
del 20% en los hijos de no fumadores frente 
al 27% en los  hijos de fumadores; en los 
que niños que fumaban regularmente fue de 
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37% frente a 46% según sus padres fuesen 
no fumadores o fumadores (43).

Efectos del HTA en la edad adulta

En los adultos, la mayor parte de los 
estudios realizados sobre  el efecto del taba-
quismo pasivo ilustran su potencia como 
inductor de cáncer broncopulmonar, pero, 
aún prescindiendo de sus efectos irritan-
tes,  también existen datos que demuestran 
desde cambios en el metabolismo de deter-
minados fármacos (teofilinas) hasta  peor 
función pulmonar, elevación de los niveles 
de Iinmunoglobulina E e incluso superior 
mortalidad.

Actualmente no puede ponerse en duda la 
relación etiológica entre consumo de tabaco 
y cáncer. Entre los hombres fumadores, la 
frecuencia de presentación de cáncer de 
pulmón es 22 veces más elevada que entre 
los no fumadores y 12 veces mayor para las 
mujeres fumadoras en comparación con las 
no fumadoras (44, 45).

Hecht y colaboradores han puesto de 
manifiesto cómo se eleva significativamente 
la concentración en la orina de un carcinóge-
no especifico para el pulmón, en un grupo de 
sujetos no fumadores después de haber sido 
expuestos a la corriente secundaria de seis 
cigarrillos, en una habitación de 16 metros 
cúbicos (46), lo que indica que este tipo de 
sustancias son absorbidas y metabolizadas 
por los no fumadores cuando respiran el 
HTA.

De forma global, el riesgo de padecer 
cáncer de pulmón es desde un 20 a un 50 
% mas elevado para quienes conviven con 
fumadores en comparación con los sujetos 
que no se encuentran expuestos al HTA (34, 
47), sin embargo cuando se tiene en cuenta 
el hábitat se detectan  riesgos muy supe-
riores para el sujeto que es sometido a la 
inhalación de humo de tabaco ambiental en 
su jornada laboral, llegando a alcanzar más 
del doble de riesgo (2.2) que los no expues-
tos a HTA (48). Resultados similares son 
reportados por otros autores en función del 

tabaquismo de los cónyuges (49), habiendo 
llegado a encontrar valores de riesgo relativo 
de cáncer de pulmón cercanos a las cuatro 
veces más elevado (3.77) para los no fuma-
dores cuyo esposo ó esposa consume más 
de 20 cigarrillos al día (50).

Basados en estos y otros hallazgos simila-
res, se ha llegado a estimar  que la propor-
ción de carcinoma pulmonar en no fumado-
res que podría ser razonablemente atribuida 
al tabaquismo pasivo en los países occiden-
tales, puede oscilar entre el 17% y el 30 
%  (49, 51).  En límites  muy similares se 
mueve el incremento en el riesgo de padecer 
carcinoma bronquial (25%) un no fumador 
por el único hecho de estar casado con un 
fumador (52).

Un estudio destacable por lo demostrativo 
de sus conclusiones es el inicialmente reali-
zado por Trichopoulus y cols e Hirayama y 
cols (50) refundido y publicado recientemen-
te por Fontham (53) en el que se contrastan 
los hallazgos obtenidos en 653 mujeres no 
fumadoras con diagnóstico de cáncer de 
pulmón, confirmado mediante estudio his-
tológico, con los de 1253 controles. Dicho 
estudio concluye que la exposición al HTA 
aumenta el riesgo de cáncer de pulmón para 
las mujeres que nunca han sido fumadoras, 
en proporciones similares a las anterior-
mente comentadas, siendo este riesgo más 
destacable para quienes han sido expuestas 
al HTA durante su infancia.

Y no solo el cáncer broncopulmonar puede 
tener relación con el  tabaquismo pasivo, 
otros tipos como el carcinoma de cuello 
uterino parecen también  incrementarse en 
estas circunstancias: El riesgo ajustado de  
este tipo de cáncer en fumadoras se estima 
en 3.42 y en 2.96 para  las fumadoras pasi-
vas expuestas durante tres ó más horas al 
día (54).

El reciente informe de la Agencia de 
Protección del Medio Ambiente basa sus 
resultados en 27 estudios publicados con 
diseño caso-control que involucran un total 
de 3.000 casos y 6.000 controles, así como 
otros cuatro estudios de cohortes que siguen 
a 300.000 mujeres que nunca han fumado. 
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Tras el examen de estos datos, la discusión 
y análisis de posibles sesgos y valoración del 
contraste estadístico aportado por dichos 
estudios, el mencionado informe concluye 
que “el HTA debe ser considerado un car-
cinógeno del grupo A”, es decir, un agente 
sobre el que existe la suficiente evidencia 
epidemiológica que apoya la asociación entre 
su exposición y la aparición de cáncer, sin 
que se puedan poner de manifiesto sesgos o 
factores de confusión y sin que sea probable 
que tal asociación sea debida al azar (55).

A la vista de los datos anteriormente men-
cionados, respirar el HTA implica un riesgo 
de cáncer 57 veces superior al estimado 
para la contaminación  por asbesto, arsénico, 
benceno, cloruro de vinilo y radiaciones (56), 
todos ellos agentes cuya capacidad para 
provocar la aparición de cáncer es sobrada-
mente conocida, lo que convierte al humo 
de tabaco en el contaminante ambiental con 
mayor poder carcinogenético.

Este dato considerado  en el contexto 
laboral, hace que la exposición al HTA en este 
medio pueda llegar a ser planteada como un 
riesgo asociado al trabajo. En un estudio 
sobre 906  mujeres fallecidas no fumadoras, 
el grupo de expuestas al humo de  tabaco 
durante su jornada laboral, por compartir su 
espacio de  trabajo con fumadores, presentó 
un 35.3% mas muertes por cáncer  que el 
grupo de las no expuestas, lo que supone 
también una mayor  proporción de cáncer 
que el grupo formado por “fumadoras pasi-
vas” fuera del trabajo (25.5%), mantenién-
dose tendencias similares cuando los  datos 
fueron ajustados para la edad, lo que indica 
la indudable influencia de respirar humo de 
tabaco durante la jornada laboral (57).

Los diferentes estudios que relacionan la 
exposición al HTA y cardiopatía isquémi-
ca no son fáciles de interpretar. El análisis 
de los resultados ofrecidos por doce de 
los trabajos de investigación publicados al 
respecto, todos ellos con un diseño meto-
dológico fuera de dudas, indica un aumento 
del 30% de riesgo (47, 58). Sin embargo, el 
hecho de que la asociación entre tabaquismo 
(activo) y cardiopatía isquémica sea más 

débil que la existente entre tabaquismo y 
cáncer, plantea dificultades para interpretar 
el efecto del tabaquismo “pasivo”. De hecho 
sorprende que, tanto fumar activamente 
como respirar aire contaminado con humo 
de tabaco, provoquen incrementos de riesgo 
para este proceso de magnitud similares e 
induce a pensar en la posibilidad de que la 
asociación entre inhalación del HTA y enfer-
medad isquémica del corazón pudiera estar 
parcialmente influida por otros factores (47). 
Sin embargo existen trabajos cuyos resul-
tados resultan sumamente ilustrativos, en 
apoyo de esta relación, por lo que merecen 
ser comentados.

Algunos autores llaman la atención sobre 
la elevada sensibilidad plaquetaria a la expo-
sición al humo de tabaco, sugiriendo así una 
vía de influencia para el desarrollo de enfer-
medad coronaria a partir del HTA (59). Otros 
reportan una clara asociación entre la mala 
salud cardiovascular de niños y adolescentes 
y el antecedente de tabaquismo paterno (60) 
e incluso existen datos que muestran como 
el “tabaquismo pasivo” durante la jornada 
laboral resulta un factor de riesgo evidente y 
más importante que la exposición al HTA en el 
hogar para un grupo de mujeres adultas (61). 

El efecto del HTA como causa de enfer-
medades respiratorias crónicas resulta 
poco concluyente debido a que en ellas se 
estudia esta relación desde perspectivas 
diversas y poco homogéneas (causa de 
muerte, número de hospitalizaciones, episo-
dios de agudización, etc.) lo que dispersa los 
resultados dificultando la posibilidad de obte-
ner conclusiones. Aunque en la mayor parte 
de dichos estudios obtienen un aumento de 
riesgo para este proceso entre los expuestos 
al HTA, los resultados únicamente alcanzan 
significación estadística cuando son conside-
rados en conjunto (47).

CONCLUSIÓN

Los riesgos del fumador pasivo parecen ser 
evidentes e  importantes y no solo por su re-
percusión sobre la salud pública, por la infor-
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mación sobre la etiología de ciertos procesos 
ó para una mejor prevención de la enferme-
dad, sino también porque constituyen el moti-
vo fundamental sobre el que se fundamente la 
necesidad de una política adecuada en el con-
trol del tabaquismo en los entornos públicos 
y sobre todo en el medio laboral.  Nadie duda 
que deben establecerse los mecanismos ne-
cesarios para  el control de niveles adecuados 
de partículas contaminantes respirables en 
un taller ó una industria química y admitimos 
simultáneamente y sin sombras de preocupa-
ción, el humo de tabaco ambiental en un bar 
o que por ejemplo en el  área administrativa 
de la misma empresa o en la sala de espera 
de un servicio público, los niveles de monóxi-
do  de carbono y alquitrán puedan superar, a 
consecuencia del consumo de tabaco, los mí-
nimos permitidos por la ordenanza laboral. In-
cluso en términos económicos, el tabaquismo 
pasivo, que origina 3000 muertes por cáncer 
en EEUU y 2500 en Europa, o la muerte de 
700 personas cada año en España (camareros 
y trabajadores en oficinas preferentemente), 
prescindiendo del coste de estos eventos, ya 
que ningún modelo de los que se utilizan en 
economía para la salud puede estimar el valor 
de una vida humana, el hecho de adoptar una 
política de prohibición de fumar en una em-
presa de 10.000 empleados con el 30% de 
fumadores supone para ella un ahorro de 3,1 
millones de euros al año (62), tan solo en el 
tiempo invertido en fumar durante el trabajo, 
sin contar incapacidad laboral ni otros gastos 
de limpieza o repercusión sobre otros.  De la 
información científica disponible, resulta evi-
dente la necesidad de que los poderes públi-
cos asuman de una vez por todas,  de forma 
estricta y definitiva, la protección del humo 
de tabaco ambiental para quienes no fuman 
y pueden llegar a enfermar y morir por la dro-
gadicción de otros, el lucro de ciertos empre-
sarios y la negligencia de los gobernantes que 
permanecen insensibles a estas pérdidas.
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RESUMEN 

El tabaco es actualmente el responsable de cerca 
de 5 millones de muertes cada año en el mundo, y 
una parte importante de esta mortandad es debida al 
incremento en las enfermedades cardiovasculares. 
Actúa de forma sinérgica con otros factores de ries-
go, de forma que los fumadores con hipertensión e 
hipercolesteremia pueden multiplicar su mortalidad 
cardiovascular por 20. Los fumadores que dejan el 
tabaco disminuyen rápidamente su riesgo cardiovas-
cular, de forma que a los 2-3 años tienen un riesgo 
superponible al de los no fumadores. El mecanismo 
de acción del tabaco sobre el sistema cardiovascular 
es complejo, alterando las condiciones hemodinámi-
cas, y produciendo disfunción endotelial, alteraciones 
protrombóticas y aterogénicas, empeoramiento del 
perfil lipídico y del metabolismo hidrocarbonado, y 
circulación de numerosos factores proinflamatorios. 
No hay ninguna forma segura de consumir tabaco, 
especialmente en las formas inhaladas. La actual 
lucha de las administraciones de los países desarro-
llados está desplazando el consumo de tabaco a los 
países en vías de desarrollo y a los segmentos de 
población más vulnerables, como los jóvenes o las 
personas de clase social baja.

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular, enferme-
dad coronaria, factor de riesgo, fumador, tabaco.

ABSTRACT

Tobacco is currently responsible for the death of 
about 5 million people worldwide each year, being  
the increase in cardiovascular diseases a substantial 
part of these deaths. It acts synergistically with other 
risk factors, so that smokers with hypertension and 
hypercholesterolemia can have a 20-fold increase 
in their cardiovascular mortality. Smokers that quit 
tobacco have a quick decrease in their cardiovascular 
risk quickly, so that by 2-3 years they have a risk 
similar to that of the non smokers. The mechanism 
of action of tobacco on the cardiovascular system 
is complex, producing  hemodynamic changes, 
endothelial dysfunction, thrombogenic and 
atherogenic alterations, worsening of the lipid profile 
and of the glucose metabolism, and increasing many 
circulating pro-inflammatory factors. There is no way 
of consuming tobacco without risk, especially in the 
inhaled forms. The current fight of the administrations 
of developed countries is displacing the consumption 
of tobacco to the developing countries and to the 
most vulnerable population segments, as young 
people or low social class. 

Key words: cardiovascular disease, coronary heart 
disease, risk factor, smoker, tobacco. 

INTRODUCCIÓN

Según los datos de la Organización 
Mundial de la Salud, el tabaco es 
actualmente el responsable de cerca 

de 5 millones de muertes cada año, lo que 

le coloca en el segundo puesto en el “ran-
king” mundial de causas de muerte. Se 
calcula que aproximadamente la mitad de 
las personas que fuman morirán a causa del 
tabaco. Además del efecto pernicioso sobre 
la salud, los costes económicos pueden ser 
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también devastadores si se analizan desde 
una perspectiva mundial. No solo incremen-
ta los costes de los sistemas sanitarios, sino 
que al enfermar con mayor frecuencia, los 
fumadores son menos productivos durante 
su vida laboral activa, y mientras enferman 
no pueden seguir sosteniendo la econo-
mía de sus familias. Esto es especialmente 
notorio en los países con menos recursos, 
en los que la mayoría de las familias se des-
envuelven al límite de la pobreza. En estos 
países, el gasto en tabaco puede suponer 
hasta el 10% de los ingresos familiares. 
Como consecuencia, estas familias tienen 
menores recursos para cubrir las necesida-
des alimentarias, sanitarias o educativas, con 
lo cual se cierra el círculo de la pobreza y la 
enfermedad. (1)

En las siguientes líneas, nos centraremos 
en las bases científicas que demuestran la 
relación del tabaco con las enfermedades 
cardiovasculares, y especialmente con la 
cardiopatía isquémica. 

LAS EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS

Aunque la relación entre el consumo de 
tabaco y enfermedad es conocida desde 

los años 40, hasta un decenio más tarde no 
tuvo una influencia significativa en el ámbito 
científico. Fueron los estudios sobre cohor-
tes de individuos sanos como el Minnesota 
Business Men Study,  y el Framingham 
Study, los que  tuvieron una gran reper-
cusión. Demostraron no sólo la relación 
tabaco-enfermedad cardiovascular, sino la 
relación dosis-efecto, según la cual cada 
10 cigarrillos diarios se produce un 18% 
de incremento de mortalidad en hombres y 
31% en mujeres (2-4). 

El Multiple Risk Factor Intervention Trial 
(MRFIT) examinó la mortalidad por enferme-
dad coronaria en  una cohorte de 316.099 
varones. El efecto del tabaco fue sinérgico 
con los demás factores clásicos de riesgo 
cardiovascular. Los fumadores hipertensos 
y con colesterol elevado tuvieron una mor-
talidad coronaria 20 veces mayor que la de 
los no fumadores no hipertensos ni hiper-
colesterémicos. También se ha  demostrado 
recientemente lo inverso, caracterizando la 
ausencia de estos factores una población 
con muy bajo riesgo cardiovascular. Estos 
hallazgos se siguen encontrando en todos los 
estudios epidemiológicos. (figura 1) (5, 6)

Los siguientes factores de riesgo: con-
sumo de cigarrillos,  hipertensión arterial, 

Figura 1. Incidencia de enfermedad coronaria sintomática a los 6 años  según los 
intervalos de edad (Datos procedentes del Honolulu Heart Program;  referencia 5).
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colesterol total y LDL elevado, colesterol 
HDL bajo, diabetes mellitus  y edad avan-
zada, se consideran “factores de riesgo 
clásicos”. A esta lista se van incorporando 
progresivamente otros factores, como la 
homocisteína, o la proteína C reactiva, que 
también tienen un  efecto sinérgico con el 
tabaco. Diversos estudios actuales tienden 
a disminuir el peso de los factores de riesgo 
clásico a sólo el 50% de la incidencia de 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, estos 
hallazgos pueden ser explicados por un 
fenómeno denominado “sesgo por dilución 
de la regresión”. Este sesgo es debido a que 
las diferencias entre las características de los 
grupos de riesgo están medidas de forma 
imprecisa. Cuando este defecto se tiene en 
cuenta, como por ejemplo eliminando los 
fumadores pasivos del grupo de bajo riesgo, 
se incrementa la fuerza del tabaco como 
factor de riesgo. Así, corrigiendo la “dilución 
de la regresión”, se confirma que el 80% 
de la incidencia de cardiopatía isquémica en 
hombres de edad media puede ser explicada 
totalmente por la hipercolesteremia, hiper-
tensión y el tabaquismo. (5, 7)

Alternativas a los cigarrillos

Los cigarrillos bajos en nicotina fracasaron 
en su propósito, ya que siguen incremen-
tando el riesgo cardiovascular. En un segui-
miento de más de 100.000 varones durante 
12 años, el riesgo de muerte por enferme-
dad cardiovascular aumentó el 40% en los 
fumadores de tabaco bajo en nicotina con 
respecto a los no fumadores. Otra alternativa 
ha sido el consumo de cigarros puros, que 
igualmente se han demostrado nada reco-
mendable. El extenso estudio prospectivo de 
la American Cancer Society  entre varones 
adultos que nunca fumaron cigarrillos ni pipa, 
demuestra inequívocamente que el consu-
mo de cigarros puros produce un incremento 
significativo de mortalidad coronaria. Las evi-
dencias actuales no respaldan el consumo 
de tabaco en ninguna de sus presentaciones 
ni a ninguna dosis como supuestamente 
inocua. No obstante, se siguen investigan-

do otros preparados del tabaco, como las 
presentaciones de tabaco “sin humo”, con 
los que nos veremos bombardeados en un 
futuro próximo. (5, 8)

Efectos beneficiosos de la lucha contra 
el tabaco

Al cabo de 2-3 años después de dejar el 
tabaco, el riesgo cardiovascular es similar al 
de la población no fumadora, aunque ya hay 
efectos significativos a partir del primer año. 
Está demostrado que una política agresiva 
contra el consumo de tabaco produce un 
efecto prácticamente inmediato sobre la 
salud de la población. Así lo demuestran los 
resultados de las campañas de control del 
tabaco realizadas en los estados de California 
y Massachusetts. En California se aprobó en 
1988 un nuevo impuesto aumentando el pre-
cio del paquete de cigarrillo en 25 centavos, 
de los que 5 se destinaron directamente a 
una campaña divulgativa contra el tabaco. El 
impacto de estas medidas sobre el consumo 
de tabaco fue significativo en comparación 
con el resto de USA, pese a seguir el resto 
del país una política antitabaco bastante acti-
va. De forma paralela, la mortalidad cardio-
vascular también bajó de forma más rápida al 
descenso del resto del país. A partir de 1992, 
se interrumpió parte de esta campaña, y los 
descensos tanto en el consumo de tabaco 
como en de la mortalidad cardiovascular se 
enlentecieron.  El estado de Massachusetts 
aprobó una normativa similar, consiguiendo 
una reducción anual del 4% en el consumo 
de tabaco, en comparación con el 1% en el 
resto del país. (5)

Estos estudios demuestran que una políti-
ca agresiva en contra del consumo de tabaco 
no sólo ha demostrado ser efectiva contra 
el propio consumo, sino que se consigue 
una disminución significativa en la mortali-
dad cardiovascular. Esperemos que pronto 
podamos observar efectos similares con las 
nuevas normativas antitabaco en España, 
tales como la financiación del tratamiento 
del tabaquismo por parte de la Junta de 
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Andalucía que recientemente ha entrado en 
vigor, entre otras. 

MAGNITUD DEL PROBLEMA

En España hay  una ligera tendencia al des-
censo en el consumo de tabaco, a la espera 
del resultado de la política activa que comen-
zó la actual Ministra de Sanidad. Así, el con-
sumo diario de tabaco en las personas de 15 
a 65 años en 1995 era 34’8%, siendo 32’6% 
en 1999. Esta disminución se observaba en 
todos los grupos de edad de hombres. Sin 
embargo, entre las mujeres la tendencia pa-
rece ser de aumento en los grupos de edad 
de más jóvenes y de mayores de 40 años (fi-
gura 2). (9) La tendencia al incremento en el 
consumo de tabaco de los jóvenes también 
se observa en otros países desarrollados. En 
USA, el tabaquismo en jóvenes pasó de 23% 
en 1991 a 27% en 2001. (1)

El efecto cardiovascular más conocido 
del tabaquismo es la enfermedad coronaria. 

En USA y Australia, después de registrar un 
aumento importante en la mortalidad por 
enfermedad coronaria a partir de los 40, se 
produjo un brusco descenso en los años 
1966-68. En contraste, las poblaciones de 
los países en desarrollo se van incorporando 
a la “epidemia” coronaria, con un aumento 
simultáneo del tabaquismo y de la inciden-
cia de cardiopatía coronaria y enfermeda-
des cardiovasculares. Así, la prevalencia del 
tabaquismo en los varones de la población 
rural de la India está en torno al 50%, y en 
Shangai alcanza el 60%, superando la de 
muchos países occidentales. Hay una gran 
cantidad de datos disponibles en la página 
web de la Organización Mundial de la Salud 
(1, 7).

Las enfermedades  cardiovasculares fue-
ron la causa de más de 125.000 muertes 
en España en el año 2000, con una tasa 
bruta de 315 por 100.000 habitantes (292 en 
varones y 337 en mujeres). La cardiopatía 
isquémica es la principal de estas mortíferas 
enfermedades cardiovasculares, ocasionan-
do un tercio de las muertes de causa cardio-

Figura 2. Evolución del consumo de tabaco (en %) en España entre 1995 y 1999 
según el sexo. Mientras que en los hombres se observa una disminución en todos los 

grupos de edad, en las mujeres se llega a observar un incremento en el consumo a 
partir de los 35 años. Los círculos señalan los segmentos de población en que no se 

observa una tendencia favorable (Referencias 10 y 11).
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vascular (10).  Se calcula que en España se 
producen casi 70.000 infartos de miocardio, 
de los cuales 41.0000 sobrevivirían hasta 
su ingreso hospitalario. De los que llegan al 
hospital, el 25% fallecerán antes de los 28 
días. Además se calculan 34.000 ingresos 
por angina inestable, con una mortalidad de 
4’5% a los 3 meses. Si no lo impedimos, 
seguirá habiendo un incremento anual de 
estas enfermedades del 1 al 2%. El impacto 
sobre el gasto sanitario es muy importante, y 
representa una partida importante para cada 
comunidad autónoma dentro de España. 
(figura 3) (11)

MECANISMOS DE ACCIÓN DEL TABACO

Casi todo el efecto pernicioso del tabaco 
se debe a su combustión y la producción de 
humo de tabaco. El representante más típico 
de los productos del tabaco es el cigarrillo. 
Este es un dispositivo muy perfeccionado de 
combustión, en el que se quema la hoja del 
tabaco y distintas sustancias aditivas como 
azúcares, humectantes y sustancias aro-
mática. Cada vez que el fumador hace una 

aspiración del cigarrillo, la temperatura de 
combustión llega a unos 900ºC, y se genera 
la denominada corriente principal de humo, 
que contiene numerosas sustancias vapori-
zadas junto con partículas mayores y radica-
les libres. En el humo del tabaco se calcula 
que hay varios miles de millones de partícu-
las por cm3 con un tamaño de 0.1 a 1 micra 
de diámetro, mezcladas con los gases de la 
combustión. Se han identificado casi 5.000 
componentes, y se estima que puede haber 
otros 10.000 componentes aún sin identifi-
car, si bien las concentraciones de la mayoría 
de ellos son ínfimas. Tradicionalmente, los 
componentes del humo de tabaco se clasi-
fican en : 1) Monóxido de carbono; 2) Otros 
componentes vaporizados; 3) Alquitrán (defi-
nido como las partículas que quedan atrapa-
das en un filtro tipo Cambridge, menos el 
agua y la nicotina); y 4) Nicotina.  En la tabla 
1 se enumeran algunos de los principales 
componente conocidos. (12)

El monóxido de carbono constituye alre-
dedor del 5% del humo del tabaco. Interfiere 
con la capacidad transportadora de oxígeno 
al formar carboxihemoglobina. Los valores 
medios en fumadores al mediodía pueden 
ser típicamente de 7-9%. Esta cantidad 

Figura 3. Gasto sanitario anual atribuible a la cardiopatía isquémica por comunidades 
autónomas, en millones de euros (Referencia 32).
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de carboxihemoglobina disminuye sensible-
mente su capacidad de esfuerzo. Por sí 
mismo no produce vasoconstricción, y su 
efecto aterogénico es controvertido. (13)

Los efectos hemodinámicos del tabaco 
son debidos fundamentalmente a la acción 
de la nicotina. Con cada inhalación se aspi-
ran de 50 a 150 microgramos de nicotina. 
Esta  produce  liberación de norepinefrina y 
aumento de adrenalina circulante, con una 
elevación inmediata de la presión arterial 
y las resistencia periféricas. Esto unido al 
efecto del monóxido de carbono, que dismi-
nuye la capacidad de transporte de oxígeno, 
puede desencadenar un episodio de isque-
mia miocárdica en pacientes con enferme-
dad coronaria, o en trabajadores expuestos 
a niveles algo elevados de CO ambiental. La 
administración intranasal de nicotina produjo 
un aumento en el recuento de leucocitos 
comparada con placebo en un grupo de per-
sonas en un programa de deshabituación del 
tabaco. Aunque no hay evidencias definitivas 
que relacionen directamente la nicotina con 
la aterogénesis, sí que aumenta  el estrés 
endotelial y las fuerzas de cizallamiento que 
se relacionan tanto con el crecimiento de las 
placas como con su rotura. y complicación. 
(5, 12).

La función endotelial se altera inmediata-
mente al fumar. Esto se ha comprobado en 
las arterias coronarias epicárdicas, incluso 
en individuos sin enfermedad coronaria. Se 

puede reducir la luz de los vasos coronarios 
hasta un 40%. Además, es un conocido fac-
tor de riesgo para la producción de espasmo 
coronario. Esta vasoconstricción puede ini-
ciar fácilmente la rotura de una placa ateros-
clerótica. La disfunción endotelial se agrava 
progresivamente según se incrementa el 
número de cigarrillos, aunque esto parece 
ser reversible, como lo demuestra que los 
exfumadores tienen una función endotelial 
similar a la de los no fumadores (14). 

La inhalación de partículas produce una 
reacción inflamatoria en los pulmones. Los 
macrófagos son estimulados y liberan nume-
rosos mediadores como factor – de necrosis 
tumoral, interleukinas 1, 6 y 8, factor estimu-
lante de granulocitos, y factor estimulante 
de los macrófagos. Como efecto indirecto 
se produce un aumento en el número de 
leucocitos y en la síntesis hepática de fibri-
nógeno. Ambos índices son marcadores de 
mal pronóstico en el síndrome coronario. 
Hay un aumento de radicales libres, que 
provienen no sólo directamente del humo 
del tabaco, sino también de su producción 
por los macrófagos activados y los leucocitos 
circulantes. Las personas que tienen hiper-
sensibilidad a alguno de los componentes 
del humo de tabaco tendrán una mayor 
liberación de mediadores por las células del 
pulmón, especialmente los mediadores de la 
inflamación procedentes de los mastocitos, 
componentes de complemento activado y 

Tabla 1. Componentes del humo de tabaco.

Fase de vapor Cant. detectadas Partículas en suspensión Cant. detectadas

CO 10-23 mg Partículas 15-40 mg
CO2 20-40 mg Nicotina 1-2.5 mg
Benceno 12-48 µg Anabatina 2-20 µg
Tolueno 100-200 µg Fenol 60-140 µg
Formaldehido 70-100 µg Catecol 100-360 µg
Acroleina 60-100 µg Hidroquinona 110-300 µg
Acetona 100-250 µg Colesterol 22 µg
Piridina 16-40 µg Butirol-acetona 10-22 µg
Cianuro 400-500 µg Acido glicólico 37-126 µg
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factores de la coagulación. El tabaco contie-
ne una molécula denominada glucoproteina 
del tabaco que activa el C1, la vía clásica del 
complemento. El humo del tabaco activa 
además el componente C3. Esta activación 
del complemento potencia la adhesividad de 
leucocitos al endotelio mediada por selecti-
nas (selectina P y E), moléculas de adhesión 
intercelular (MAIC) y moléculas de adhesión 
de células vasculares. Estas alteraciones, 
que tienen una importancia clara en el desa-
rrollo de inflamación en el tejido pulmonar,  
probablemente contribuyen a la patogenia 
de la aterosclerosis. Las respuestas inmu-
nitarias explican en gran parte los efectos 
tóxicos del tabaco, y la variabilidad del efecto 
sobre distintos individuos. Así, se ha visto 
que un tercio de los voluntarios tienen reac-
ción cutánea inmediata a la glucoproteina del 
tabaco. Esto concuerda con el hecho de que 
los fumadores tienen niveles séricos de IgE 
mayores que los no fumadores. A su vez los 
niveles más elevados de IgE en varones se 
asocian a enfermedad cardiovascular (5, 12).

Las plaquetas sufren el efecto del tabaco 
por múltiples mecanismos. Fumar tan sólo 
dos cigarrillos puede multiplicar por 100 la 
actividad plaquetaria. En los fumadores hay 
aumento de  tromboxano B2, tromboxano 
A2, prostaglandina F1α, factor plaquetar 4 
y beta-tromboglobulina. Las plaquetas de 
los fumadores son más trombogénicas. Su 
capacidad de generar trombina es más del 
doble que la de los no-fumadores, y esta 
capacidad trombogénica se multiplica por 
tres en los minutos después de fumar dos 
cigarrillos. Otros factores protrombóticos 
no mediados por plaquetas también están 
alterados: fibrinógeno, factor VII, o factor 
XIIa. El aumento de factor VII conlleva una 
disminución de trombomodulina, y de los 
efectos anticoagulantes y fibrinolíticos de 
las proteínas C y S y del activador tisular 
del plasminógeno. El fibrinógeno persiste 
elevado durante años después de abandonar 
el tabaco. Los fumadores tienen además 
una marcada inhibición de la liberación de 
activador tisular del plasminógeno endógeno 
(tPA). Todo esto implica una mayor facilidad 

a que se produzcan fenómenos trombóticos  
arteriales. (5, 15).

El perfil lípidico de los fumadores es 
más aterogénico. Los  fumadores presentan 
mayores niveles de triglicéridos, colesterol 
total y LDL, y menores niveles de HDL y apo-
proteina A-1 que los no fumadores, cambios 
que son mayores en relación con el mayor 
consumo de tabaco. El tabaco hace a las 
LDL más susceptibles a la oxidación, espe-
cialmente en presencia de ácidos grasos 
poliinsaturados, por lo que una dieta rica en 
éstos podría ser perjudicial si no se abando-
na el consumo de cigarrillos, puesto que las 
LDL oxidadas tienen un papel importante en 
el desarrollo de la aterosclerosis. Estos cam-
bios se pueden observar ya en adolescentes 
con un consumo de tan sólo 6 cigarrillos dia-
rios. Se ha demostrado in vitro que el humo 
de tabaco inhibe la paraoxonasa, una enzima 
que protege las lipoproteinas de la peroxi-
dación. James et al estudiaron en un grupo 
de pacientes la relación del hábito tabáquico 
con las estenosis coronarias, el perfil lipídico 
y la actividad de praoxonasa. La actividad de 
esta enzima era menor en fumadores y exfu-
madores recientes, igualándose los niveles 
con los no fumadores al cabo de unos 2 
años de dejar el tabaco. Hubo una correla-
ción entre los niveles bajos de paraoxonasa 
con una mayor severidad de la enfermedad 
coronaria y con menor protección de las LDL 
frente a la oxidación (5).

Nadie está libre de los efectos adversos 
del consumo de tabaco, pero unos indivi-
duos tienen mayor susceptibilidad que otros.  
Hay numerosas investigaciones acerca de 
la mayor predisposición genética a sufrir 
enfermedad coronaria en unos fumadores 
que en otros. Se ha estudiado la relación 
entre el polimorfismo de la enzima glutation-
S-transferasa y el efecto tóxico del humo del 
tabaco, encontrando que la presencia de la 
forma GSTT1 multiplica por 3 el riesgo de 
enfermedad coronaria asociado al consumo 
de cigarrillos. Otros polimorfismo que hacen 
más sensibles a los pacientes al efecto car-
diovascular del tabaco son el polimorfismo 
la metionina sintetasa, el receptor de la vita-



Tabaco y enfermedad cardiovascular108

mina D la proteína p53 (una proteína tumor-
supresora) , y el polimorfismo 4a/b de la sin-
tetasa endotelial de óxido nítrico (ecNOS). 
Por otro lado, también se puede hablar de 
predisposición genética al hábito de fumar. 
Hubacek y cols encontraron que los indivi-
duos con la forma homocigota I/I del gen de 
la enzima conversora de angiotensina con-
sumen un número significativamente mayor 
que las otras variantes del mismo. (5, 16).

INFLUENCIA DEL TABACO EN LAS 
DISTINTAS MANIFESTACIONES DE LA 
ENFERMEDAD CORONARIA

La asociación de tabaco con infarto de 
miocardio está fuera de toda discusión. 
Seguir fumando después del mismo es un 
predictor de mal pronóstico. En estudios 
a corto y a largo plazo, aquellos que conti-
nuaron fumando tuvieron reinfarto cuatro 
veces más a menudo que los que dejaron 
el tabaco. El tabaco está implicado tanto en 
el proceso crónico de la aterosclerosis y  de 
los de eventos isquémicos agudos como en  
la producción intermitente de angina. Entre 
fumadores, la isquemia es cinco veces más 
probable que ocurra mientras están fumando 
que cuando no lo hacen. Hay  correlación 
entre el número de cigarrillos y el número de 
arterias coronarias afectadas. Igualmente, 
la edad de los fumadores con enfermedad 
coronaria significativa es de unos 10 años 
más joven que entre los no fumadores. Dejar 
de fumar es un complemento imprescindible 
de los tratamientos revascularizadores. En 
un seguimiento de 20 años sobre mil pacien-
tes intervenidos de injerto aortocoronario, el 
hábito tabáquico previo a la intervención no 
tuvo influencia significativa en el pronóstico. 
Sin embargo, el abandono del tabaco sí fue 
un predictor importante. Los que siguieron 
fumando tuvieron un incremento ajustado 
del 75% en la mortalidad de origen cardiaco, 
junto con una mayor necesidad de nueva 
revascularización. Similar influencia se ha 
observado en el pronóstico de los pacientes 

tras angioplastia coronaria, tras la que los 
fumadores persistentes ven limitada no sólo 
su supervivencia, sino su calidad de vida. 
(5, 17). 

En los países desarrollados, un nivel social 
más bajo se asocia a una incidencia mayor 
de enfermedad coronaria. La mayor parte de 
esta desigualdad es debida al consumo de 
tabaco, que es mayor en los grupos de peor 
poder adquisitivo. Incluso corrigiendo por los 
factores de riesgo clásicos y no clásicos, hay 
un aumento en el riesgo de coronariopatía 
por el nivel social bajo. Por consiguiente, el 
efecto del tabaco en las personas de peor 
nivel social es particularmente devastador: 
no sólo tienen peor situación económica 
para afrontar las consecuencias de la enfer-
medad, sino que están más expuestos al 
tabaco, y son más vulnerables a los efectos 
cardiovasculares adversos del tabaco. Esto 
que ocurre entre individuos dentro de los 
países desarrollados, se está reproduciendo 
entre países en la comunidad mundial, con 
una tendencia a aumentar el consumo de 
tabaco en los países pobres, y a disminuir en 
los países desarrollados. (1, 18).

OTRAS MANIFESTACIONES DE LA 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

El tabaco es un importante factor de ries-
go de muerte súbita. El 75% de los casos de 
muerte súbita debido a trombosis coronaria 
se dan en fumadores. En un seguimiento a 
7 años de 3000 pacientes con enfermedad 
coronaria conocida, 8’1% de los fumadores 
activos tuvieron muerte súbita, frente a 
4’6% de los que dejaron de fumar, idéntico 
porcentaje al de los que no habían fumado 
nunca. Los fumadores que sobreviven de 
una parada cardiaca tienen menos recurren-
cias si abandonan el tabaco (19% versus 
27%). (5, 19).

En un meta-análisis de estudios que 
analizaron la relación de tabaquismo con 
enfermedad cerebrovascular, se encontró un 
aumento del 50% del riesgo de accidente 
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cerebrovascular en los fumadores, mucho 
mayor para la hemorragia subaracnoidea  y 
para los accidentes cerebrovasculares isqué-
micos.  No hubo relación entre tabaquismo 
y hemorragia intracerebral. La relación fue 
más fuerte entre los menores de 55 años, y 
había relación dosis-respuesta. Este riesgo 
disminuye rápidamente después de dejar el 
tabaco. (20)

La relación entre tabaco y demencia car-
diovascular fue algo controvertida, pero los 
estudios epidemiológicos demuestran esta 
relación. El Honolulu Heart Program, realizó 
un seguimiento de 8000  hombres nacidos 
entre 1900 y 1919. Los fumadores activos 
tuvieron mayor riesgo de demencia vascular 
que los que no fumaron nunca (OR = 1.73; 
intervalo de confianza al 95% = 1.03–2.92). 
Entre los fumadores, el riesgo de demen-
cia era mayor en fumadores de intensidad 
mediana que ligera, pero menor en los muy 
fumadores. Los autores sugieren que este 
dato no contradice la relación dosis-respues-
ta, puesto que el grupo de muy fumadores 
tiene una mayor mortalidad, y por lo tanto, 
los más enfermos no sobrevivieron hasta el 
examen comparativo. (21)

Hay una clara relación entre consumo de 
cigarrillos y arteriosclerosis de las extremida-
des inferiores. Se ha analizado la relación de 
los distintos grados de severidad de enfer-
medad vascular periférica y tabaquismo, 
teniendo en cuenta la presencia de otros 
factores de riesgo para la enfermedad vas-
cular, como la edad, el sexo, masa corporal, 
pefil lipídico  y tensión arterial. El tabaquismo 
produjo un aumento del riesgo entre 2 y 
5 veces con respecto a los no fumadores. 
También se ha encontrado una relación dosis 
efecto: el grupo de fumadores de más de 50 
paquetes al año tuvo un aumento de riesgo 
que triplica al de los fumadores de menos de 
25 paquetes al año. En un estudio realizado 
en Escocia, se encontró un riesgo mucho 
mayor en fumadores activos que en exfuma-
dores, tanto para enfermedad sintomática 
como para enfermedad asintomática seve-
ra o ligera. El beneficio de dejar el tabaco 
parece mayor cuanto menos intenso sea el 

consumo previo. El resultado de la cirugía 
arterial periférica también es mejor cuando 
se abandona el tabaco que cuando se conti-
núa fumando. (22, 23)

El tabaquismo es predictor independien-
te de insuficiencia cardiaca. En USA, el 
principal responsable independiente de la 
insuficiencia cardiaca en la población es la 
coronariopatía seguido del tabaquismo y 
de la hipertensión arterial (riesgo atribuible 
a la población de 61’6%, 17’1% y 10’1%, 
respectivamente). Además, una vez que 
hay evidencia de insuficiencia cardiaca, el 
tabaquismo es predictor de peor pronóstico. 
El estudio SOLVD (Study Of Left Ventricular 
Dysfunction) incluyó pacientes con disfun-
ción ventricular importante (fracción de eyec-
ción <35%). Los fumadores activos tuvieron 
un riesgo mayor de muerte (riesgo relativo 
1’41), o del combinado de muerte, reingreso 
por insuficiencia cardiaca o infarto (riesgo 
relativo 1’39). Se observó igual riesgo entre 
los no fumadores que entre los que no fuma-
ron nunca, lo que indica que el abandono del 
tabaco produce un efecto precoz y potente 
sobre la morbilidad y la mortalidad de los 
pacientes con insuficiencia cardiaca, de una 
magnitud al menos igual a la del efecto del 
tratamiento farmacológico. (Figura 4). (24, 
25).

EL TABACO EN LA MUJER

Es preocupante que la tendencia  a dis-
minuir el consumo de tabaco en nuestro 
país no se observe en mujeres (figura 2). El 
estudio de 117.006 enfermeras americanas 
de 30 a 55 años, sin enfermedad coronaria 
basalmente, se registraron un total de 970 
infartos de miocardio no fatales o muertes 
de origen coronario al cabo de 12 años. El 
riesgo relativo de las fumadoras frente a no 
fumadoras fue de 4.23. El riesgo fue mayor 
entre las que habían comenzado a fumar 
más jóvenes, y fue menor en las exfumado-
ras. El riesgo derivado del tabaco disminuía 
un tercio a los dos años después de dejar 
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el tabaco, y alcanzaba un nivel similar a las 
no fumadoras entre 10 y 14 años después. 
Debemos tener muy clara la necesidad de 
intervenir, especialmente teniendo en cuen-
ta que la tasa de éxitos en mujeres fumado-
ras es muy alto. (26, 27).

EL TABACO EN EL ANCIANO

El  Honolulu Heart Program reveló que la 
incidencia de nuevos infartos de miocardio 
o muertes por enfermedad coronaria en 
ancianos aumentaba progresivamente en las 
categorías de no fumadores, exfumadores 
y fumadores. En una cohorte de 1893 hom-
bres y mujeres mayores de 55 años y con 
enfermedad coronaria documentada angio-
gráficamente, la mortalidad a los 6 años fue 
significativamente menor entre los que deja-
ron de fumar que entre los que continuaron 
fumando. Este efecto beneficioso fue idénti-
co entre los mayores de 65 años que entre 
los de 55 a 64 años. Entre personas de 65 a 
74 años, no sólo el tabaquismo incrementó 
el riesgo de muerte por enfermedad coro-
naria en un 52%, sino que  el riesgo declinó 

significativamente entre 1 y 5 años después 
de dejar el tabaco. En el análisis multivariado 
del estudio BAS, el antecedente de tabaquis-
mo fue un predictor independiente de mor-
talidad cardiovascular así como del desarrollo 
de infarto de miocardio. (28, 29) (Figura 1).

TABAQUISMO PASIVO

La base de datos de la Sociedad Americana 
de Cáncer proporciona datos de 353.180 
mujeres y 126.500 hombres que nunca 
habían fumado, y se analizó la mortalidad 
por enfermedad coronaria en relación con el 
hábito tabáquico de su pareja. El tabaquismo 
pasivo incrementó el riesgo cardiovascular 
un 23% en hombres y un 19% en mujeres. 

El efecto del tabaco de “segunda mano” 
se puede detectar en minutos. Después de 
que un grupo de no fumadores pasara media 
hora en una habitación donde se estaba 
fumando, se detectaba un incremento de 
la concentración de productos derivados 
de la peroxidación en suero, y disminuía la 
capacidad de la LDL de resistir a la oxidación 

Figura 4. Influencia del tabaco en la supervivencia y aparición de infarto en pacientes 
con insuficiencia cardiaca (datos del estudio SOLVD, referencia 19).
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y la concentración de ácido ascórbico. En 
experimentación con ratas, se ha compro-
bado que la exposición a humo de tabaco 
ambiental produce disminución de la relaja-
ción dependiente del endotelio y aumentaba 
la aterogénesis. 

Un meta-análisis de 18 estudios epidemio-
lógicos sobre tabaquismo pasivo, encuentra 
un aumento del riesgo de enfermedad coro-
naria del 25%, y esta diferencia se man-
tiene significativa tanto en los estudios de 
cohortes como en los de casos control, en 
hombres y en mujeres, e igualmente tanto 
en no fumadores expuestos al tabaco en el 
hogar como en los expuestos en el puesto 
de trabajo. Se encontró además una relación 
significativa dosis-respuesta, siendo el incre-
mento de riesgo de 23% para los expuestos 
al humo de 1 a 19 cigarrillos, frente al 31% 
de los expuestos pasivamente al humo de 
más de 20 cigarrillos. Se ha encontrado 
correlación entre los niveles séricos de coti-
nina y la presencia de enfermedad coronaria 
entre fumadores pasivos. Los niños sufren 
también el efecto del tabaquismo pasivo, 
detectándose en ellos niveles séricos más 
bajos de HDL-colesterol (5, 30).

LA INDUSTRIA TABAQUERA

No podemos olvidar que el tabaco y su ela-
boración es un capítulo económico importan-
te en los Estados productores, lo que compli-
cará cualquier campaña contra el tabaco. Un 
documento muy interesante es el publicado 
por White et al. Analizan la reacción de la 
poderosa industria tabaquera de USA frente 
a la creación del grupo de actuación contra 
el tabaco ASSIST (American Stop Smoking 
Intervention Study). Se describe cómo 
desde la creación de este grupo de interven-
ción, las industrias han ido creando diversas 
estrategias contra sus actuaciones contra el 
tabaco, desde la contratación de investiga-
dores privados hasta la influencia directa en 
miembros del Congreso o del Senado. Sus 
recursos económicos les permiten contratar 

numerosos gabinetes legales especializados 
en crear trabas contra las diferentes normati-
vas, y acusar directamente a la organización 
ASSIST. De esta forma, la organización ha 
tenido que emplear una parte importante 
de los fondos de que dispone en pagar 
auditorías y la defensa legal de las múltiples 
denuncias presentadas por la industria con-
tra ella. Aunque perdiera la industria todos 
los litigios, su coste no supondría apenas una 
ínfima parte de los beneficios que tiene. Sin 
embargo, para ASSIST, hacer frente a todos 
ellos supone paralizar gran parte de sus 
fondos y sus esfuerzos contra el tabaco. Por 
último, está la estrategia a escala mundial. 
Los gobiernos de los países en desarrollo, 
con escaso nivel de medidas anticorrupción, 
son el mercado ideal donde llevar a cabo la 
expansión del negocio. (31). En España, sal-
vando las distancias, la situación es similar, 
como hemos comprobado en la reciente 
demanda que una Comunidad Autónoma ha 
planteado contra las tabaqueras. La indus-
tria ha invertido fuertes sumas de dinero 
para contratar a científicos (¿) de distintas 
especialidades –cardiólogos, neumólogos, 
psiquiatras, especialistas en medicina legal 
y psicólogos- para que minimizaran, ante los 
tribunales, las estragos que el tabaco causa 
a la salud. 

CONCLUSIONES

Los estudios de los últimos años siguen 
apoyando la conocida relación entre el con-
sumo de tabaco, incluido el tabaquismo pasi-
vo, y la patología cardiovascular en todas sus 
manifestaciones. Los fumadores padecen 
más precozmente enfermedad coronaria, 
cerebrovascular y vascular periférica, y están 
más expuestos a padecer muerte súbita e 
insuficiencia cardiaca. Al dejar el tabaco, se 
produce un rápido descenso del riesgo. A 
la inversa, cuando ya padecen alguna enfer-
medad cardiovascular, los fumadores que 
continúan consumiendo tabaco tienen peor 
pronóstico y se benefician menos de los tra-
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tamientos. El problema empieza a ser com-
batido con eficacia en el mundo desarrollado, 
donde las políticas agresivas contra el consu-
mo de tabaco repercuten en una disminución 
en la incidencia y mortalidad de las enfer-
medades cardiovasculares. Sin embargo, se 
está produciendo una  “exportación” de este 
problema a los países en vías de desarrollo, 
penalizando sus economías con un problema 
sociosanitario de primer orden. 

REFERENCIAS

(1) World Health Organization. Why is tobacco 
a public health priority? In http://www.who.
int/tobacco/about/en/.

(2) Keys A, Taylor HL, Blackburn H, Brozek J, 
Anderson JT, Simonson E. Coronary heart 
disease among Minnesota business and pro-
fessional men followed 15 years. Circulation. 
1963;28:381-395.

(3) Kannel Wg. Higgins M. Smoking and hyper-
tension as predictors of cardiovascular risk in 
population studies. J Hypertens 1990, 8(5): 
S3-S8.

(4) Kannel WB. Some lessons in cardiovascular 
epidemiology from Framingham. Am J Cardiol 
1976, 37: 269-282.

(5) López García-Aranda V, García Rubira JC. 
Tabaco y enfermedad coronaria. Rev Lat 
Cardiol 2001, 22: 242-8.

(6) Neaton JD, Wentworth D. Serum choleste-
rol, blood pressure, cigarette smoking, and 
death from coronary heart disease. Overall 
findings and differences by age for 316,099 
white men. Multiple Risk Factor Intervention 
Trial Research Group. Arch Intern Med 1992 
Jan;152(1):56-64.

(7) Re-assessing the contribution of serum total 
cholesterol, blood pressure and cigarette 
smoking to the aetiology of coronary heart 
disease: impact of regression dilution bias.
Embersona JR, Whincupb PH, Morrisa RW, 
Walkera M. European Heart Journal 2003, 24: 
1719–1726.

(8) O’Callaghan P, Meleady R, Fitzgerald T, Graham 
I, and the European COMAC group. Smoking 
and plasma homocysteine. Eur Heart J 2002, 
23: 1580-6.

(9) Jacobs EJ, Thun MJ, Apicella LF. Cigar smo-
king and death from coronary heart disease in 
a prospective study of US men. Arch Intern 
Med 1999 Nov 8;159(20):2413-8.

(10) INE. Instituto Nacional de Estadística. 
Estadística de defunciones según la causa 
de muerte. Madrid, 1951-2000. Disponible en 
http://www.ine.es/inebase/.

11) Marrugat J, Elosua R, Martí H. Epidemiología 
de la cardiopatía isquémica en España: esti-
mación del número de casos y de las tenden-
cias entre 1997 y 2005. Rev Esp Cardiol 2002, 
55: 337-46.

(12) Smith CJ, Fischer TH. Particulate and vapor 
phase constituents of cigarette mainstream 
smoke and risk of myocardial infarction. 
Atherosclerosis 2001,  158: 257–267.

(13) Smith CJ, Guy TD, Stiles MF, Morton MJ, 
Collie BB, Inge-brethsen BJ, Robinson JH. A 
repeatable method for determination of car-
boxyhemoglobin levels in smokers. Hum Exp 
Toxicol 1998;17:29–34.

(14) Celermajer DS, Sorensen KE, Georgakopoulos 
D. Cigarette smoking is associated with dose-
related and potentially reversible impairment 
of endothelium-dependent dilatation in heal-
thy young adults. Circulation 1993, 88: 2149-
2155. 

(15) Hioki Y, Aoki N, Kawano K, Homori M, 
Hasumura Y, Yasumura T, Maki A, Yoshino 
H, Yanagisawa A, Ishikawa I. Acute effects 
of cigarette smoking on platelet-dependent 
thrombin generation. European Heart Journal 
2001, 22: 56–61.

(16) Hubacek JA, Pitha J, Skodova Z, Poledne 
R. Angiotensin converting enzyme gene – a 
candidate gene for addiction to smoking? 
Atherosclerosis 2001, 159: 237-8.

(17) van Domburg RT, Meeter K, van Berkel DF, 
Veldkamp RF, van Herwerden LA, Bogers AJ. 
Smoking cessation reduces mortality after 
coronary artery bypass surgery: a 20-year 
follow-up study. J Am Coll Cardiol 2000 
Sep;36(3):878-83.

(18) Woodward M, Oliphant J, Lowe G, Tunstall-
Pedoe H. Contribution of contemporaneous 
risk factors to social inequality in corona-
ry heart disease and all causes mortality. 
Preventive Medicine 2003, 36: 561-8.

(19) Goldenberg I, Jonas M, Tennenbaum A, 
Boyco V, Shotan A, Behar S, Reicher-Reiss 
H. Smoking cessation and the risk of sudden 



López, V.; García, J.C. 113

cardiac death in patients with coronary heart 
disease. JACC, 2002, 39:448.

(20) Shinton R, Beevers G. Meta-analysis of rela-
tion between cigarette smoking and stroke. 
BMJ. 1989;298:789-794.

(21) Tyas SL, White LR, Petrovitch H, Ross GW, 
Foley DJ, Heimovitz HK, Jauner LJ. Mid-life 
smoking and late-life dementia: the Honolulu-
Asia Aging Study. Neurobiology of Aging 
2002, 5790: 1–8.

(22) Jonason T, Bergstrom R. Cessation of smo-
king in patients with intermittent claudication. 
Effects on the risk of peripheral vascular com-
plications, myocardial infarction and mortality. 
Acta Med Scand 1987, 221: 253-260.

(23) Murabito JM, Evans JC, Nieto K, Larson MG, 
Levy D, Wilson PW. Prevalence and clinical 
correlates of peripheral arterial disease in the 
Framingham Offspring Study. Am Heart J 
2002 Jun;143(6):961-5.

(24) He J, Ogden L, Bazzano L, Vupputuri S, Loria 
C, Whelton P. Risk factors for congestive 
heart failure in US men and women. Arch 
Intern Med 2001,161: 996-1002.

(25) Suskin N, Sheth T, Negass A, Yusuf S. 
Relationship of Current and Past Smoking to 
Mortality and Morbidity in Patients With Left 
Ventricular Dysfunction. J Am Coll Cardiol 
2001, 37:1677– 82.

(26) Sivarajan ES, Miller NH, Christopherson 
DJ, Martin K, Parker KM, Amonetti 
M, Lin Z, Sohn M,  Benowitz N, Taylor 
CB, Bacchetti P. High Rates of Sustained 
Smoking Cessation in Women Hospitalized 
With Cardiovascular Disease The Women’s 

Initiative for Nonsmoking (WINS). Circulation. 
2004;109:587-593.

(27) Kawachi I, Colditz GA, Stampfer MJ, Willett 
WC, Manson JE, Rosner B, Speizer FE, 
Hennekens CH. Smoking cessation and time 
course of decreased risks of coronary heart 
disease in middle-aged women. Arch Intern 
Med 1994 Jan 24;154(2):169-75.

(28) Beard CM, Kottke TE, Annegers JF, Ballard 
DJ. The Rochester Coronary Heart Disease 
Project: effect of cigarette smoking, hyperten-
sion, diabetes, and steroidal estrogen use on 
coronary heart disease among 40- to 59-year-
old women, 1960 through 1982. Mayo Clin 
Proc 1989 Dec;64(12):1471-80.

(29) Zimetbaum P, Frishman WH, Ooi WL y cols. 
Plasma lipids and lipoproteins and the inci-
dence of cardiovascular disease in the very 
elderly: the Bronx Aging Study. Arterioscler 
Thromb 1992;12:416-23. 

(30) He J, Vupputuri S, Allen K, Prerost MR, 
Hughes J, Whelton PK. Passive smoking and 
the risk of coronary heart disease. A meta-
analysis of epidemiologic studies. N Engl J 
Med 1999, 340: 920-926.

(31) Jenny White, Lisa A. Bero. Public Health 
Under Attack: The American Stop Smoking 
Intervention Study (ASSIST) and the Tobacco 
Industry. American Journal of Public Health, 
2004, 94: 240-250.

(32) Castro-Beiras A, Bohigas L, de la Mata I, 
Infante A, Soria P, Brotons C, Lapetra J, 
Heras M, Anguita M, Macaya C, Velasco J, 
Alfaro M, Soler L. Plan Integral de Cardiopatía 
Isquémica 2004-2007. Ministerio de Sanidad 
y Consumo. Madrid, 2003.





115ADICCIONES (2004), VOL. 16, SUPL. 2

Mujeres y tabaco: Aspectos principales 
específicos de género

MIREIA JANÉ CHECA

Dirección General de Salud Pública. Departament de Sanitat i Seguretat Social. Generalitat de Catalunya

Enviar correspondencia a: Dra. Mireia Jané Checa. Dirección General de Salud Pública. Travessera de les Corts 131-159. 08028 Barcelona. 
Email: mireia.jane@gencat.net

RESUMEN 

El tabaquismo entre las mujeres representa un 
problema de salud pública muy importante. Su preva-
lencia ha ido aumentando en los últimos años tanto 
en los países desarrollados como en aquellos en vías 
de desarrollo. En nuestro país fuman actualmente un 
27,2% de las mujeres mayores de 15 años y empiezan 
a observarse las consecuencias en relación a la mor-
talidad atribuible al tabaquismo. Son especialmente 
preocupantes las tasas de prevalencia observadas en 
jóvenes de 16 a 24 años, situándose en el caso de las 
mujeres en un 42,7%, 2 puntos por encima de los 
varones. El tabaquismo femenino presenta caracterís-
ticas diferenciales de género no sólo en el campo de la 
salud sino también en aquellos aspectos involucrados 
en la iniciación, el mantenimiento y el abandono del 
hábito tabáquico. En todo este proceso intervienen 
diversos factores históricos, socioculturales, psicológi-
cos y ambientales. Estos últimos incluirían la creación 
y potenciación de un mercado femenino por parte 
de la industria tabaquera y el efecto que tienen las 
políticas fiscales en el consumo de tabaco femenino. 
Por todo ello, es necesario mantener e incrementar 
las estrategias tanto preventivas como dirigidas a la 
cesación del hábito tabáquico entre las mujeres.

Palabras clave: Tabaquismo, género, mujeres, fac-
tores.

ABSTRACT

Smoking among women represents a very important 
public health problem. Smoking prevalence has been 
increasing recently not only in developed countries 
but especially among those less developed. In Spain, 
27.2% of women older than 15 years old are smokers 
and consequences in tobacco attributable mortality 
are starting to be evident. Smoking prevalence among 
young people between 16 to 24 years old is of 
particular concern. Forty-seven point two percent of 
girls of this age are smokers, over two points above 
male prevalence. Female smoking shows several 
gender-specifics characteristics not only related to 
health but also among those factors intervening in 
initiation, maintenance and cessation of smoking. In 
all this process are included historical, sociocultural, 
psychological and environmental factors. The latter 
would relate to the setting up of a female market by 
the tobacco industry and to the effect of fiscal policies 
among female tobacco consumption. For all these, it 
is necessary to maintain and increase preventive and 
cessation strategies targeted to smoking habit among 
women.

Key words: smoking, gender, women, factors.

INTRODUCCIÓN

El tabaquismo entre las mujeres repre-
senta un problema de salud pública 
muy importante tanto por el número 

de muertes evitables que produce- más de 

medio millón al año en todo el mundo- como 
por el incremento incesante de su prevalen-
cia en la gran mayoría de países, especial-
mente en los del Tercer Mundo (1,2). En la 
Unión Europea ya mueren más de 113000 
mujeres por esta causa y en España, datos 
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recientes las estiman en unas 4000 anua-
les (3,4). La prevalencia del tabaquismo 
femenino ha alcanzado ya un 12% a nivel 
mundial, todavía algo menos de la mitad que 
en la Unión Europea, donde ya hay un 27% 
de mujeres fumadoras, aproximadamente la 
media existente en nuestro país según datos 
de la última Encuesta Nacional de Salud 
del año 2001, teniendo en cuenta posibles 
variaciones según los márgenes de edad 
incluidos en el cómputo (5).

A pesar del problema, el tabaquismo entre 
las mujeres se ha considerado y todavía 
se sigue considerando un problema menor 
fundamentalmente por dos motivos. Por 
un lado, el predominio durante décadas del 
tabaquismo entre los hombres hizo iden-
tificar dicha problemática como un “hábi-
to” masculino; ello propició lógicamente la 
realización de la gran mayoría de estudios 
científicos en el ámbito de dicho sexo y la 
extensión de la falacia de que las mujeres 
eran inmunes al hábito tabáquico. Por otro 
lado, el gran intervalo de tiempo existente 
entre que el tabaquismo se puede conside-
rar extendido en un colectivo y la aparición 
de las consecuencias sobre la salud, al ser 
todavía incipientes en las mujeres, como se 
verá a lo largo del artículo, ha hecho retrasar 
las actuaciones en este campo.

Hoy, por el contrario, el tabaquismo entre 
las mujeres se está analizando de forma 
muy intensa en los países más desarrollados 
debido ante todo al incremento que se ha 
experimentado en este colectivo durante los 
últimos tiempos y también dada la falta de 
efectividad de algunas intervenciones lleva-
das a cabo al respecto. En nuestro país, por 
razones que se comentarán a continuación, 
el tabaquismo femenino se está empezando 
a estudiar y, por ello, son todavía escasos 
los resultados obtenidos, sobre todo en los 
ámbitos más afines a nuestras característi-
cas culturales, históricas y geográficas. Este 
artículo representa un oportuno esfuerzo 
para realizar una actualización de todos los 
aspectos específicos de género con res-
pecto al hábito tabáquico, tanto en nuestro 

entorno como particularmente en nuestro 
propio país.

 El tabaquismo femenino abarca numero-
sos ámbitos que van desde la epidemiología, 
pasando por los efectos diferenciales en el 
campo de la salud hasta factores relaciona-
dos con la iniciación, el mantenimiento y el 
abandono del tabaquismo. El objetivo del 
estudio es pues describir todos estos facto-
res para poder valorar la efectividad de todas 
las actuaciones dirigidas a las mujeres que 
se están llevando a cabo o bien para mejorar 
las inevitables intervenciones que deberán 
implementarse en un futuro no muy lejano. 

CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS 
DEL TABAQUISMO ENTRE LAS MUJERES

La prevalencia del tabaquismo se viene 
analizando a fondo desde hace tiempo en 
los países de mayor tradición de tabaquismo, 
tanto en varones como en mujeres. A partir 
de estos análisis se han podido establecer 
criterios comunes a la distribución del hábi-
to según distintos grupos, como la edad, 
el sexo y el nivel socioeconómico. Por ello 
se sabe que, el tabaquismo se inicia prác-
ticamente siempre por el sexo masculino, 
su prevalencia aumenta hasta llegar a un 
máximo a partir del cual empieza a decrecer. 
Las tasas de mortalidad atribuibles al taba-
quismo observadas en los varones alcanzan 
dicho máximo entre tres a cuatro décadas 
después del inicio del hábito tabáquico. En 
las mujeres, el mismo fenómeno aparece 
aproximadamente 15 a 20 años después. 
Este intervalo de tiempo entre sexos puede 
variar entre países según el nivel socioeco-
nómico, el tipo de residencia (urbana o rural) 
y, también, según su historia (6). Acorde con 
estas características comunes la evolución 
de la epidemia tabáquica se ha dividido en 
cuatro fases, aunque no todos los países 
alcanzarán el mismo punto máximo de pre-
valencia, ni sus consecuencias serán las 
mismas en la mortalidad atribuible al taba-
quismo, pues afortunadamente, las medidas 
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de control del tabaquismo pueden afectar la 
evolución del mismo (7). 

En los países desarrollados el tabaquismo 
ocasiona, aproximadamente y  según las 
zonas donde se han realizado las estimacio-
nes, entre el 13% y el 19% de las muertes 
ocurridas en mayores de 35 años (8). Por 
sexos, se le atribuyen actualmente el 24% 
de las muertes por todas las causas en los 
hombres y el 7% de las mismas en las muje-
res, cifra esta última en franco incremento, 
especialmente en los países en los cuales 
las mujeres empezaron a fumar hace alre-
dedor de medio siglo (6). En concreto, cabe 
destacar el caso de Dinamarca, país donde 
un 40% de mujeres fumaba ya en los años 
50. A pesar de una reducción en el número 
de muertes no relacionadas con el tabaquis-
mo en las mujeres de entre 55 y 84 años, la 
tasa de mortalidad por causas atribuibles al 
tabaquismo ha ido aumentando continua y 
constantemente. En este grupo de edad, el 
tabaquismo ha pasado de ser responsable 
del 1% de todas las muertes de las mujeres 
danesas a mediados del siglo pasado al 25% 
de las mismas cuatro décadas más tarde. 

Dinamarca es un ejemplo-aunque todavía 
hay pocos por falta de tiempo suficiente- en 
el cual la mortalidad anual por tabaquismo en 
las mujeres es prácticamente idéntica a la de 
los hombres y pone de manifiesto que si las 
mujeres fuman regularmente durante déca-
das, el porcentaje de muertes atribuibles al 
tabaquismo se acerca al de los hombres (9). 
De hecho, en la Unión Europea, la mortalidad 
atribuible al tabaquismo en varones descien-
de desde 1985 mientras que en las mujeres 
ocurre el fenómeno contrario y, aunque 
de forma lenta, asciende progresivamente 
(figura 1)(1).

En España, a lo largo de 1998 el tabaco 
causó 55613 muertes, lo que correspondió al 
16% de todos los fallecimientos ocurridos en 
individuos de 35 y más años. Dicha cifra tien-
de a aumentar desde 1978, año en que se 
realizaron las primeras estimaciones (4,10). 
Una cuarta parte de estas muertes fueron 
además prematuras ocurriendo en personas 
menores de 65 años, con la consiguiente 
pérdida en años potenciales de vida, de he-
cho, alrededor de 10 a 20. 

Figura 1. Mortalidad atribuible al tabaquismo. Unión Europea 1955-1995

Fuente: Peto R, Lopez AD, Boreham J, Thun M, Heath CI. Mortality from smoking in developed countries 1950-2000. New York: Oxford 
University Press, 1994
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En los países desarrollados, la prevalencia 
del tabaquismo entre las mujeres se sitúa en 
un rango de entre el 15% y el 37%, con una 
evolución dirigida al aumento o al estanca-
miento en países del sur de Europa, como 
España, situados en la fase 3 de la epidemia 
tabáquica (figura 2). Sin embargo, en aque-
llos países más avanzados de la epidemia, 
es decir los pertenecientes a la fase 4, como 
Estados Unidos, Reino Unido o Canadá, por 
citar algunos, tiende a la reducción (11).

En nuestro país, fuman actualmente el 
27,2% de las mujeres y el 42,1% de los 
hombres de 16 y más años (5). La tendencia 
de los últimos 14 años pone de manifiesto 
un incremento en el hábito tabáquico de las 
mujeres de 4,2 puntos, mientras que en los 
hombres ocurre lo contrario con una caída 
de 12,9 puntos (figura 3). El análisis de los 
grupos de edad permite observar algunas 
características propias del tabaquismo de las 
mujeres (tabla 1). Por un lado, la mayor pro-
porción de mujeres fumadoras tiene menos 
de 45 años, a diferencia de lo que ocurre 
entre los hombres en los que la prevalencia 
del hábito tabáquico está más homogénea-
mente distribuida. Ello es indicativo de la 

incorporación tardía de la mujer española 
al tabaquismo por fenómenos históricos y 
sociales intrínsecos a nuestro país como se 
verá seguidamente. El grupo de edad donde 
hay una mayor proporción de mujeres fuma-
doras es el de 25 a 44 años, aunque muy 
poco por encima del grupo más joven de 16 
a 24 años. Además, cabe resaltar un hecho 
muy importante y es que hoy en día fuman 
ya más las chicas que los chicos de la misma 
edad, concretamente los de la cohorte de 16 
a 24 años con una diferencia de 2 puntos. Se 
trata del único grupo de edad en el cual las 
mujeres, un 42,7% en concreto, fuman más 
que los varones, a diferencia de lo que había 
ocurrido hasta ahora, aunque en 1997 las 
prevalencias en ambos grupos ya estaban 
prácticamente igualadas(12,5) (figura 4). En 
ambos sexos se ha frenado la tendencia 
decreciente que se había observado en los 
jóvenes desde 1987, aspecto que también 
ha ocurrido en Comunidades Autónomas 
concretas, como es el caso de Cataluña(13); 
en este caso, en las dos últimas encuestas 
sobre tabaquismo llevadas a cabo en 1998 
y 2002, las prevalencias femeninas de las 
jóvenes de 15 a 24 años son claramente 
superiores a las masculinas(14) (figura 5).

Figura 2. Prevalencia del tabaquismo femenino en países desarrollados

Fuente: World Health Organisation. Tobacco or Health: A global status report. Geneva: WHO, 1997.
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Tabla 1. Hábito tabáquico por sexo y grupos de edad. España, 2001.

Grupos de edad (años) Mujeres (%) Varones (%)

16-24 42,7 40,8
25-44 43,5 52,6
45-64 17,5 42,6
65 y más 2,1 19,2

Fuente: Encuesta Nacional de Salud, 2001. Ministerio de Sanidad y Consumo.
Población >= 16 años. Fumadores diarios y ocasionales.

Figura 3. Prevalencia del tabaquismo por sexo. España 1987-2001

Fuente: Encuesta Nacional de Salud, 1987, 1993, 1995, 1997, 2001. 
Ministerio de Sanidad y Consumo.
Población >= 16 años. Fumadores diarios y ocasionales.

Figura 4. Prevalencia del tabaquismo en jóvenes de 16 a 24 años por sexo.
España 1987,1997 y 2001

Fuente: Encuesta Nacional de Salud 1987, 1997 y 2001. 
Ministerio de Sanidad y Consumo.  Fumadores diarios y 
ocasionales.
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TABAQUISMO FEMENINO Y SALUD

Como es bien sabido y se viene estudiando 
desde hace tiempo, el tabaquismo produce 
y empeora enfermedades cardiovasculares, 
respiratorias y tumorales, patologías todas 
ellas ampliamente estudiadas y que afectan 
por igual a las mujeres que durante déca-
das han fumado igual que los hombres(15). 
En efecto, en países con una larga tradición 
de tabaquismo femenino se empiezan a ver 
las mismas consecuencias. Así, además del 
caso de Dinamarca ya comentado, en otros 
países se observan también los mismos ne-
fastos resultados en la salud de las mujeres. 
Así, en Estados Unidos, en 1987 la tasa de 
mortalidad por cáncer de pulmón, tumor cuya 
magnitud de asociación con el tabaquismo 
es muy alta, superó a la del cáncer de mama 
y ya representa actualmente la primera cau-
sa de muerte por cáncer en mujeres(16). En 
España, aunque se está todavía lejos de lo 
que ha ocurrido en los países anglosajones, 
análisis recientes de la evolución de las tasas 
de mortalidad por cáncer de pulmón ponen 
de manifiesto una ruptura del estancamien-
to tradicional con un incremento progresivo 

desde 1990, año que marcaría el inicio de la 
epidemia del cáncer de pulmón en las muje-
res de nuestro país(17). Si a esto se añade, 
aunque todavía falta una mayor investigación 
sobre el tema, que las mujeres parecen ser 
más susceptibles a los carcinógenos del ta-
baco que los hombres, cabe esperar un au-
mento importante de la mortalidad por cán-
cer de pulmón en las españolas en un futuro 
no muy lejano(18). 

Las consecuencias del tabaquismo feme-
nino sobre la salud de las mujeres conllevan, 
además, unas especificidades de riesgo que 
han de tenerse muy en cuenta y que afec-
tan principalmente a las áreas ginecológicas 
y de la reproducción. En efecto, las mujeres 
fumadoras que toman anticonceptivos orales 
ven incrementado su riesgo de infarto agudo 
de miocardio en aproximadamente 20 veces 
cuando su edad se sitúa por encima de los 
35 años(19). Además, el tabaco se ha rela-
cionado con una reducción de la fertilidad, 
tanto espontánea como de la asistida mé-
dicamente (reproducción humana asistida), 
a juzgar por estudios recientes que apuntan 
a una afectación de la viabilidad del ovocito, 
la motilidad tubárica, el crecimiento del em-
brión y su implantación(20). El periodo de 

Figura 5. Prevalencia del tabaquismo en jóvenes de 15 a 24 años por sexo.
Cataluña, 1982-2002

Fuente: Encuesta sobre tabaquismo 1982, 1986,1990 y 1998. Encuesta de Salud de Cataluña, 1994 y 2002. Dirección general de Salud 
Pública. Generalitat de Catalunya. 
Fumadores diarios y ocasionales.

Mujeres Varones



Jané, M. 121

fertilidad también se ve disminuido en las 
mujeres que fuman al adelantarse aproxi-
madamente un año la menopausia, dado el 
efecto antiestrogénico del tabaco. Este efec-
to influye también en el incremento de riesgo 
de osteoporosis que presentan las mujeres 
fumadoras, centrado especialmente en un 
mayor riesgo de fracturas de cadera(21). 
Asimismo, la recuperación de la masa ósea 
en las mujeres que realizan terapia hormonal 
sustitutiva sería peor en las mujeres fumado-
ras que necesitan dosis superiores de estró-
genos para mantener los mismos niveles de 
masa ósea(22).

Durante la gestación, es más frecuente 
el embarazo ectópico en mujeres fumado-
ras, aspecto que presenta un efecto dosis-
respuesta. Diversos estudios demuestran 
que, de media, el riesgo relativo (RR) se 
multiplica por un 1,5 para menos de 10 ciga-
rrillos fumados al día, por 3 para más de 20 
y por 5, en el caso de más de 30 cigarrillos 
diarios, mientras que la cesación del hábito 
tabáquico el mes que precede la concep-
ción permite reducir de forma significativa 
el riesgo de embarazo extrauterino(23,24). 
Uno de los aspectos en los que se ha pro-
fundizado más ha sido la relación entre el 
tabaquismo materno y el bajo peso del niño 
al nacer, de modo que hoy se tiene claro que 
el tabaco es la primera causa de retraso de 
crecimiento intrauterino en los países indus-
trializados(25).  Otro efecto demostrado 
del tabaquismo durante la gestación es la 
prematuridad. El tabaquismo mutiplica por 2 
el RR de partos prematuros. De acuerdo con 
diversos estudios en países desarrollados, 
dada la gran difusión del tabaquismo entre 
las mujeres en edad fértil, el hábito tabáqui-
co sería la causa más importante por delante 
de otros factores como la edad elevada de la 
madre, los embarazos múltiples, la ausencia 
de actividad profesional o bien los antece-
dentes de prematuridad, que a su vez ten-
drían como factor de riesgo desencadenante 
el tabaquismo(20). En el caso de la mujer 
fumadora, el riesgo de ruptura prematura de 
membranas es  aproximadamente dos veces 
más frecuente antes de término y tres veces 

más frecuente antes de las 34 semanas de 
amenorrea(26). Para las mujeres que han 
dejado de fumar durante el primer trimestre 
de embarazo el RR de prematuridad es de 
1,6. Para aquellas mujeres que han dejado 
de fumar antes de la concepción, el RR es 
muy similar a aquellas mujeres que nunca 
han fumado. Así, el riesgo entre tabaco y 
prematuridad está en relación directa con 
el número de cigarrillos fumados durante 
la gestación y no tanto con el consumo de 
tabaco anterior.

Otros efectos sobre la salud de las muje-
res fumadoras son el aumento de las arrugas 
faciales, por su efecto sobre la microcircu-
lación de la piel; el color amarillento de los 
dedos; y un olor desagradable, aspectos 
todos ellos que afectarían a la esfera de la 
estética y que pueden tener un papel disua-
sorio especialmente en las mujeres jóvenes.

Por último, otra especificidad de riesgo adi-
cional e importante consiste en el efecto del 
tabaquismo pasivo en el niño, manifestado 
por un aumento del síndrome de muerte sú-
bita del lactante, de infecciones respiratorias, 
de otitis media y de asma infantil(27,28). Di-
chos efectos se ven a su vez incrementados 
porque los niños pasan la mayor parte de su 
tiempo con sus madres, éstas son hoy más 
fumadoras que antes y, si desgraciadamente 
las tendencias epidemiológicas actuales se 
mantienen, serán todavía más fumadoras en 
el futuro, con las consiguientes repercusio-
nes para ellas mismas y toda la familia.

CARACTERÍSTICAS DE GÉNERO EN LA 
INICIACIÓN AL TABAQUISMO

Los factores que motivan la iniciación del 
tabaquismo femenino son diversos y, en 
general, se puede afirmar que en los países 
desarrollados, las mujeres se inician en el ta-
baquismo antes de finalizar la educación se-
cundaria y, puesto que la nicotina es adictiva, 
las adolescentes que empiezan a fumar re-
gularmente suelen transformarse en mujeres 
fumadoras para toda la vida. 
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A diferencia de lo que ocurrió en los paí-
ses anglosajones en los cuales el tabaquis-
mo femenino empezó a aumentar a partir 
de mediados del siglo pasado, parcialmente 
influido porque las mujeres reemplazaron a 
los hombres en sus trabajos durante la se-
gunda guerra mundial y adoptaron el hábito 
tabáquico que se asociaba entonces a eman-
cipación, independencia, trabajo y patriotis-
mo, en España, la eclosión de la epidemia 
tabáquica entre las mujeres no se produjo 
hasta principios de los años 70(29). Coin-
cidió con el inicio del desarrollo económico 
del país y el paso a la democracia, que a su 
vez favoreció un mayor acceso de las clases 
más favorecidas femeninas a la universidad 
y un incremento de su emancipación(30). La 
evolución histórica tardía del tabaquismo en 
las mujeres españolas se refleja, como ya se 
ha comentado anteriormente, en las cifras 
de prevalencia mucho mayor en las mujeres 
jóvenes y en unas consecuencias sobre la sa-
lud todavía poco relevantes.

La iniciación en el hábito tabáquico depen-
de de diversos factores que pueden sinteti-
zarse mayoritariamente en tres grupos: los 
socioculturales, los personales y los ambien-
tales. Entre los primeros, cabe destacar la 
influencia que pueden tener los padres en el 
hábito tabáquico de sus hijos, aspecto am-
pliamente estudiado en los países desarrolla-
dos y que ha demostrado que la probabilidad 
de que un adolescente sea fumador se dupli-
ca si uno o ambos progenitores fuman(31). 
Es especialmente importante en el tema 
que nos ocupa el análisis de las diferencias 
de género en la receptividad de los jóvenes 
al consumo de sus padres. Parece ser que 
las mujeres jóvenes son más vulnerables al 
tabaquismo de sus padres y, además, lo son 
especialmente al de la madre, con las con-
siguientes repercusiones que podría tener el 
tabaquismo femenino en un futuro no muy 
lejano a juzgar por los incrementos de pre-
valencia del hábito tabáquico analizados en 
el apartado de epidemiología(32).  El análisis 
de la influencia de los “peers” o iguales, en 
la iniciación en el tabaquismo de los adoles-
centes, sugiere que se trata del factor más 

importante por delante incluso de la influen-
cia paterna, siendo el número de mejores 
amigos fumadores el factor que se asocia 
más directamente con el tabaquismo de los 
adolescentes(33). Sin embargo, parece ser 
que los chicos serían más susceptibles a la 
presión directa ejercida por los compañeros, 
mientras que tanto las chicas como los chi-
cos tendrían una susceptibilidad similar fren-
te a la presión indirecta, es decir aquella pro-
ducida al entrar en un grupo de amigos y que 
a pesar de no haber un ofrecimiento claro y 
directo de cigarrillos incita al adolescente a 
fumar(34). 

Tanto el entorno familiar como de las amis-
tades está ampliamente ligado al entorno so-
cioeconómico y cultural de los jóvenes, fac-
tores ambos que están relacionados a su vez 
con la iniciación en el tabaquismo y que han 
presentado marcadas diferencias de género 
tanto en nuestro país como en el extranjero. 
Así, en los países anglosajones, aunque las 
mujeres que se iniciaron al hábito tabáquico 
fueron aquellas de las clases socioeconó-
micas más favorecidas, actualmente fuman 
más las de las clases menos privilegiadas y 
con menores estudios, aspecto que las equi-
para a lo que ocurre en los varones(35). De 
hecho, diversos estudios han concluído que 
las mujeres que no realizaron la educación 
secundaria tenían el doble de probabilidades 
de iniciarse al hábito tabáquico que las que sí 
la finalizaron(36). También en nuestro país, 
las mujeres de nivel educativo alto fueron las 
primeras que se iniciaron en el tabaquismo y 
aunque todavía no se han alcanzado los da-
tos observados en los países anglosajones, 
análisis recientes ponen de manifiesto un 
cambio de patrón incipiente que se inició en 
el periodo 1978-1982 dando lugar a un incre-
mento de las tasas de iniciación en las mu-
jeres con menores niveles educativos(37). 
En Cataluña, en concreto, las tasas de pre-
valencia más altas se observan en las clases 
socioeconómicas medias (III), a diferencia 
de lo que ocurría en 1990, año en el que las 
mujeres que más fumaban eran las perte-
necientes a las clases más favorecidas (I y 
II) (22). Existe una diferencia de género res-
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pecto a los varones cuyas tasas de prevalen-
cia más elevadas se localizan en los grupos 
más desfavorecidos, como ya ha ocurrido en 
otros países, demostrando que el tabaquis-
mo en estos momentos está incrementando 
las desigualdades sociales pues empeora la 
salud de aquellos que peor la tienen y ex-
pande el espacio existente en esperanza de 
vida entre los más favorecidos y los más ne-
cesitados(38). Este hecho es especialmen-
te relevante en las mujeres, en las cuales la 
asociación de un nivel socioeconómico bajo 
y de otros factores personales, como el es-
trés, han dificultado de forma importante la 
cesación del hábito tabáquico tal como han 
puesto de manifiesto diversos estudios an-
glosajones(39,40). 

Entre los factores personales y psicológi-
cos característicos del género femenino aso-
ciados con la iniciación del hábito tabáquico 
destacan fundamentalmente la autoestima, 
la preocupación por la autoimagen, las consi-
deraciones por el peso corporal y la predispo-
sición al estrés, por citar algunos de los más 
importantes. En general, los adolescentes 
que fuman se han identificado por presen-
tar una baja autoestima y bajas perspectivas 
de éxito y de realización personal en el fu-
turo(33). Sin embargo, cuando se analizan 
las diferencias de género, algunos resulta-
dos apuntan a que el grupo mayoritario de 
chicas fumadoras sería aquel compuesto por 
las más sofisticadas y con mayor autoes-
tima, aspecto que se daría especialmente 
entre las jóvenes más mayores, aunque esto 
precisaría de un mayor análisis(42). Otro 
factor ampliamente relacionado con la con-
ducta de fumar en la edad adolescente, es la 
preocupación por la propia imagen, aspecto 
a resaltar especialmente en el tabaquismo 
femenino. De hecho, las jóvenes fumadoras 
estarían doblemente preocupadas por su au-
toimagen que las no fumadoras y, a su vez, 
verían los beneficios tangibles del tabaco 
en sus propias imágenes muy superiores a 
las preocupaciones no visibles e intangibles 
del tabaco en su salud a muy largo plazo, un 
espacio de tiempo que a estas edades ni se 
contempla(43).

La preocupación por la autoimagen asocia-
da a la preocupación por el peso corporal en 
las edades adolescentes es especialmente 
aguda en las mujeres. En este sentido, di-
versos estudios han puesto de manifiesto 
que más chicas que chicos consideran que 
tienen sobrepeso y que el tabaco las ayuda 
a estar delgadas(41). De hecho, este patrón 
predominante en las chicas se observa en la 
Encuesta sobre Conductas de los Escolares 
acerca de la Salud, realizada en diversas zo-
nas de Europa, y que pone de manifiesto que 
las consideraciones sobre como mantener el 
control del peso influyen en gran medida en 
las mujeres jóvenes para que se inicien en 
el tabaquismo(3) (figura 6). Por último, otro 
factor psicológico que predispone a que los 
jóvenes empiecen a fumar es el estrés, en-
tendido como aquella ansiedad, irritabilidad, 
hostilidad, característica de las edades ado-
lescentes. Aunque la mayoría de estudios 
que han relacionado el tabaquismo con el 
estrés emocional se han realizado en adul-
tos, las chicas fumarían más que los chicos 
para hacer frente a las tensiones propias de 
estas edades, factores que se manifestarían 
también por una mayor vulnerabilidad al taba-
quismo de los padres(16,40). En la tabla 2 se 
observan algunos de los factores predictores 
de la iniciación más importantes. 

Entre los factores ambientales es esencial 
recordar el interés de la industria tabaquera 
para seguir creando adeptos al tabaquismo 
especialmente en los colectivos de gente 
joven y de mujeres al ir perdiendo clientes 
entre los hombres, bien porque dejan de fu-
mar bien porque fallecen, especialmente en 
los países desarrollados y más avanzados en 
las fases de la epidemia tabáquica. En este 
sentido, es fundamental la influencia que ha 
tenido para incrementar las tasas de inicia-
ción entre las mujeres jóvenes. Dicha influen-
cia la industria la ha realizado mediante un 
análisis riguroso y bien estructurado de las 
razones por las cuales las mujeres jóvenes 
deseaban fumar. Así, en un estudio cualita-
tivo anglosajón se vio que las jóvenes según 
las edades que tenían fumaban por diversas 
razones, de tal manera que en las revistas 
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fundamentalmente dirigidas a mujeres jóve-
nes estas razones quedaban reflejadas en la 
iconografía utilizada, con el agravante que di-
chas revistas no sólo hacen publicidad de los 
productos del tabaco sinó que a su vez son las 

que menos publican temas de salud(42,43). 
Otros medios que utilizó la publicidad para 
incidir en los colectivos de mujeres jóvenes 
fueron la creación de imágenes y mensajes 
relacionados con la sofisticación, el glamour, 

Figura 6. Porcentaje de jóvenes (15 años) que consideran que han de perder peso por 
sexo. Diversas zonas de la Unión Europea 1993-1994

Fuente: Joossens L., Sasco A. La igualdad se va con el humo. Las mujeres y el tabaco en la Unión Europea. Bruselas: European Network 
for Smoking Prevention/Europe against Cancer, 1999.

Tabla 2. Algunos factores predictores de la iniciación, mantenimiento y  abando-
no del tabaquismo entre las mujeres

Factores predictores de la Factores predictores del éxito Factores predictores de la
iniciación  en la cesación recaída en la cesación

Mayor sociabilidad Alto nivel educativo Periodos de abstinencia más
   cortos

Percepción positiva del  Alto apoyo social Baja autoeficacia con respecto
tabaquismo  al éxito del abandono 

Deseo de controlar el peso Menor consumo diario En el posparto, uso de lactancia
   artificial

Percepción de que el tabaquismo
controla el mal humor y el estrés

Fuente: Adaptado de US Department of Health and Human Services. Women and Smoking. A Report of the Surgeon General.
Rockville, MD: US Department of Health and Human Services, Public Health Service, Office of the Surgeon General, 2001
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la liberación y la independencia, por citar 
algunos, y la creación de marcas exclusiva-
mente femeninas como Virginia Slims, Kim, 
Eve, por ejemplo. Este último aspecto ha 
dado resultados espectaculares en las tasas 
de iniciación de las jóvenes norteamericanas. 
Así, entre las chicas de 10 a 17 años las tasas 
de iniciación en el tabaquismo que se habían 
mantenido estables en los años 50 y 60 em-
piezan a aumentar de forma súbita a partir 
de 1967 coincidiendo con el aumento de las 
ventas de cigarrillos de la marca Virginia Sli-
ms para el mismo periodo. El incremento de 
las tasas de iniciación se produjo en general 
en todas las adolescentes de estas edades, 
aunque fue más elevado en los grupos con 
menos estudios(44) (figura 7). 

Otro aspecto en el análisis de los factores 
que influyen en la iniciación es el efecto del 
incremento de los precios de los productos 
del tabaco mediante políticas fiscales. El 
aumento de los impuestos del tabaco actúa 
en los jóvenes a través de tres mecanis-
mos: algunos adolescentes dejan de fumar; 
otros, reducen el número de cigarrillos que 
consumen; y, por último, un tercer grupo 
no llega a fumar nunca, simplemente no se 
inician(45). Así, el consenso general es que 

los precios elevados del tabaco tienen un 
efecto bastante disuasorio entre los jóvenes, 
aunque todavía es prematuro establecer si 
existen diferencias de género. Sin embar-
go, a juzgar por los resultados de diversos 
estudios realizados al respecto parecería ser 
que los chicos fueran más susceptibles a las 
políticas de incrementos de precios del taba-
co presentando una mayor elasticidad de la 
demanda que las chicas. En concreto, un 
estudio anglosajón ha estimado una reduc-
ción de la demanda del 9,2% en el caso 
masculino, frente a una disminución de la 
misma en las chicas del 5,9%, ante un 10% 
de aumento del precio del tabaco(46).

CARACTERÍSTICAS DE GÉNERO EN EL 
MANTENIMIENTO Y ABANDONO DEL 
TABAQUISMO

De los factores que afectan el manteni-
miento del tabaquismo entre las mujeres 
cabe resaltar fundamentalmente la acción 
constante y persistente de la publicidad, di-
rigida en estos momentos a tres poblaciones 
diana: las mujeres, los jóvenes de ambos 

Figura 7. Efecto de la campaña Virginia Slims entre las jóvenes (10-17 años).
Estados Unidos 1944-1988

Fuente:  Pierce JP, Lee L, Gilpin EA. Smoking initiation by adolescent girls, 1944 through 1988: an association with targeted advertising. 
JAMA 1994;271:608-11.
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sexos y la población de los países más po-
bres. En este sentido, ha sido especialmente 
trascendente la introducción en el marcado 
de los llamados “cigarrillos light”, tabaco 
consumido principalmente por las mujeres 
que como ya es  bien sabido, incluso por par-
te de la industria tabaquera, son fumadoras 
de “menor riesgo” al preocuparse de forma 
mayoritaria por su salud. Por ello, el patrón 
de consumo que presentan se basa, por ci-
tar sólo algunas características, en un con-
sumo diario medio menor al de los hombres 
y en un mayor consumo de tabaco con filtro 
y tabaco “light”, aspecto este último que la 
industria tabaquera se encargó de analizar a 
fondo para poder evitar el abandono del taba-
quismo femenino, pues tal como han analiza-
do diversas encuestas el consumo de este 
tipo de tabaco es mayoritario entre los 45 y 
64 años, alcanzando el 60% de las mujeres 
fumadoras de la Unión Europea para este 
grupo de edad(3,22). 

Otro aspecto que cabe resaltar es la utilidad 
percibida de las mujeres respecto al tabaco. 
Cuando los costes percibidos del tabaco son 
superados por los beneficios, las mujeres si-
guen fumando. Entre los costes tendríamos 
la preocupación por los problemas que oca-
siona el tabaquismo sobre su propia salud, 
mayor entre las mujeres, como ya se ha ex-
plicado anteriormente, pero también la pre-
ocupación por la repercusión que puede te-
ner el tabaquismo en la salud y desarrollo del 
feto. En efecto, el embarazo es un momento 
de especial motivación para la mujer para de-
jar de fumar. De hecho, se ha visto que en 
nuestro entorno alrededor de un 19% de las 
mujeres, al conocer que están embarazadas, 
dejan de fumar espontáneamente y por tanto 
incluso antes de ponerse en contacto con los 
servicios sanitarios(47,48). Desgraciadamen-
te, la mayor parte de las mujeres que han 
abandonado el hábito tabáquico durante el 
embarazo recae antes de haber transcurrido 
un año después del parto, sugiriendo que no 
están suficientemente informadas del efecto 
del tabaco en ellas mismas y, sobre todo, del 
humo ambiental del tabaco en el niño. 

Entre los beneficios que las mujeres adul-
tas le atribuyen al tabaco destaca un alivio 
frente a las presiones psicológicas a las que 
se sienten sometidas en la sociedad actual, 
aspecto que se ha analizado en diversos es-
tudios cualitativos anglosajones. Tanto las 
mujeres como los varones fuman para redu-
cir el estrés pero los factores desencadenan-
tes de este estrés son distintos. En efecto, 
recientemente una gran mayoría de mujeres 
se han incorporado a la vida laboral pero si-
guen llevando la mayoría de las responsa-
bilidades del hogar: alimentación, limpieza, 
cuidado de los hijos, padres, enfermos, etc. 
Si además, el estrés se asocia a un nivel so-
cioeconómico desfavorecido es sumamente 
difícil conseguir dejar de fumar, puesto que 
estas mujeres tienen en el tabaco un bien de 
primera necesidad, esencial para poder esca-
par de la rutina y sentirse relativamente me-
jor para afrontar el sobreesfuerzo de atender 
a sus familias y asegurar el bienestar de los 
suyos(39,49). Asimismo, relacionado con lo 
anterior, tendríamos diversas patologías que 
motivarían el mantenimiento del tabaquismo 
entre las mujeres, ya sea por reaparición o 
exacerbación de las mismas al dejar de fu-
mar: una mayor predisposición a la depre-
sión, a la bulimia o a la ansiedad, por citar 
algunas(50). 

Otro beneficio percibido que interviene 
en el mantenimiento del tabaquismo o en la 
dificultad para el abandono sería el temor a 
engordar. Se ha estimado el incremento de 
peso ajustado al dejar de fumar en 3,5 kgs 
en las mujeres y en 2,5 kgs en los hombres. 
Aunque pequeños, estos incrementos con-
dicionan especialmente a las mujeres para 
continuar fumando, aun más cuando se ha 
visto que uno de los factores que influye en la 
iniciación de las adolescentes serían las con-
sideraciones sobre el control del peso(33). 
En la tabla 2 se pueden observar algunos fac-
tores predictores del éxito y del fracaso del 
abandono del tabaquismo.

Por último, cabe resaltar los factores fisioló-
gicos debidos a la dependencia que produce 
la nicotina y que, a su vez influyen en el man-
tenimiento del hábito tabáquico. La adicción 
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a la nicotina está estudiada profundamente, 
e incluso está incluída ya como verdadera en-
fermedad que es en el Manual diagnóstico y 
estadístico de los trastornos mentales (DSM 
IV) de la American Psychiatric Association y 
en la Clasificación Internacional de Enferme-
dades (CIE-10). En el tema que nos ocupa, 
parece ser que las mujeres tienen una menor 
dependencia nicotínica a juzgar por criterios 
como el momento en que encienden el pri-
mer cigarrillo diario o bien, si siguen fuman-
do, cuando están enfermas o cuando no está 
permitido(22). Sin embargo, se ha visto que 
el consumo de cigarrillos y los niveles de co-
tinina son mejores predictores de la depen-
dencia nicotínica que el sexo y en algunos 
estudios, ajustando por el nivel de consumo, 
las chicas jóvenes aparecerían incluso más 
dependientes que los varones (35).

A pesar de existir aspectos diferenciales 
de género claros, especialmente en cuanto 
al mantenimiento del hábito tabáquico se 
refiere, los distintos estudios que han ana-
lizado hasta ahora las posibles diferencias 
entre hombres y mujeres a la hora de dejar 
de fumar no han llegado a resultados conclu-
yentes. Así, teniendo en cuenta que dichos 
estudios se basan en metodologías diferen-
tes, poblaciones concretas y algunos anali-
zan la cesación utilizando tratamiento mien-
tras que otros no, los resultados apuntan a la 
no existencia de diferencias en el abandono 
mientras que sí existirían problemas en el 
caso de las mujeres para mantener la cesa-
ción a largo plazo, presentando un mayor 
número de recaídas(51,52,53). Este es un 
campo que necesita mayor investigación 
para poder conocer cuales son los motivos 
por los cuales las mujeres son más procli-
ves a la recaída, especialmente en nuestro 
país. Este aspecto se ha relacionado con la 
existencia de posibles diferencias motivacio-
nales entre hombres y mujeres, siendo los 
primeros más dados al refuerzo nicotínico 
mientras que las mujeres puede que lo sean 
más al refuerzo social y sensorial(54). Por 
ello, de cara al abordaje terapéutico se ten-
dría que tener en cuenta que la ingestión de 
nicotina podría ser una consecuencia menos 

importante del tabaquismo entre las mujeres 
que entre los hombres, sugiriendo que el 
tratamiento substitutivo de la nicotina podría 
ser menos eficaz en las mujeres como trata-
miento para la dependencia del tabaco(55).

HUMO DE TABACO AMBIENTAL

Ya desde principios de los años 80 se ha 
ido investigando el tema y se han publicado 
informes rigurosos por parte de institucio-
nes internacionales de reconocido prestigio, 
relacionando la exposición al humo de taba-
co ambiental con diversos problemas de 
salud(56). En el año 2001, la International 
Agency for Research on Cancer (IARC) con-
cluye que el exceso de riesgo de padecer 
cáncer de pulmón para las personas expues-
tas al humo de tabaco ambiental se sitúa 
entre un 20 a un 30%(57). Dichas conclusio-
nes apoyan la necesidad de poner en prác-
tica medidas para la protección de la salud 
de los no fumadores, favoreciendo también 
la cesación del hábito entre las personas 
fumadoras, en especial en países donde el 
cumplimiento de la legislación sigue siendo 
limitado(58).

En el caso de las mujeres, ya desde prin-
cipios de los años 60 en Estados Unidos, 
éstas declaraban con mayor frecuencia que 
los hombres sentirse expuestas al humo de 
tabaco ambiental, aspecto que simplemente 
reflejaba la alta prevalencia de tabaquismo 
entre los varones que existía en aquella 
época pero que puede tener consecuencias 
sobre la salud en un futuro no muy lejano 
(16). Actualmente, dada la alta prevalencia 
de mujeres fumadoras, todavía en franco 
aumento incluso en algunos países desa-
rrollados pero sobre todo en aquellos en vía 
de desarrollo, es especialmente importante 
su repercusión en su propia salud y calidad 
de vida, pero también en la salud, actitudes, 
conductas y futuro de los niños, cerrando 
así el llamado “círculo de la familia” en su 
relación con el tabaquismo, temas todos 
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ellos comentados en otros apartados de este 
artículo(59).

CONCLUSIONES

La revisión de la situación actual del ta-
baquismo entre las mujeres tanto desde el 
punto de vista histórico, epidemiológico, de 
salud y de los factores que influyen en la ini-
ciación, mantenimiento y abandono del hábi-
to tabáquico permite extraer ya una serie de 
conclusiones bien determinadas. Es evidente 
que el tabaquismo entre las mujeres presen-
ta unas características específicas de género 
que se han de tener en cuenta a la hora de 
preparar estrategias tanto preventivas como 
terapéuticas. La situación del tabaquismo 
femenino, tanto en nuestro país como en 
el extranjero, es desfavorable y empiezan a 
haber evidencias sobre las consecuencias 
del tabaquismo en la salud de las mujeres. 
Sin embargo, dado el actual nivel de cono-
cimientos sobre la cuestión y el retraso en 
la eclosión de la epidemia, nuestro país se 
halla en una posición privilegiada respecto 
a otros países desarrollados más avanzados 
en la epidemia tabáquica, que sólo pudieron 
realizar intervenciones en fases tardías por 
lo que sus resultados fueron lógicamente 
peores. Por ello, es esencial profundizar en 
los estudios y la investigación sobre el tema 
en nuestro entorno, sin dejar de insistir en 
la necesidad de mantener e incrementar las 
estrategias tanto preventivas como dirigidas 
a la cesación del hábito tabáquico entre las 
mujeres en un marco global de control del 
tabaquismo.
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RESUMEN

Abandonar el hábito tabáquico comporta bene-
ficios en términos de reducción de la mortalidad y 
aumento de la expectativa de vida, para cualquier 
grupo de edad y para ambos sexos.

Tanto la morbi-mortalidad coronaria como la cere-
brovascular se benefician de la cesación, así como la 
tasa de complicaciones postcirugía coronaria.

La morbi-mortalidad por EPOC también disminu-
ye en el ex-fumador y el declive de la función respìra-
toria con la edad se acerca a la del no fumador.

De todos los cánceres, el de pulmón es el que 
más se beneficia del abandono del hábito.

Especialmente importante es el beneficio para el 
feto de la embarazada fumadora que deja de fumar 
durante del primer trimestre del embarazo.

Y, aunque el objetivo siempre es el de la cesación 
completa, hay que señalar que reducciones parciales 
del consumo de cigarrillos también se acompañan 
de una disminución de riesgo..

En todos los casos, los beneficios son sensible-
mente superiores a los inconvenientes de la cesa-
ción (síndrome de abstinencia), que son de carácter 
transitorio.

Palabras clave: Beneficios cesación tabáquica. 
Disminución de riesgo.

ABSTRACT

The benefits of smoking cessation are particularly 
relevants in terms of mortality reduction and 
enlargement of life expectancy for any age group 
and for both sexes.

CHD and cerebrovascular morbidity and mortality 
benefit from giving up smoking as well as the 
complications rate of coronary surgery.

The incidence of COPD clearly decrease after 
smoking cessation and the drop of age-related 
respiratory function move closer to the non smoker 
one.

Lung cancer incidence is the most clearly 
influenced by the abstinence.

Specially important is the benefit for the fetus of 
the pregnant woman who give up smoking during 
the first three months.

The main goal is smoking cessation, but even 
partial reductions in smoking habit entail harm and 
risk reduction.

In any case, the benefits of smoking cessation 
overcome the transitories withdrawal syndrome-
related troubles and incoveniences.

Key words: Benefits smoking cessation. Harm 
reduction.

INTRODUCCIÓN

Si desde hace décadas se conocen los 
efectos nocivos del hábito tabáquico 
sobre la salud del fumador, amplia-

mente analizados en otros capítulos de esta 

monografía, también desde hace varios lus-
tros son suficientemente conocidas las ven-
tajas del abandono del hábito tabáquico. 

Ya por la década de los 60s aparecieron 
las primeras evidencias sistemáticas sobre 
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el tema (1-4) y unos años más tarde el 
informe del Surgeon General de EE.UU. de 
Norteamérica de 1990 sistematizaba el esta-
do de conocimientos por aquella época (5), 
a partir del cual se han desarrollado nuevas 
áreas de conocimiento completadas, en los 
últimos años, con la descripción de las venta-
jas asociadas a la reducción del consumo de 
tabaco (“harm reduction”), de las que vamos 
a ocuparnos brevemente.

Los beneficios indudables del abandono 
o reducción del hábito tabáquico se acom-
pañan de algunos inconvenientes, derivados 
basicamente del síndrome de abstinencia 
que padece todo fumador que deja de serlo. 
Como veremos, estos incovenientes son 
menores y tienen un peso escaso al lado de 
las enormes ventajas, en términos de salud 
y bienestar.

MORBI-MORTALIDAD GENERAL

Las primeras y más evidentes ventajas del 
abandono del hábito tabáquico se demos-
traron sobre la mortalidad general de los 
ex-fumadores en comparación con los fuma-
dores. Los estudios antes mencionados (1-4) 
pusieron en evidencia clara que hacia los 10-
15 años de la cesación el riesgo de muerte 
del ex-fumador llega a equipararse al del no 
fumador. Si las primeras evidencias se cons-
tataron en hombres, dado que los estudios 
epidemiológios se llevaron a cabo basica-
mente entre ellos porqué el hábito tabáquico 
era residual entre las mujeres (Figura 1), 
posteriormente también se detectaron entre 
las mujeres fumadoras a medida que éstas 
fueron entrado masivamente en el hábito a 
partir de la década de los 80s (7).

Los beneficios de la cesación son inver-
samente proporcionales a la duración del 
hábito y a la intensidad del mismo y directa-
mente proporcionales a la edad de comienzo 
de áquella y se observan a cualquier franja 
de edad, aunqué en grado diferente. Así, por 
ejemplo, si la probabilidad de muerte para 
un fumador varón de más de 20 cigarrillos 

diarios que abandona el hábito a los 40-44 
años es de 0.07 (contra 0.14 para el que 
sigue fumando) , para el que lo hace a los 
60-64 años es de 0.51 (contra 0,56 para el 
que sigue fumando) (5).

En esta misma línea, se ha demostrado 
que los hombres y mujeres que inician la 
cesación entre los 35-39 años de edad pre-
sentan una ganancia en la expectativa de 
vida adicional de 5.1 y 3.2 años respectiva-
mente, mientras que los que la inician entre 
los 65-69 años experimentan una ganancia 
de 1.3 y 1.0 años respectivamente (5).

En términos de reducción de la mortali-
dad global, hace unos 10 años, Banegas y 
cols (8) demostraron que una reducción del 
40% en la tasa de prevalencia del hábito a 
lo largo del período 1992-2000 se traduciría 
en una disminución de 11.66 muertes en 
el año 2020 en España, con una ganancia 
acompañante de 57.323 años adicionales de 
vida (Figura 2).

Por lo que se refiere a la morbilidad, lo pri-
mero que hay que destacar es que el fuma-
dor que abandona el hábito experimenta una 
mejoría sustancial de su calidad de vida al 
poco tiempo, con un significativo aumento 
de su tolerancia al ejercicio y de sus capa-
cidades gustativa y olfativa. En otro orden 
de cosas, la cesación tabáquica se traduce 
en una significativa disminución del numero 
de hospitalizaciones tanto en hombres como 
en mujeres: 11% a los 5 años y 9% a los 
20 años, siendo más acusada dicha reduc-
ción en la franja de edad 45-64 años (9). 
Asimismo, los fumadores que abandonan 
el hábito presentan hasta un 50% menos 
de bajas laborales; un 20% menos de dias 
perdidos por enfermedad; un 33% menos 
de visitas al médico; y su promedio de dias 
encamados por enfermedad común es de 
6.5 x año en comparación con los 8 x año de 
los fumadores (10).

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

Como se ha visto en otro capítulo, en fun-
ción de la incidencia de las enfermedades 
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Figura 1. Razones de mortalidad entre los fumadores y los ex-fumadores de 
cigarrillos, en función del tiempo de abandono del hábito (Hombres).

Figura 2. Disminución del número de muertes tras una reducción de la prevalencia 
del tabaquismo del 40% durante los años 1992-2000, en España.

Referencia (6)

Referencia (8)
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del aparato circulatorio a nivel poblacional, 
el impacto del tabaquismo sobre dichas 
enfermedades es el más alto, por más que 
el riesgo relativo del fumador para padecer 
la mayoría de dichas complicaciones (salvo 
la enfermedad arterial periférica) sea mode-
rado y, en todo caso, muy alejado del riesgo 
para padecer cáncer broncopulmonar.

La enfermedad del aparato circulatorio 
más estrechamente asociada al hábito de 
fumar cigarrillos es la enfermedad arterial 
periférica y, en consecuencia, los beneficios 
del abandono del hábito también deberían ser 
mayores en este caso. Lamentablemente,  
no existen muchos estudios al respecto, por 
lo que resulta difícil extraer conclusiones. En 
uno de ellos (11), se encontró que los pacien-
tes que dejan de fumar tienen el doble de 
expectativa de vida a los 5 años que los que 
siguen fumando. Y en otros se han reportado 
mejoras más o menos significativas en los 
distintos parámetros de análisis: tiempo de 
marcha, diferencias en el índice tibio-braquial 
en reposo y en la diferencia pre-post ejerci-
cio de la presión tibial (12).

La complicación cardiovascular más docu-
mentada es, sin duda, la enfermedad corona-
ria. Acerca de los beneficios de la cesación 
tabáquica sobre la incidencia de infarto, la 
aparición de reinfartos tras un primer episo-
dio no mortal, o sobre la evolución y grave-
dad de la angina han aparecido centenares 
de trabajos en las últimas décadas.

En uno de los mayores estudios pros-
pectivos llevados a cabo sobre población 
masculina norteamericana de edad media se 
demostró una reducción del riesgo coronario 
del 6.36% ya en los primeros años de aban-
dono del hábito, que llegaba al 27.3% a los 
diez años de la cesación (1.60 vs. 2.2) (13). Y 
los beneficios para los individuos de más de 
65 años, que inicialmente se estimaban muy 
limitados, se objetivaron en el análisis de la 
tercera cohorte del estudio de la American 
Cancer Society (Tabla 1) (5).

El grupo de investigadores de Boston ha 
demostrado fehacientemente que la reduc-
ción del riesgo de infarto de miocardio no es 
unicamente aparente en los varones sinó, 

también, en las mujeres (Figura 3) (14,15). En 
sus estudios ha demostrado que la reducción 
del riesgo coronario es muy aparente ya desde 
los primeros años de abandono del hábito y, a 
diferencia de otros, encuentra que se equipara 
practicamente al de los no fumadores hacia 
los 3-4 años de haber iniciado la cesación.

Más importante, si cabe, es el efecto de la 
cesación tabáquica sobre la mortalidad post-
infarto, la aparición de recidivas de infarto no 
mortal y la aparición de angina. En todos los 
casos, se ha demostrado una significativa 
reducción de la aparición de tales complica-
ciones en los fumadores que abandonaron 
su hábito tras el primer episodio no mortal 
de infarto de miocardio. En el primer caso, tal 
reducción se sitúa alredor del 35-50% a los 
dos años de seguimiento como mínimo y en 
el segundo alrededor del 30% para el mismo 
período de seguimiento (Figura 4) (16).

Por lo que se refiere a la influencia sobre 
los episodios anginosos, la literatura es 
mucho más escasa, dado que la gran mayo-
ría de estudios se han concentrado en el 
estudio de los episodios de infarto y reinfar-
to. En uno de los primeros publicados (17) 
se detectó una reducción de la aparición de 
angina del 39.4% en los que abandonaron 
el hábito comparado con los que siguieron 
fumando (19.5 vs. 32.3%).

También se han demostrado los efectos 
beneficiosos del abandono del hábito en los 
casos de cirugía coronaria. En uno de los 
estudios que ha incorporado un período de 
seguimiento más largo (20 años de prome-
dio), los autores encontraron una significa-
tiva reducción del 41% en la mortalidad car-
díaca post-intervención de “bypass” (1.00 
vs. 1.70), así como una reducción del 29% 
la necesidad de reintervención por fracaso 
(1.00 vs. 1.41) (18).

Por otro lado, diversos estudios han 
demostrado los beneficios de la cesación 
en términos de regresión de las placas arte-
rioesclerosas, modificaciones favorables del 
perfil lipídico, del funcionamiento plaquetar, 
del nivel plasmático de agentes antioxidan-
tes, del perfil tensional y del estado de esti-
mulación adrenérgica (19-21)
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Figura 3. Disminución del riesgo de infarto agudo de miocardio tras el abandono del 
hábito tabáquico, en hombres (izquierda) y mujeres (derecha)

Figura 4. Reducción del riesgo de mortalidad post-infarto (izquierda) y de la tasa de 
recidivas de infartos no mortales  (derecha), tras el abandono del hábito tabáquico.
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Finalmente, para el caso del accidente 
vascular cerebral, aunqué los estudios son 
menos numerosos, también se ha encontra-
do una significativa reducción de la aparición 
de ictus isquémico y hemorrágico (sobre 
todo hemorragia subaracnoidea) en los 
fumadores de ambos sexos que han aban-
donado su hábito. En este caso, el riesgo se 
equipara al de los no fumadores alrededor 
de los 10 años de cesación, aunqué ya es 
aparente hacia los 2-4 años (22,23). Otros 
estudios han evidenciado una regresión de 
las lesiones arterioescleróticas carotídeas a 
nivel extracraneal (24) así como una franca 
mejoría en la perfusión cerebral de fumado-
res mayores que abandonaron el hábito (25)

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

De entre todas las enfermedades res-
piratorias asociadas al hábito tabáquico la 
más importante, sin duda, es la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). 
Lamentablemente, disponemos de escasa 
información sobre los beneficios de la cesa-
ción tabáquica sobre la morbi-mortalidad 
derivada de dicha complicación crónica,  aun-
qué sabemos que el riesgo de muerte en los 
ex-fumadores se sitúa alrededor de 8.5 para 
hombres y 7.0 para mujeres, en comparación 
con un RR de 10 para fumadores habituales 
de ambos sexos (5).

En contraposición, desde los estudios 
pioneros de Fletcher y cols (26) disponemos 
de abundante información sobre los efectos 
beneficiosos del abandono del hábito tabá-
quico sobre el declive de la función respira-

toria con la edad. Analizando la evolución del 
FEV1 en amplios colectivos poblacionales se 
ha podido estimar que, tras el abandono del 
hábito, ya a los 4-8 meses se puede obser-
var una mejoría del 4-5%, equivalente a una 
ganancia de 75-150 ml (27). Por otro lado, si 
los no fumadores experimentan una dismi-
nución anual de 36 ml, en los ex-fumadores 
dicha reducción es de unos 31 ml anuales, 
claramente inferior a la de los fumadores que 
se situa alrededor de 54 ml x año (fumadores 
de 15 ó mas cigarrillos diarios) (5)

En relación con este punto, en los últimos 
lustros han aparecido diversos trabajos que 
demuestran que las recidivas tras los inten-
tos de abandono del hábito contribuyen a 
deteriorar la función respiratoria de manera 
semejante a la de quienes continuan fuman-
do, especialmente si el número de recidivas 
es elevado (28,29).

Una de las áreas en la que los beneficios 
de la cesación se observan más clara y pre-
cozmente es sobre la morbilidad respiratoria, 
en términos de tos y expectoración (ésta, 
en los primeros tiempos tras la cesación, 
puede aumentar como consecuencia de la 
mejoría de la función ciliar). Por lo que se 
refiere a la disnea, su mejoría es más lenta 
y menos espectacular. Asimismo se observa 
una mejoría de la respuesta inmunológica, 
valorada mediante las concentraciones séri-
cas de IgG, IgA e IgM, la composición del 
líquido alveolar y la proporción de linfocitos 
T, lo que se traduce en una menor incidencia 
de infecciones respiratorias (30).

Por último, también se han observado 
los beneficios de la cesación tabáquica en 
el caso de la cirugía pulmonar, con una tasa 
de complicaciones sensiblemente inferior 
en los que abandonaron el hábito durante el 
período preoperatorio con comparación con 
los que siguieron fumando (31).

CÁNCERES

El cáncer tabaco-dependiente más estu-
diado es, sin lugar a dudas, el broncopul-
monar y sobre él disponemos, asimismo, 

Tabla 1. Riesgo (RR) de muerte 
coronaria en ex-fumadores, en 

función de la edad.

 Edad (años) 

 <35 35-64 >64

Fumadores actuales 1.94 2.81 1.62
Ex-fumadores 1.41 1.75 1.29

Referencia (5)
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del mayor número de evidencias acerca 
de los efectos beneficiosos del abandono 
del hábito tabáquico. Las primeras fueron 
compendiadas en el Informe del Comité de 
Expertos de la Organización Mundial de la 
Salud de 1974 (6), utilizando los datos de 
diversos estudios internacionales, muy espe-
cialmente  el de Doll y Hill en el Reino Unido 
(1). Por ellos sabemos que la disminución del 
riesgo se hace evidente ya a los 5 años y se 
prolonga ininterrumpidamente, estimándose 
que hacia los 10 años el riesgo llega a redu-
cirse a la mitad, acercándose al del individuo 
no fumador (Figura 5).

En la mayoría de estudios prospectivos 
llevados a cabo en distintos paises el riesgo 
de cáncer broncopulmonar del ex-fumador 
se sitúa alrededor de 4.7-8.9 en compara-
ción con el del fumador habitual que se sitúa 
entre 10.9-21.3. Dicha disminución ocurre 
por igual en ambos sexos y es proporcional 
al número de cigarrillos diarios consumidos y 
al tiempo de evolución del hábito (32).

Por lo que se refiere a la influencia del 
abandono del hábito sobre los distintos tipos 
histológicos de cáncer broncopulmonar, del 
estudio de Khuder y cols se desprende que 
es máxima para el tipo de células pequeñas, 

Figura 5. Tasas comparativas de mortalidad por cáncer de pulmón, en fumadores, no 
fumadores y ex-fumadores en función del tiempo de abandono del hábito.

Referencia (6)
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seguido por el escamoso, el de células gran-
des y el adenocarcinoma (Tabla 2) (33).

Asimismo sabemos que los efectos positi-
vos de la cesación se observan en lo que se 
refiere a la aparición de un segundo cáncer 
primario relacionado con el tabaco en pacien-
tes con un carcinoma de células pequeñas 
que ha sobrevivido al tratamiento por un 
período mínimo de dos años (34).

Pero los beneficios descritos no sólo apa-
recen en el caso del carcinoma sinó también 
en el de las lesiones preneoplásicas bron-
quiales. En efecto, estudiando morfome-
tricamente cortes histológicos de epitelio 
bronquial se ha podido demostrar que a los 2 
años de la cesación tabáquica se ha normali-
zado su estructura, en clara contraposición a 
la del individuo que sigue fumando (35).

Los beneficios del abandono del hábito 
también se han demostrado en el caso del 
cáncer de laringe, cuya reducción del riesgo 
se sitúa entre 25-50% en comparación con 
el fumador habitual. Y, aunqué las evidencias 
son incomparablemente menores, también 
se han reportado beneficios para otros tipos 
de cánceres como el de cervix, vejiga, esó-
fago, boca y páncreas (30,32).

EMBARAZO, PARTO Y MENOPAUSIA

Es este un apartado muy importante por-
qué los beneficios, especificamente en los 
dos primeros casos (embarazo y parto), 
repercuten sobre el feto/recién nacido, que 
es un fumador pasivo altamente vulnerable 
y en cuyo caso las consecuencias del hábito 
tabáquico de la madre pueden tener repercu-
siones para el resto de la vida.

Los beneficios del abandono del hábito 
durante el embarazo son particularmente 
aparentes si la mujer deja de fumar antes de 
su embarazo pero también si lo hace durante 
los primeros tres meses del mismo. Dichos 
beneficios se traducen fundamentalmente 
en el peso del recién nacido que en la emba-
razada fumadora se reduce sensiblemente, 
como se vió en un capítulo anterior, y en 
la que abandona el hábito se llega a equi-
parar al de la no fumadora. Los beneficios 
unicamente se obtienen con la cesación 
completa, no observándose en caso de 
reducción parcial del consumo (30,36,37). 
Si se consiguiera que todas las embarazadas 
fumadoras dejaran de fumar, se ha estimado 
que podrian evitarse entre un 17-26% de los 
casos de bajo peso al nacer (5)

 Tabla 2. Efecto del abandono del hábito tabáquico sobre el riesgo (OR) para 
padecer diferentes tipos histológicos de cáncer broncopulmonar, por sexo.

Tipo Histológico OR Fumadores OR Ex-fumadores

Escamoso
• Hombres 19.9 10.4
• Mujeres 29.5 12.9

Células Pequeñas
• Hombres 20.3 8.17
• Mujeres 79.9 29.9

Adenocarcinoma
• Hombres 7.48 5.72
• Mujeres 8.15 3.26

Células Grandes
• Hombres 10.3 6.54

Referencia (33)
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Con el abandono del hábito también se 
reduce el riesgo de embarazo extrauterino y 
de prematuridad (6.8-7.5% vs. 5.4-6.7% en 
la embarazada no fumadora) (38).

Por lo que se refiere a la menopausia, la 
cesación tabáquica favorece que su edad 
de aparición tienda a equipararse a la de la 
mujer no fumadora, reduciendo el adelanto 
de 1-2 años que ocurre en la fumadora a tan 
solo 6 meses o menos (5)

OTROS

Los beneficios del abandono del hábito se 
extienden a otros casos como, por ejemplo, 
el de la úlcera péptica. En base a los pocos 
datos acumulados, se puede deducir que la 
cesación se traduce en un menor número 
de recidivas y una menor duración de los 
brotes (5).

También se traducen en una menor tasa 
de complicaciones en cirugía general y orto-
pédica (39). Y tras el abandono del hábito 
se puede observar una menor frecuencia de 
interacciones con otros agentes poluantes 
ambientales, lo que se traduce en una menor 
frecuencia de aparición de complicaciones 
derivadas (40).

En otro orden de cosas, a la luz de los 
ingentes costes económicos que genera 
el tabaquismo en nuestro pais (41), de la 
reducción de su prevalencia cabe esperar 
unos beneficios en términos de costes socia-
les, que ya hace más de una década fueron 
estimados por Rovira y cols. en no menos de 
26.505 millones de pesetas para el año 1981 
con una disminución del 10% de la tasa de 
prevalencia (42).

BENEFICIOS DE LA REDUCCIÓN PARCIAL

En general, siempre que se habla de los 
beneficios del abandono del hábito nos esta-
mos refiriendo al abandono total del mismo 

y es sobre él que se han llevado a cabo los 
estudios de referencia. Sin embargo, en los 
últimos tiempos se viene introduciendo el 
concepto de “harm reduction” (reducción 
de daño), sobre todo a partir de las primeras 
sistematizaciones que de dicha estrategia 
hicieran diversos autores y, sobre todo, el 
Institute of Medicine (43,44).

Aunqué, por el momento, dicha estrategia 
no goza de una aceptación unánime, siendo 
vista incluso por algunos como contrapro-
ducente, van apareciendo voces (45-49), a 
las que nos sumamos, en el sentido de que 
más allá de los beneficios sobre la cesación 
actual o futura puede contribuir decisiva-
mente a favorecer la implicación del médico 
y demás profesionales sanitarios en la cesa-
ción tabáquica, al ayudar a superar el clásico 
paradigma binario de tabaco sí-tabaco no en 
el que se ha enmarcado, y se sigue enmar-
cando todavía, la intervención clínica sobre 
el fumador.

La estrategia enunciada debe situarse en 
el contexto de la reducción de riesgo, en el 
que habitualmente trabajamos cuando nos 
enfrentamos a los factores de riesgo para las 
enfermedades crónicas (hipertensión arte-
rial, obesidad, dislipemia, diabetes, etcéte-
ra). Y así, aunqué el objetivo final de nuestra 
intervención es la normalización completa 
de las cifras tensionales o de los niveles de 
glucosa, por experiencia sabemos que ello 
resulta extremadamente difícil alcanzarlo en 
la totalidad de los caso por lo que, alternati-
vamente, optamos por la máxima reducción 
del riesgo posible en la práctica, en beneficio 
del individuo.

Similarmente sabemos que la cesación 
tabáquica absoluta es difícil en el mundo 
real y que, en la mayoría de los casos (más 
del 70%), asistimos a una recaida total o 
parcial del fumador. Aún cuando debemos 
insistir una y otra vez en la consecución de 
la cesación completa, la estrategia de “harm 
reduction” nos dice que toda reducción del 
consumo es beneficiosa para el individuo y 
que así debemos contemplarla en la práctica 
cotidiana, sin que por ello debamos relegar el 
objetivo primario más arriba enunciado.
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La estrategia de “harm reduction” es 
mucho mas compleja que la simple reduc-
ción del consumo de cigarrillos. Incluye, ade-
más, las distintas estrategias tendentes a la 
disminución de los contenidos tóxicos de los 
productos de tabaco y las orientadas a limitar 
su incorporación al organismo. Pero de todas 
ellas no vamos a ocuparnos aquí, dirigiendo 
al lector interesado a las fuentes principales, 
debidamente referenciadas.

INCONVENIENTES DEL ABANDONO DEL 
HÁBITO

El proceso de abandono del hábito tabá-
quico suele acompañarse, en la práctica 
totalidad de los casos, del bien conocido 
“síndrome de abstinencia”, ampliamente 
descrito en otros capítulos de esta monogra-
fía. Como se describe allí, dicho síndrome 
suele comportar una serie de molestias e 
incovenientes para el fumador en proceso de 
cesación que, en conjunto, son temporales 
y que, puestos en la balanza, pesan mucho 
menos que losbeneficios obtenidos.

Uno de los incovenientes que ha recibido 
especial atención al analizar el riesgo cardio-
vascular del fumador es la ganancia ponderal 
que acompaña el abandono del hábito el 
cual, se aduce, podría contrabalancear los 
beneficios obtenidos, al someter al ex-fuma-
dor a un incremento del riesgo derivado de 
su aumento de índice de masa corporal. 
Como es bien sabido, esta ganancia de peso 
suele ser muy frecuente y oscila entre los 
0.7-5.1 Kgs (media de 2.8 Kgs. en el hombre 
y 3.8 Kgs.en la mujer), apareciendo ya en 
las primeras semanas y pudiendo prolongar-
se hasta varios años post-cesación (5,50-
52). Sin embargo, también sabemos que el 
aumento de peso, por un lado, puede con-
trarrestarse con una intervención dietética y 
la práctica de ejercicio físico (se ha sugerido 
que el tratamiento con Bupropion produciría 
una menor ganancia ponderal) y, por otro, es 
transitorio, llegando a alcanzarse un índice 
ponderal como el de antes de la cesación o, 

incluso, menor al cabo de un tiempo variable, 
habitualmente superior al año.(53).

De todo ello podemos concluir que cuan-
do comparamos los beneficios de la cesa-
ción con sus inconvenientes el peso de 
áquellos es infinitamente superior al de 
éstos, en términos de repercusión sobre la 
salud individual. Por lo cual, no existe ningu-
na razón para no insistir en las bondades del 
abandono del hábito en todos los fumado-
res, ofreciéndoles el consejo sistemático y 
la ayuda terapeútica necesaria para superar 
una adicción que tanto daño y molestias 
ocasiona no sólo a quién la presenta sinó, 
además, a quienes involuntariamente se ven 
obligados a soportar los efectos nocivos del 
humo del tabaco consumido por el fumador 
(fumadores pasivos).
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RESUMEN

La nicotina es un alcaloide natural que está pre-
sente en las hojas de tabaco, y es el principal res-
ponsable del uso continuado del tabaco pese a sus 
efectos nocivos. A pesar de que existen diferentes 
métodos para administrarse nicotina, fumar cigarri-
llos es la forma más prevalente de adicción a nico-
tina. La nicotina es una sustancia que se absorbe 
fundamentalmente, por inhalación, en los pulmones, 
o a través de la piel, comenzando su acción al unirse 
a los receptores colinérgicos- nicotínicos. Tanto el 
manual DSM-IV-TR de la Asociación de Psiquiatría 
Americana (APA) como la clasificación CIE-10 coin-
ciden en incluir los trastornos relacionados con el 
uso de nicotina en los trastornos relacionados con 
el uso de sustancias. La adicción a nicotina es un 
fenómeno neurobiológico complejo que incluye la 
acción de diferentes sistemas neuronales. La acción 
de la nicotina sobre el sistema dopaminérgico es la 
principal responsable del refuerzo positivo en el sis-
tema biológico de recompensa. El hábito de fumar 
comienza, habitualmente, en la adolescencia, debido 
a diversos factores de tipo sociocultural y personales 
que van a llevar a la prueba inicial del cigarrillo.

Palabras clave: nicotina, droga, cigarrillos, adicción.

ABSTRACT

Nicotine, a natural alkaloid that is present in 
tobacco leaves, is the main addictive component 
of tobacco that motivates continued use despite 
the harmful effects. Despite the different ways 
of taking nicotine, cigarette smoking is the most 
prevalent form of nicotine addiction. Nicotine 
is mainly absorbed by inhalation in the lungs or 
through the skin, initiating its action by binding to 
nicotinic acetylcholine receptors. The Diagnostic 
Classification DSM-IV-TR manual, published by 
the American Psychiatric Association, as well as 
WHO’s ICD-10, includes nicotine addiction among 
the Substance-Related Disorders. Nicotine addiction 
is a complex behavioural phenomenon comprising 
effects on several neural systems. The action of 
nicotine on dopaminergic systems is the main 
responsible for the nicotine-induced reinforcement. 
Smoking starts in adolescence, due to different 
socio-cultural and personal factors that lead to the 
first smoking experience.

Key words: nicotine, drug, cigarette, addiction.

INTRODUCCIÓN

Se han dado diferentes definiciones de 
lo que es una droga. La OMS define la 
droga como “una sustancia que, intro-

ducida en el organismo vivo, puede modificar 

una o varias funciones de este”. Otros autores 
la definen como “una sustancia que actúa 
sobre el sistema nervioso central, en su 
esfera psíquica, y que es capaz de estimular 
o inhibir sus funciones, pudiendo ocasionar 
tolerancia y dependencia psíquica y física”.
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Entre los rasgos asociados al concepto de 
droga están:

1º) Su mecanismo de acción se sitúa en 
el sistema nervioso central, de ahí 
el nombre de “drogas psicotrópicas” 
para diferenciarlas de otras sustancias.

2º) El organismo se habitúa a su utiliza-
ción, precisando cantidades crecientes 
para lograr el objetivo deseado, lo que 
conocemos por “tolerancia”.

3º) El uso continuado de dicha sustancia 
dificulta el abandono de la misma. A la 
compulsión que requiere la administra-
ción periódica o continua de la droga 
para producir placer o impedir malestar 
en el individuo, la OMS lo define como 
“dependencia psíquica”. Y al estado 
de adaptación del organismo que se 
manifiesta por la aparición de trastor-
nos físicos cuando se interrumpe la ad-
ministración de la droga” se denomina 
“síndrome de abstinencia”.

4º) Su efecto podría calificarse de “gratifi-
cante” bien sea euforizante o calman-
te sobre el cerebro, actuando como 
poderoso reforzador de determinadas 
sensaciones agradables, buscadas por 
el adicto.

El Tabaquismo fue definido por la OMS en 
1984 como una forma de drogodependen-
cia, y la Sociedad Americana de Psiquiatría 
en 1987 clasificó a la nicotina como una sus-
tancia psicoactiva, que produce dependencia 
sin abuso. Para algunos fumadores, el dejar 
de fumar de forma definitiva es un acto casi 
instantáneo. Otro gran número de fumado-
res, a pesar de contar con buenas razones 
para abandonar dicho hábito, no lo consiguen 
por sí solos. En este caso, “dejar de fumar“ 
ya no es un acto puntual, sino que se trata 
de un proceso que requiere ayuda médica 
para lograrlo.

FORMAS DE ADMINISTRACIÓN

Históricamente, el hombre ha utilizado 
diferentes métodos para administrase nico-
tina y lograr así sus efectos placenteros, 

principalmente a través de las vías digestiva 
(mascar tabaco, beber o lamer tabaco…) y 
respiratoria (esnifar y fumar tabaco), aunque 
también se ha utilizado la vía percutánea (1).

Mascar tabaco

Probablemente el más antiguo de los mé-
todos de consumo de tabaco, muy popular 
en América (en Europa su uso se limitó prác-
ticamente a los marinos). Habitualmente el 
tabaco se mezcla con ceniza o cal y se retie-
ne en la parte interna de la mejilla o el labio 
inferior durante horas. Si bien no son nece-
sarias para la liberación de la nicotina, las 
citadas sustancias alcalinizantes aceleran e 
intensifican el efecto de la droga, facilitando 
su absorción tanto en la mucosa bucal como 
en el estómago e intestino (1).

Beber o sorber tabaco

La ingestión de tabaco en forma líquida, 
bien en infusión o como jarabe, es practica-
da por muchas tribus en las Guayanas y en 
la cuenca del alto Amazonas, mezclando las 
hojas de tabaco cocidas con sal o ceniza e 
ingiriéndolo por la boca o la nariz. Las tribus 
del alto Amazonas hierven las hojas de taba-
co hasta obtener un jarabe o pasta viscosa 
pero suficientemente liquido para beberlo. 
Tanto el tabaco en forma líquida como en 
pasta, frecuentemente se combina con otras 
modalidades de tabaco (cigarros, rape) y con 
sustancias alucinógenas o bebidas alcohóli-
cas (1).

Administración percutánea

La administración de tabaco en la piel 
intacta o lesionada es un método practi-
cado por los nativos de algunas zonas de 
Sudamérica. La administración percutánea 
de la nicotina puede causar envenenamien-
tos graves ya que se alcanzan altas concen-
traciones sanguíneas en muy poco tiempo, 
produciéndose efectos sistémicos. La inten-
sidad y velocidad de absorción se puede 
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incrementar aumentado la superficie y el 
tiempo de contacto, aplicando el tabaco en 
forma de hojas húmedas, pasta abluciones, 
etc. También se ha aplicado el jugo y el humo 
de tabaco en los ojos, donde la nicotina es 
absorbida por la conjuntiva y la superficie 
interna de los párpados (1).

Aspirar tabaco por la nariz (esnifar)

Esnifar polvo de tabaco o rape era practi-
cado por tribus del Orinoco, del Amazonas, 
en regiones Andinas y otras zonas de 
Sudamérica. Fue también popular entre los 
europeos, principalmente en Francia a finales 
del siglo XVIII, pero hoy en día es muy poco 
habitual, salvo en trabajadores de industrias 
en las que está prohibido fumar (explosivos, 
municiones, etc.). Habitualmente se esnifa 
mezclado con otras sustancias tóxicas y 
se puede administrar bien por inhalación 
directa, bien utilizando algún dispositivo para 
facilitar la inhalación. Con este método se 
consigue una buena absorción de la nicotina 
y niveles sanguíneos elevados. Las personas 
no acostumbradas a este tipo de consumo 
pueden llegar a perder la consciencia duran-
te horas (1).

Fumar tabaco

Es la forma de administración de nicoti-
na más extendida por todo el mundo. De 
los métodos de administración respiratoria, 
fumar tabaco es el que consigue mayores 
efectos farmacológicos ya que, a través de la 
absorción en bronquios y alvéolos pulmona-
res, se alcanzan importantes niveles plasmá-
ticos y titulares con rapidez, especialmente 
en el Sistema Nervioso Central (SNC).

Los métodos más habituales de fumar 
tabaco son: el cigarrillo, el cigarro puro, y la 
pipa, existiendo entre ellos algunas diferen-
cias de tipo farmacocinética. El cigarrillo es la 
modalidad más frecuente en el mundo occi-
dental y es una contribución europea (espa-
ñola y portuguesa) al uso del tabaco (1).

El cigarrillo moderno, desarrollado y pues-
to a punto por la industria tabaquera a lo 
largo de décadas es un sistema de adminis-
tración de nicotina extremadamente eficaz, 
administrando la dosis óptima de nicotina, de 
forma rápida, al cerebro dependiente. 

La nicotina se encuentra en un porcentaje 
de 1 a 2 % en los cigarrillos, de manera que 
un cigarrillo normal de 1 gramo contiene 10 
a 20 miligramos. El 10 % de esta nicotina 
pasa al humo del cigarrillo, es decir 1 a 2 
miligramos (2).

Además, gracias a la ayuda de los múl-
tiples aditivos (se han identificado más de 
4000 sustancias químicas en el humo del 
tabaco), el efecto del tabaco es todavía más 
placentero (3).

MECANISMO DE ACCIÓN DE LA NICOTI-
NA

La nicotina es un alcaloide natural que se 
extrae de las hojas del tabaco, y es el princi-
pal responsable de la adicción al tabaco (4). 
En la figura 1 se representa la estructura 
molecular de la nicotina.

Absorción

La nicotina es una sustancia que se absor-
be fundamentalmente a través de los pulmo-
nes (de un 79 a un 90%) y en menor medida 
a través de la mucosa bucal y plexos sublin-
guales ( 4 a 40%) y de la piel, siendo en este 
caso la absorción variable y dependiente de 
varios factores, como la temperatura y el pH 
cutáneos, el grado de humedad y de higiene 
personal, etc. Se absorbe rápidamente por la 
mucosa nasal, oral y respiratoria llegando al 
cerebro donde están los receptores al cabo 
de unos 7 segundos (4). Esta relación casi 
inmediata entre la inhalación del humo y su 
efecto a nivel cerebral es uno de los factores 
que contribuye al alto poder adictivo de la 
nicotina. 
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La vida media de la nicotina es de dos 
horas, oscilando entre 1 a 4 horas de acuer-
do a la variabilidad individual, y la mayor parte 
se metaboliza en el hígado transformándose 
en uno de sus metabolitos inactivos –la coti-
nina–. Solamente el 7 % de la nicotina se 
excreta por vía renal sin transformarse junto 
con la cotinina (5).

Receptores colinérgicos-nicotínicos

La nicotina comienza su acción uniéndose 
a los receptores colinérgicos- nicotínicos.

El principal agonista endógeno de estos 
receptores es la acetilcolina, mientras que 
la nicotina sería el agonista exógeno más 
importante.

Los receptores nicotínicos pertenecen a 
la superfamilia de los receptores asociados a 
canales iónicos, que incluye otros receptores 
como los GABAa o los serotoninérgicos 5-
HT3. Una característica importante de este 

tipo de receptores es que producen una 
respuesta neuronal casi inmediata (en mili-
segundos) tras la unión del ligando, al con-
trario de otro tipo de receptores asociados 
a un segundo mensajero (6;7). El complejo 
canal-receptor está compuesto por cinco 
subunidades proteínicas que se acoplan con-
formando un poro central (ver figura 2)(8). 
Existen diferentes tipos de subunidades que, 
al combinarse, conforman los distintos tipos 
de receptores nicotínicos. La velocidad de 
activación y recuperación, así como la farma-
cología y la regulación de estos receptores, 
dependen de las diferentes subunidades 
que los componen, aunque estas diferencias 
sólo son apreciables entre receptores homo-
oligoméricos (alfa o beta) y los formados por 
combinaciones de subunidades alfa y beta. 
A pesar de las múltiples combinaciones 
posibles, sólo las subunidades α7, α8 o α9 
forman receptores homo-oligoméricos, y de 
éstas sólo la α7 se distribuye ampliamente 
por el sistema nervioso central de los mamí-
feros (9).

Por ejemplo, los receptores α7 homo-oli-
goméricos tienen una cinética más rápida y 
una mayor permeabilidad al calcio que otros 
receptores, mientras que los receptores 
α4βb2 tienen más afinidad por la nicotina. 
Para añadir más complejidad, los recepto-
res se pueden encontrar en tres estados 
conformacionales básicos (cerrado, abierto, 
y desensibilizado), con diferentes cinéticas 
(10;11).

El proceso completo de unión del ligando 
al receptor y el efecto posterior es un proce-
so dinámico. En todo momento los recepto-
res se van a distribuir en los tres diferentes 
estados conformacionales, y esta distribu-
ción depende de la presencia de los ligandos 
(acetil-colina o nicotina) (12;13).

En este sentido, la nicotina tarda más que 
la acetilcolina en alcanzar concentraciones 
similares, aunque también va a estar presen-
te en la sinapsis durante más tiempo que la 
acetilcolina al no poder ser metabolizada por 
la acetilcolinesterasa. Esta mayor exposición 
de los receptores a menores concentracio-
nes de ligando favorece los procesos de 

Figura 1. Estructura molecular de la 
nicotina.

Figura 2. Estructura Receptor 
Colinérgico-Nicotínico.
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desensibilización. De hecho, se puede llegar 
a conseguir la desensibilización sin que el 
receptor haya pasado por la fase de activa-
ción al ser esta conformación la que presen-
ta una mayor afinidad por el ligando. Esto 
permite explicar los efectos del uso conti-
nuado de nicotina: los receptores se pueden 
convertir en no funcionantes (14) o entrar en 
un estado de desensibilización (15), lo que 
justifica las distintas fases sintomáticas de 
la abstinencia tabáquica y el desarrollo de 
tolerancia a la nicotina.

Efectos en el SNC

Basándonos en estos fenómenos celulares 
(16), podemos inferir alguno de los efectos 
de fumar un cigarrillo, con el que administra-
mos aproximadamente 0.1 mM de nicotina 
al cerebro (17;18). En un primer momento, 
el cerebro está libre de nicotina y los recep-
tores colinérgicos-nicotínicos mantienen su 
actividad sináptica colinérgica habitual. En el 
momento en el que aparece la nicotina, los 
receptores se activan, produciéndose la des-
polarización de las neuronas y se dispara un 
potencial sináptico. Este proceso tiene lugar 
en toda la masa cerebral y conlleva múltiples 
consecuencias. Se activan neuronas dopami-
nérgicas del área tegmental ventral mesence-
fálica, particularmente las que se proyectan 
mediante el haz prosencefálico medial al 
núcleo accumbens, núcleo principal del sis-
tema de recompensa (ver figura 3)(19-21). 
Según las teorías actuales, esta activación 
dopaminérgica sirve como refuerzo para repe-
tir el comportamiento que ha motivado esta 
liberación de dopamina (22), es decir, fumar y 
las conductas asociadas al hecho de fumar.

Por otro lado, también comienza la de-
sensibilización de receptores, lo que provoca 
que disminuya el efecto si se fuman más de 
dos cigarrillos seguidos (23;24). Al desenca-
denarse la desensibilización comienza tam-
bién el fenómeno de tolerancia a próximos 
cigarrillos.

Si la exposición a la nicotina se mantiene 
de forma prolongada se va a producir un 
aumento en el número de receptores nico-

tínicos en el cerebro, especialmente de los 
que poseen una mayor afinidad por la nico-
tina (25-27).

Cuando la nicotina desaparece del cere-
bro, el exceso de receptores va a resultar 
en una excesiva excitabilidad del sistema 
colinérgico-nicotínico en el fumador, lo que 
provoca una sensación de malestar y ner-
viosismo y contribuye a que el fumador 
necesite el siguiente cigarrillo. Así pues, el 
siguiente cigarrillo “medica” al fumador al 
desensibilizar parte de los receptores nico-
tínicos, volviendo a un estado normal de 
activación colinérgica.

Estos fenómenos explican el hecho de 
que la mayoría de fumadores consideren el 
primer cigarrillo del día como el más placen-
tero (28), ya que tras una noche de abstinen-
cia las concentraciones de nicotina están en 
su nivel más bajo y el número de receptores 
desensibilizados es menor. Por esta razón, 
el primer cigarrillo es el que activa de forma 
más potente a los receptores nicotínicos y 
provoca una mayor liberación de dopamina, 
por lo que se obtiene un mayor efecto pla-
centero (29).

El resto de cigarrillos fumados durante el 
día van a aumentar el nivel basal de nicotina 
lentamente, garantizando un número sufi-
ciente de receptores desensibilizados que 
eviten la hiperactivación colinérgica (28).

Si se evita la nicotina durante unas sema-
nas, el número de receptores volverá al nivel 

Figura 3. Esquema Sistema de 
Recompensa.
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de los no-fumadores, por lo que se podría 
decir que el fumador está “desintoxicado”. 
A pesar de esto, la mayoría de los intentos 
de abandono son baldíos (30;31). La expli-
cación se encuentra en la neuroadaptación 
sufrida tras años de exposición a la nicotina 
así como en la repetición de las conductas 
aprendidas, lo que provoca que el deseo de 
fumar tarde mucho tiempo en extinguirse y, 
en ocasiones, sólo lo haga de forma parcial. 
De hecho, el craving por fumar se puede 
experimentar hasta años después de haber 
abandonado el tabaco.

Efectos sistémicos de la inhalación de ni-
cotina

Inmediatamente después de la exposición 
a la nicotina, hay un estímulo inmediato cau-
sado en parte por la estimulación de la droga 
de las glándulas adrenales y la descarga de 
adrenalina resultante. El rush o sensación 
inicial intensa de la adrenalina estimula al 
cuerpo y provoca una descarga súbita de 
glucosa así como un aumento en la presión 
arterial, la respiración y el ritmo del corazón. 
La nicotina también suprime la producción 
de insulina del páncreas, lo que significa que 
los fumadores siempre están un poco hiper-
glucémicos (32).

Por otro lado, se ha descubierto que la 
nicotina atraviesa la barrera placentaria hasta 
en un 38%, manifestándose sus efectos 
tanto con un peso más bajo al nacer en 
los bebés de madres fumadoras como con 
síntomas en los primeros días de vida, entre 
los que se incluye una mayor excitabilidad, 
hipertonía, y síntomas de abstinencia a la 
nicotina (33).

TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL 
USO DE NICOTINA

Tanto el manual DSM-IV-TR (34)de la 
Asociación de Psiquiatría Americana (APA) 
como la clasificación CIE-10 (35)coinciden 
en incluir los trastornos relacionados con el 

uso de nicotina en los trastornos relaciona-
dos con el uso de sustancias, equiparándola 
a las drogas de abuso habituales como alco-
hol, opiáceos o cocaína.

Existen diferencias entre los distintos sis-
temas de diagnóstico. Así, la clasificación 
CIE-10 establece tres tipos de trastornos 
relacionados con el uso de nicotina: intoxica-
ción, síndrome de dependencia y síndrome 
de abstinencia (35), mientras que el manual 
DSM-IV-TR no incluye la intoxicación pero sí 
la dependencia y abstinencia. Además añade 
un trastorno relacionado con el uso de nico-
tina no especificado (34).

Síntomas de intoxicación

En nuestro medio no es habitual la intoxi-
cación por nicotina ya que sería necesario 
fumar cantidades masivas de cigarrillos en 
un período corto de tiempo. Sí puede darse, 
en cambio, con la administración percutánea 
de nicotina pudiendo llegarse a una pérdida 
de consciencia (1).

Los síntomas de intoxicación se incluyen 
en la tabla 1 de criterios diagnósticos de la 
CIE-10 (35).

Síndrome de dependencia a nicotina

Está constituido por el conjunto de fenó-
menos comportamentales, cognitivos y fisio-
lógicos que se desarrollan tras el consumo 
reiterado de nicotina y que, típicamente, 
incluye el deseo intenso de consumir nico-
tina; dificultades para controlar el consumo; 
persistencia en el consumo a pesar de las 
consecuencias dañinas; dar mayor prioridad 
al consumo que a otras actividades y obliga-
ciones; aumento de la tolerancia y, a veces, 
un cuadro de abstinencia física (35). Los cri-
terios diagnósticos CIE-10 de dependencia a 
nicotina se detallan en la tabla 2.

Síntomas de abstinencia

Los síntomas de abstinencia comienzan al 
cabo de unas horas de haber recibido la últi-
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Tabla 1. Criterios diagnósticos de la intoxicación por nicotina CIE-10

A. Deben cumplirse los criterios generales de intoxicación aguda

 1. Debe haber evidencia clara de consumo reciente de nicotina en dosis lo suficiente-
mente elevadas como para poder dar lugar a una intoxicación

 2. Debe haber síntomas o signos de intoxicación compatibles con el efecto de la 
nicotina, y de la suficiente gravedad como para producir alteraciones en el nivel 
de conciencia, la cognición, la percepción, el estado afectivo o el comportamiento 
clínicamente relevante.

 3. Los síntomas o signos no pueden ser explicados por ninguna enfermedad médica 
no relacionada con el consumo de nicotina, ni por otro trastorno mental o del com-
portamiento

B. Debe existir un comportamiento alterado o anormalidades perceptivas, como se mani-
fiesta por alguno de los siguientes:

 1. Insomnio
 2. Sueños extraños
 3. Labilidad del humor
 4. Desrealización
 5. Interferencia en el funcionamiento personal

C. Debe estar presente al menos uno de los siguientes signos:

 1. Náuseas o vómitos
 2. Sudoración
 3. Taquicardia
 4. Arritmias cardíacas

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la dependencia a nicotina CIE-10

A. Deben haberse presentado simultáneamente tres o más de las siguientes manifestacio-
nes durante al menos un mes o, si persisten durante períodos inferiores a un mes, deben 
haberse presentado repetidas veces y simultáneamente en un período de 12 meses:

 1. Un deseo intenso o sensación de compulsión a consumir nicotina
 2. Disminución de la capacidad para controlar el consumo en lo referente al inicio, 

término o cantidades consumidas.
 3. Un cuadro fisiológico de abstinencia cuando se reduce o cesa el consumo de nico-

tina.
 4. Pruebas de tolerancia a los efectos de la nicotina tales como necesidad de aumen-

tar significativamente la cantidad de nicotina para conseguir el efecto deseado, o 
marcada reducción del efecto tras el consumo continuado de la misma cantidad de 
nicotina.

 5. Preocupación por el consumo de nicotina, que se manifiesta por el abandono o 
reducción de importantes alternativas placenteras o de interés a causa de nicotina; 
o por el empleo de mucho tiempo en actividades necesarias para obtener, consumir 
o recuperarse de los efectos de la nicotina.

 6. Consumo persistente de nicotina a pesar de las pruebas claras de sus consecuen-
cias perjudiciales, que se evidencia por el consumo cuando el individuo tiene en 
realidad conocimiento de la naturaleza y amplitud  del daño.
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Tabla 3. Criterios diagnósticos de la abstinencia de  nicotina CIE-10

A. Deben cumplirse los criterios generales del síndrome de abstinencia

 1. Debe haber pruebas claras de un cese o reducción del consumo de nicotina des-
pués de un repetido, y habitualmente prolongado y/o a altas dosis, consumo de 
nicotina.

 2. Los síntomas y signos son compatibles con las características conocidas del síndro-
me de abstinencia de nicotina.

 3. Los síntomas o signos no se justifican por ninguna enfermedad médica no rela-
cionada con el consumo de nicotina, ni tampoco por otro trastorno mental o del 
comportamiento

B. Dos de los siguientes signos deben estar presentes:

 1. Deseo imperioso de tabaco (o de productos que contienen nicotina)
 2. Malestar o debilidad
 3. Ansiedad
 4. Humor disfórico
 5. Irritabilidad o inquietud
 6. Insomnio
 7. Aumento del apetito
 8. Aumento de la tos
 9. Ulceraciones bucales
 10. Dificultad en la concentración

ma dosis de nicotina y alcanzan su plenitud 
a las 24-48 horas (36). Entre los síntomas 
de abstinencia destacan el estado de ánimo 
depresivo o disfórico, insomnio, irritabili-
dad, ansiedad, dificultades de concentración, 
inquietud, disminución de la frecuencia car-
díaca y aumento del apetito o del peso (34). 
Aunque la mayoría de los síntomas desapare-
cen en un plazo de cuatro semanas, tanto el 
craving como la ansiedad por fumar pueden 
mantenerse durante años (37). En la tabla 3 
se describen los criterios diagnósticos CIE-
10 (35) de abstinencia a nicotina.

CAPACIDAD ADICTIVA

La adicción a las drogas es, en esencia, 
una alteración cerebral que está mediada por 
componentes neurobiológicos (38).

Las drogas adictivas tienen como deno-
minador común la acción que ejercen sobre 
el sistema dopaminérgico mesolímbico (39). 

Este sistema tiene su origen en las neuro-
nas dopaminérgicas de la zona tegmentada 
ventral del mesencéfalo que se proyectan 
hacia el núcleo accumbens y corteza cere-
bral prefrontal. Como ya se ha explicado, y 
al igual que los opiáceos, cocaína, cafeína o 
alcohol, la nicotina aumenta la producción de 
dopamina en el núcleo accumbens, el núcleo 
del sistema de recompensa, iniciándose el 
camino hacia la dependencia (40).

Por otra parte, la abstinencia sigue la vía 
noradrenérgica, mediada por la noradrena-
lina que se concentra en las neuronas del 
locus coeruleus. Cuando un fumador trata 
de no fumar, los niveles de nicotina caen y 
la frecuencia de los disparos de las neuronas 
noradrenérgicas en el locus coeruleus llega a 
ser anormalmente alta y causa de los sínto-
mas de abstinencia a la nicotina, lo que actúa 
como refuerzo negativo de la adicción (41).

En la figura 4 se representa un esquema 
de esta doble vía de la adicción a la nicotina.
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La nicotina es tan adictiva como drogas 
consideradas “duras”, como la heroína, y se 
ha demostrado en experimentos con anima-
les de laboratorio.

Adquisición del hábito de fumar

El hábito de fumar comienza, habitual-
mente, en la adolescencia, convirtiéndose 
en adictos en la edad adulta, momento en el 
que dejar de fumar es casi una quimera. Así 
pues, aunque dos tercios de los fumadores 
desearían dejar el tabaco, y cerca de un 
tercio realiza alguna tentativa de abandono 
del hábito cada año, sólo un 2% de los 
fumadores lo consiguen. El solo hecho de 
fumar cigarrillos se debe considerar como 
una prueba manifiesta de la adicción a la 
nicotina (42).

Además de los factores neurobiológicos 
existen diversos factores de tipo sociocultu-
ral y personales que van a llevar a la prueba 
inicial del cigarrillo (ver tabla 4) (21). 

Mantenimiento del consumo

Una vez que se ha producido la fase de 
adquisición del consumo de cigarrillos, en 
poco tiempo se va a pasar a su uso regular.

Además de los mecanismos ya explicados 
del sistema biológico de recompensa, la 
fuerza de la dependencia viene dada, entre 
otros, por los siguientes elementos (43):

1) Refuerzo positivo: la nicotina potencia 
la capacidad de concentración, hace que 
mejore el sentido del humor y que disminuya 
el peso.

2) Rapidez del efecto: tras la inhalación 
del humo de un cigarrillo, la nicotina apenas 
tarda 10 segundos en llegar al cerebro, por lo 
que el efecto es casi instantáneo.

3) Control de la dosis: la forma de admi-
nistración de la nicotina a través del cigarrillo 
hace posible un control de la dosis por parte 
del fumador.

4) Frecuencia de administración: es habi-
tual una administración repetida de la nicoti-
na (200 veces por día en un fumador de un 
paquete diario).

5) Automatización: debido a la alta fre-
cuencia de administración, el hábito de fumar 
llega a convertirse en un acto automático

No hay que olvidar factores sociocultura-
les como la aceptación del consumo en la 

Tabla 4. Factores socioculturales 
y personales implicados en la 
adquisición del tabaquismo

Socioculturales
–Normas y valores de la familia y de los 

padres sobre fumar
–Aceptación social del consumo
–Disponibilidad
–Coste económico
–Publicidad y presión social al consumo
–Características sociodemográficas: 

sexo, edad, clase social, estudios, 
ocupación

Personales
–Inclinación hacia conductas problema
–Anticipación de la adultez
–Extraversión
–Creencias tabaco-salud
–Factores cognitivos y de expectativa 

ante los cigarrillos
–Carencia de estrategias adecuadas de 

afrontamiento ante el aburrimiento y el 
control del peso corporal

Modificada de Becoña, 2003

Figura 4. Esquema de doble-vía de la 
adicción a nicotina
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familia y en el grupo de amigos, así como 
muchos de los factores implicados en la 
adquisición del hábito que también partici-
pan en el mantenimiento del mismo (21).

CONCLUSIONES

1. La nicotina es una sustancia con gran 
poder adictivo, equiparable al de otras 
droga como alcohol, heroína o cocaína.

2. Actúa a través de los receptores coli-
nérgicos-nicotínicos y produce una 
efecto casi instantáneo.

3. La adicción a la nicotina está mediada, 
entre otros factores, por el sistema 
dopaminérgico de recompensa cuyo 
núcleo central es el núcleo accum-
bens.

4. Las clasificaciones internacionales 
incluyen la adicción a nicotina entre los 
trastornos por uso de sustancias, inclu-
yendo la intoxicación, dependencia y 
síndrome de abstinencia por nicotina.

5. Además de los mecanismos neuro-
biológicos, en la adquisición y man-
tenimiento del consumo de nicotina 
influyen numerosos factores de tipo 
sociocultural y personal.
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RESUMEN

En este artículo se lleva a cabo una revisión bi-
bliográfica sobre la relación entre el tabaquismo y los 
trastornos afectivos. Los estudios sobre este tema 
demuestran la estrecha vinculación que existe entre 
ambos trastornos, ampliamente documentada en el 
caso de la depresión mayor. La comorbilidad obser-
vada representa una compleja interacción entre fac-
tores genéticos y ambientales que todavía requiere 
de estudios de confirmación. Otro aspecto importan-
te que subyace a esta revisión es el hecho de que 
entre la población que padece trastornos afectivos 
el tabaquismo tiene unas características propias y 
unas dificultades específicas que deberán hacernos 
pensar en un tratamiento y un manejo diferenciado, 
sobre todo por la mayor dificultad en la obtención 
de la abstinencia estable y por la posibilidad de re-
currencia o empeoramiento de la clínica afectiva 
subyacente. Sin embargo, existen tratamientos psi-
cológicos y farmacológicos de eficacia contrastada 
en la población general, que también son útiles en 
sujetos con ambas patologías, por lo que el hecho de 
encontrarnos ante un fumador con patología afectiva 
que quiere dejar de fumar no ha de ser motivo para 
inhibirnos de su tratamiento.

Palabras clave: Trastornos afectivos. Depresión. Ni-
cotina. Tabaco. Dependencia de nicotina.

ABSTRACT

This paper deals with a review of the literature 
on the relation between tobacco dependence and 
affective disorders. The studies on this subject 
demonstrate the narrow entailment that exists 
between both disorders, widely documented in the 
case of major depression. The observed comorbidity 
represents a complex interaction between genetic 
and environmental factors that still requires 
confirmation studies. Another important aspect 
that it sublies to this review is the fact that between 
the population that suffers affective disorders, 
the tobacco dependence has own characteristics 
and specific difficulties, that would to make think 
about a differentiated treatment and handling us, 
mainly by the greater difficulty in the obtaining of 
the stable abstinence and by the possibility from 
recurrence or worsening of the underlying affective 
clinic. Nevertheless, there are psychological and 
farmacological treatments of effectiveness resisted 
in the general population that also are useful in 
subjects with both pathologies, reason why the fact 
to find us with a smoker with affective disorder that 
wants to quit, does not have to be a reason to inhibit 
to us of his treatment.

Key words: Affective disorders. Depression. 
Nicotine. Tobacco. Nicotine dependence.
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INTRODUCCIÓN

En la actualidad el tabaquismo se ha con-
vertido en un tema de indudable actua-
lidad que como tal genera a su alrede-

dor intensas reacciones tanto a favor como 
en contra, puesto que trasciende el aspecto 
puramente médico para situarse como un 
tema candente en el plano tanto económico 
como político. Hasta los años 60 sin embargo 
no se le prestó excesiva atención, adoptando 
desde el entorno médico una postura permi-
siva y minimizadora respecto a su consumo. 
Fue a partir de entonces cuando la comuni-
dad médica asistió al progresivo aumento de 
las cifras de prevalencia de fumadores y de 
las gravosas repercusiones de su consumo 
en la salud, lo cual motivó que se potenciara 
la investigación científica en este campo. La 
consecuencia de este creciente interés en 
comprender a fondo qué era el tabaquismo 
lo ha convertido en la actualidad en una 
patología de primera línea, y ha servido para 
situarlo definitivamente dentro del campo de 
los trastornos adictivos, centrándose además 
en potenciar la profilaxis primaria y secunda-
ria. Cabe reseñar a este efecto que mientras 
aproximadamente el 32% de las personas 
que inician el consumo de tabaco se hacen 
dependientes, esto sólo ocurre con el 23%, 
16,7% y 15,4% de los individuos que se ini-
cian en la heroína, cocaína y alcohol, respec-
tivamente (1). Cuando comparamos nicotina 
con heroína, alcohol, cocaína, marihuana y 
cafeína, respecto a intoxicación, capacidad 
de provocar síndrome de abstinencia, refuer-
zo obtenido, capacidad de provocar toleran-
cia y dificultad para mantenerse sin consumir 
(factores que sustentan la capacidad adictiva 
de una sustancia), encontramos que la nico-
tina es la quinta en intoxicación, la tercera en 
abstinencia, la cuarta en refuerzo, la segunda 
en tolerancia y la primera en dificultad para 
no consumir (1). Recientemente los medios 
de comunicación se han hecho eco de unas 
declaraciones del profesor Fagerström, en 
las que  confirmaba a la nicotina como la 
sustancia actual más adictiva.  La nicotina 
suele ser también la primera sustancia tóxica 

con la que se toma contacto, lo que ocurre 
a edades tempranas, en que la plasticidad 
neuronal es máxima, y ello puede estar rela-
cionado con la producción de alteraciones 
neuroquímicas que posteriormente predis-
pongan a continuar el uso de la sustancia. 
De hecho, cuanto antes se inicia el consumo 
más difícil es conseguir la abstinencia.

TRASTORNOS AFECTIVOS

En este capítulo vamos a centrarnos en la 
relación del tabaco con los trastornos depre-
sivos, para lo cual lo primero que debemos 
hacer es definir qué es para nosotros un tras-
torno depresivo y qué características debe 
presentar. Vamos a basarnos en las directri-
ces de la American Psychiatric Association 
(APA) plasmadas en la cuarta edición del  
Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-IV) (2), por ser las de mayor 
utilización y consenso en el ámbito mundial. 
Así pues, dentro del apartado que se dedica 
a los trastornos afectivos encontramos tres 
epígrafes: trastornos depresivos, trastornos 
bipolares y otros trastornos del estado de 
ánimo. Casi la totalidad de lo que se expo-
ne en este capítulo va a estar referido a la 
relación de la nicotina con los trastornos 
depresivos, y en concreto con la depresión 
mayor, ya que es el tema que más estudios 
ha generado en este campo. Con la inten-
ción de que la exposición resulte más clara, 
hemos preferido incluir al final del capítulo 
un apartado dedicado a las peculiaridades de 
la relación entre nicotina y trastorno bipolar, 
separado del resto. 

Trastornos depresivos

La tipificación  de los trastornos depresi-
vos comprende a su vez el trastorno depre-
sivo mayor (episodio único o recidivante), el 
trastorno distímico y el trastorno depresivo 
no especificado.

El término depresión proviene de la acep-
ción latina deprimere, aunque su uso como 
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tal es más reciente, ya que las primeras 
referencias conocidas de esta clínica son las 
que encontramos con el nombre de melan-
cholia en el Corpus hippocraticum, cuando 
al hablar del typus melancholicus nos lo 
presentan como una persona inclinada a 

padecer este trastorno debido a un aumento 
de la bilis negra. Posteriormente se siguió 
utilizando el término melancolía por parte 
de autores fundamentales en la psiquiatría, 
como Robert Burton, Philippe Pinel y Étienne 
Esquirol, quien la denominaba lipemanía. Es 

Tabla 1. (Datos extraidos del manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales- DSM IV).

Criterios para el episodio depresivo mayor

A. Presencia de cinco (o más) de los siguientes síntomas durante un período de 2 semanas, 
que representan un cambio respecto a la actividad previa; uno de los síntomas debe ser 
(1) estado de ánimo depresivo o (2) pérdida de interés o de la capacidad para el placer. 
Nota: No incluir los síntomas que son claramente debidos a enfermedad médica o las 
ideas delirantes o alucinaciones no congruentes con el estado de ánimo.

 (1) estado de ánimo depresivo la mayor parte del día, casi cada día según lo indica el 
propio sujeto (p. ej., se siente triste o vacío) o la observación realizada por otros (p. 
ej., llanto). Nota: En los niños y adolescentes el estado de ánimo puede ser irrita-
ble.

 (2) disminución acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi 
todas las actividades, la mayor parte del día, casi cada día (según refiere el propio 
sujeto u observan los demás).

 (3) pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso (p. ej., un cambio 
de más del 5 % del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento del apetito casi 
cada día. Nota: En niños hay que valorar el fracaso en lograr los aumentos de peso 
esperables.

 (4) insomnio o hipersomnia casi cada día.
 (5) agitación o enlentecimiento psicomotores casi cada día (observable por los demás, 

no meras sensaciones de inquietud o de estar enlentecido).
 (6) fatiga o pérdida de energía casi cada día.
 (7) sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que pueden ser 

delirantes) casi cada día (no los simples autorreproches o culpabilidad por el hecho 
de estar enfermo).

 (8) disminución de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecisión, casi cada día 
(ya sea una atribución subjetiva o una observación ajena).

 (9) pensamientos recurrentes de muerte (no sólo temor a la muerte), ideación suicida 
recurrente sin un plan específico o una tentativa de suicidio o un plan específico 
para suicidarse.

B. Los síntomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.
C. Los síntomas provocan malestar clínicamente significativo o deterioro social, laboral o 

de otras áreas importantes de la actividad del individuo.
D. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia. (p. 

ej., una droga, un medicamento) o una enfermedad médica (p. ej., hipotiroidismo).
E. Los síntomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. ej., después de la 

pérdida de un ser querido), los síntomas persisten durante más de 2 meses o se carac-
terizan por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones mórbidas de inutilidad, 
ideación suicida, síntomas psicóticos o enlentecimiento psicomotor.
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a partir del siglo XIX con los cambios hacia 
una medicina positivista cuando va ganando 
terreno el término de depresión, evolucio-
nando posteriormente hasta cristalizar tal y 
como lo conocemos en la actualidad.

La depresión mayor tiene una prevalencia 
con una amplia variación que está entre el 10 
y el 25% para las mujeres y entre el 5 y el 
12% para los varones. Suele comenzar a par-
tir de la tercera década de la vida y presenta 
un curso variable, aunque podemos apuntar 
que el 50% de los pacientes que sufre un pri-
mer episodio volverá a presentar otro más, 
y que si se han padecido tres episodios, el 

riesgo de un cuarto episodio es del 90%. 
La recuperación puede ser o no completa. 
Hay una importante carga familiar en la etio-
logía. En los primeros episodios suele ser 
frecuente la existencia de desencadenantes 
o estresores que los precipitan, que sin 
embargo pierden importancia conforme se 
van repitiendo los episodios. El tratamiento 
suele ser con fármacos antidepresivos, que 
persiguen normalizar las alteraciones afecti-
vas y muchas otras alteraciones derivadas 
de ellas. Pueden emplearse también otro 
tipo de tratamientos sintomáticos, entre los 
que cabe destacar las benzodiacepinas o 

Tabla 2. (Datos extraidos del manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales- DSM IV).

Criterios para el episodio maníaco

A. Un período diferenciado de un estado de ánimo anormal y persistentemente elevado, 
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duración si es necesaria 
la hospitalización).

B. Durante el período de alteración del estado de ánimo han persistido tres (o más) de los 
siguientes síntomas (cuatro si el estado de ánimo es sólo irritable) y ha habido en un 
grado significativo:

 (1) autoestima exagerada o grandiosidad
 (2) disminución de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras sólo
 (3) 3 horas de sueño) más hablador de lo habitual o verborreico
 (4) fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento está acelerado
 (5) distraibilidad (p. ej., la atención se desvía demasiado fácilmente hacia estí
 (6) mulos externos banales o irrelevantes) aumento de la actividad intencionada (ya sea 

socialmente, en el trabajo o los estudios, o sexualmente) o agitación psicomotora
 (7) implicación excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para 

producir consecuencias graves (p. ej., enzarzarse en compras irrefrena bles, indis-
creciones sexuales o inversiones económicas alocadas).

C. Los síntomas no cumplen los criterios para el episodio mixto.
D. La alteración del estado de ánimo es suficientemente grave como para provocar dete-

rioro laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demás, 
o para necesitar hospitalización con el fin de prevenir los daños a uno mismo o a los 
demás, o hay síntomas psicóticos.

E. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., 
una droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad mé dica (p. ej., 
hipertiroidismo).

 Nota: Los episodios parecidos a la manía que están claramente causados por un trata-
miento somático antidepresivo (p. ej., un medicamento, terapéutica electroconvulsiva, 
terapéutica lumínica) no deben ser diagnosticados como trastorno bipolar I.
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tranquilizantes menores. En casos de extre-
ma gravedad o de gran resistencia a los 
fármacos puede estar indicada la terapia 
electroconvulsiva.

Trastornos bipolares

Aquí podemos encontrar el trastorno bipo-
lar tipo I, el trastorno bipolar tipo II, el tras-
torno ciclotímico y el trastorno bipolar no 
especificado.

La antigua psicosis maníaco-depresiva de 
Emil Kräepelin reunía los cuadros de manía 
y de melancolía, por sus rasgos comunes 
en cuanto a su carácter cíclico y sus alte-
raciones de naturaleza predominantemente 
afectiva, así como por su reversibilidad, 
la cual la diferenciaba de la esquizofrenia. 
También recibieron por parte de la escuela 
francesa el nombre de locura circular o locu-
ra de doble forma, remarcando su carácter 
cíclico y crónico. Posteriormente se adoptó 
la actual denominación de trastorno bipolar, 
y fue a partir de 1975 cuando se hizo la sub-
división en bipolar tipo I y bipolar tipo II, tal 
como figura actualmente en la clasificación 
americana DSM IV, aunque sin embargo la 
clasificación europea CIE 10 no hace esta 
distinción.

Su prevalencia es del 0,4 al 1,6%, tiene 
una importante carga genética y presenta un 
curso crónico y recidivante. Se caracteriza por 
la alternancia de fases depresivas y de fases 
maníacas o hipomaníacas, según se trate del 
subtipo I o II, respectivamente Las fases de-
presivas cumplen los criterios de una depre-
sión mayor melancólica, presentando intenso 
dolor moral, ideación de muerte, inhibición 
psicomotriz y anhedonia, pudiendo llegar a 
presentar ideas delirantes relacionadas con 
el bajo estado de ánimo. Las fases maníacas 
(TABLA 2) son todo lo contrario, con hiperac-
tividad improductiva, disminución del sueño 
y desinhibición, siendo posible la aparición 
de ideas delirantes de contenido megaloma-
níaco. Puede aparecer intensa alegría o por el 
contrario un estado de irritabilidad. Las fases 
hipomaníacas serían un estado intermedio 
entre las fases maníacas y la normalidad.

El tratamiento farmacológico de esta 
enfermedad es fundamentalmente mediante 
los fármacos llamados estabilizadores del 
humor, que sirven para evitar en lo posible la 
aparición de estas fluctuaciones del ánimo, 
y disminuir su intensidad en caso de que se 
produzcan. Además, en las fases de exalta-
ción se suelen utilizar fármacos antipsicóti-
cos, y en las fases de depresión fármacos 
antidepresivos.

EPIDEMIOLOGIA

Aunque el interés en los efectos del taba-
quismo sobre la salud creció rápidamente 
entre los años 60 y 70, el interés y los estu-
dios sobre la relación entre la nicotina y los 
trastornos mentales es un fenómeno mucho 
más reciente. El estudio ECA (Epidemiologic 
Catchment Area) (3) representó el mayor 
paso adelante para definir la prevalencia 
de los trastornos mentales en los EEUU, y 
aportó datos epidemiológicos que permitie-
ron el análisis de comorbilidad entre éstos 
y el abuso de tóxicos. Desgraciadamente, 
la mayoría de los investigadores no apor-
taron datos sobre el consumo de tabaco. 
Posteriormente, entre 1990 y 1992 fue rea-
lizado el estudio NCS (National Comorbidity 
Survey) (4) para examinar la comorbilidad 
entre abuso de tóxicos y otras patologías 
mentales, que esta vez sí incluía datos sobre 
tabaquismo, lo que comenzó a aportar las 
primeras pistas. A pesar de la progresiva 
disminución de la prevalencia de fumado-
res en la población general, estudios clíni-
cos han mostrado un considerable aumento 
de la prevalencia de fumadores entre los 
pacientes psiquiátricos frente a los grupos 
de control (52% frente al 30%), existiendo 
una relación directamente proporcional entre 
la intensidad de la clínica psiquiátrica y la 
gravedad de la dependencia tabáquica (4). 
Como muestra, señalar el dato de que en 
EEUU los pacientes psiquiátricos consumen 
el 44,3% del total de cigarrillos (5). Es impor-
tante destacar la acumulación de los casos 
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de dependencia nicotínica más severa entre 
sujetos con otras alteraciones comórbidas, 
entre las que se incluyen el alcoholismo y 
otras toxicomanías (6), los trastornos de 
ansiedad (7), los trastornos de la conducta 
alimentaria, la esquizofrenia (8), los ante-
cedentes de trastorno por déficit de aten-
ción con hipercinesia (TDAH) y la depresión 
mayor, que es con diferencia la condición 
que ha sido más estudiada y que ha mos-
trado una asociación más clara. De forma 
análoga, los predictores psiquiátricos del 
comienzo del consumo de tabaco incluyen 
el uso y abuso de alcohol y otros tóxicos, la 
depresión mayor, los trastornos de ansiedad, 
el TDAH en el adulto y la bulimia. Hughes 
encontró que los porcentajes de fumado-
res según diagnósticos psiquiátricos fueron: 
88% en esquizofrenia, 70% en manía, 49% 
en depresión mayor, 47% en trastornos de 
ansiedad, 46% en trastorno de personalidad 
y 45% en trastornos adaptativos (9). Estos 
datos son coincidentes con los de estudios 
posteriores, en los que observamos que la 
enfermedad mental en la que se observa la 
prevalencia más elevada de fumadores es 
la esquizofrenia, con cifras entre el 52% y 
el 88% según estudios, llegando incluso al 
90% entre pacientes esquizofrénicos cróni-
cos institucionalizados (10). La prevalencia 
en la depresión mayor oscila entre el 31% y 
el 61% según estudios. Hay otro estudio que 
sin embargo encuentra similares tasas de 
dependencia nicotínica entre los pacientes 
con esquizofrenia y los pacientes con depre-
sión mayor. También refiere que aunque 
antes de los veinte años las tasas de inicio 
del consumo son similares entre pacientes 
con esquizofrenia, con depresión mayor o 
controles, después de los veinte años estas 
tasas son mayores en pacientes con esqui-
zofrenia que en pacientes con depresión 
mayor, y a su vez son mayores en éstos que 
en controles (11). De León et al. realizaron un 
estudio comparativo entre EEUU y España 
para cotejar las tasas de dependencia nicotí-
nica severa entre enfermos mentales graves 
de ambos países. Encontraron que la tasa de 
alta dependencia nicotínica no difería en el 
caso de los enfermos mentales, aunque sí 

era superior entre los controles norteame-
ricanos que entre los españoles. En ambos 
países las tasas de dependencia nicotínica 
eran superiores entre los enfermos mentales 
que entre los controles (12).

FISIOPATOLOGÍA

Desde el punto de vista neurobiológico, 
es conocida desde 1950 la existencia de 
un receptor específico para la nicotina en el 
sistema nervioso central, llamado receptor 
nicotínico o también receptor colinérgico 
nicotínico (nAChR), y del que existen diver-
sos subtipos. Se trata de un canal iónico 
que es activado por diversos ligandos espe-
cíficos, produciéndose así su apertura y la 
entrada de iones Ca2+ y Na+. La nicotina 
activa estos receptores y provoca la libera-
ción de diversos neurotransmisores, como 
la dopamina, la serotonina, el glutamato, 
la acetilcolina, la noradrenalina, el GABA y 
los péptidos opioides endógenos. Además 
facilita la liberación de GH y ACTH. Según 
Picciotto et al (13), el nAChR modula la fun-
ción de las vías involucradas en la respuesta 
al estrés, la ansiedad y la depresión  en el 
cerebro. La nicotina puede ser ansiogénica 
o ansiolítica según el tiempo de administra-
ción, la vía y la dosis, actuando sobre lugares 
como el septum lateral, el núcleo dorsal del 
rafe, el hipocampo y el sistema dopaminér-
gico mesolímbico. Aunque la nicotina puede 
actuar como ansiolítico y antidepresivo, el 
uso crónico lleva a una neuroadaptación con 
aumento de la ansiedad y la depresión si se 
cesa el consumo (13). El fenómeno de adic-
ción de la nicotina está mediado entre otros 
factores por reforzadores positivos, como 
sus efectos de mejoría cognitiva, sobre el 
humor y de relajación, y por reforzadores 
negativos, como el evitar la abstinencia, 
eliminar el nerviosismo y la ansiedad (9). El 
consumo de nicotina aumenta la liberación 
de dopamina en el sistema mesolímbico y 
estimula la síntesis presináptica de dopa-
mina. El desarrollo de la dependencia a 
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la nicotina parece estar mediado por un 
aumento de la actividad de la dopamina en 
los ganglios basales (núcleo accumbens), 
relacionado con los mecanismos cerebrales 
de recompensa y de modulación de factores 
motivacionales, que al igual que en otro tipo 
de toxicomanías intervienen de forma muy 
intensa en la instauración de la conducta 
adictiva. Otros neurotransmisores también 
han sido implicados en la adicción aunque 
de forma menos intensa.  Mediante técnicas 
de neuroimagen funcional se ha observado 
que la administración de nicotina provoca 
un aumento del flujo sanguíneo cerebral, 
así como un aumento de la utilización de 
la glucosa en las regiones involucradas en 
los mecanismos de refuerzo y recompensa 
(núcleo accumbens), emoción y motivación 
(circuito de Papez), funciones motoras y de 
coordinación (cerebelo, sustancia negra), 
funciones neuroendocrinas, procesamiento 
visual y funciones vegetativas. Recientes 
estudios con tomografía de emisión de posi-
trones han matizado estos datos, observan-
do que estas respuestas son más intensas 
en la administración aguda, pero que en los 
fumadores crónicos la liberación de dopami-
na no es tan importante. Con el uso crónico 
de la nicotina se produce el fenómeno de 
neuroadaptación, que es el responsable de 
la tolerancia a la sustancia. Se produce una 
desensibilización e inactivación de los recep-
tores, provocando un aumento en su expre-
sión. Es decir, el uso crónico de nicotina lleva 
a un aumento del número de receptores pero 
a un menor funcionamiento de los mismos. 
Debido a esto, al cesar el aporte de nicotina 
se desestabiliza el nuevo equilibrio consegui-
do previamente , con lo que aparece el sín-
drome de abstinencia, que se ha relacionado 
con disminución de los niveles centrales de 
dopamina, serotonina y noradrenalina. 

Clásicamente se ha postulado que los 
trastornos depresivos cursarían con una alte-
ración de los sistemas de neurotransmisión 
monoaminérgicos (serotonina, dopamina y 
adrenalina). En la actualidad, existen datos 
que apoyan preferentemente una disrregula-
ción funcional de los sistemas serotonérgico 

y noradrenérgico. Estas afirmaciones están 
basadas en los datos de diferentes trabajos, 
que muestran la reducción en los metaboli-
tos de estos neurotransmisores en orina y 
líquido cefalorraquídeo de pacientes con de-
presión mayor, que el déficit de serotonina o 
de noradrenalina en sujetos sanos conduce a 
una alteración del estado de ánimo similar a 
la que se observa en los trastornos depresi-
vos y a un empeoramiento de la sintomato-
logía previa en los pacientes con depresión 
mayor, así como que los agentes farmacoló-
gicos que promueven la transmisión noradre-
nérgica y serotonérgica son efectivos para 
tratar la depresión mayor. La nicotina ejerce 
acciones neuroquímicas que pueden contra-
rrestar este déficit en la concentración de 
neurotransmisores en determinadas áreas 
cerebrales que se observa en los trastornos 
afectivos. En este sentido, cabe destacar las 
acciones noradrenérgicas que ejerce la nico-
tina sobre los receptores nicotínicos presi-
nápticos de las neuronas noradrenérgicas, ya 
que configuran su perfil antidepresivo y con-
tribuyen así mismo al desarrollo de la adic-
ción a la nicotina, puesto que mediarían los 
efectos gratificantes primarios y secundarios 
del sistema de recompensa a nivel mesolím-
bico y amigdalar. Estos efectos se encuen-
tran sometidos a neuroadaptación, por lo 
que tras el consumo sostenido de nicotina se 
producen respuestas compensatorias de dis-
minución de liberación de noradrenalina que 
están mediadas por fenómenos de desensi-
bilización del receptor nicotínico ante su ac-
tivación repetida. Este estado hipofuncional 
se relaciona estrechamente con la aparición 
de parte de la sintomatología del síndrome 
de abstinencia de nicotina al cesar el consu-
mo, como es el estado de ánimo disfórico o 
depresivo, ansiedad, irritabilidad, insomnio, 
fatiga y dificultades de concentración (9, 14, 
15). Existe el consenso de que la incapacidad 
de cesar el consumo tabáquico y las conduc-
tas de recaída se deben principalmente a la 
aparición de esta clínica de abstinencia que 
conduce al deseo de consumo y que se con-
trarresta totalmente con la readministración 
de nicotina (15). El análisis de estos datos 
implicaría que hay un sustrato neurobioló-
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gico común a ambas situaciones, de forma 
que el consumo de nicotina por parte de los 
pacientes deprimidos podría contrarrestar el 
déficit de noradrenalina subyacente al cuadro 
depresivo, y así mismo, la abstinencia de ni-
cotina tras su consumo crónico previo incre-
mentaría la vulnerabilidad para la depresión al 
dejar de aportar esta sustancia regularmente 
debido a que se han producido alteraciones 
en los mismos sustratos que regulan los es-
tados afectivos. 

La nicotina también produce otras altera-
ciones a nivel neurobiológico que pueden 
tener su importancia. Como ocurre con las 
situaciones de estrés agudo, estimula el eje 
hipotálamo-hipofisario-adrenal, aumentando 
la liberación de corticoides (16). La abstinen-
cia de nicotina produciría una reducción de 
estos niveles, que podría relacionarse con 
los episodios depresivos. También induce 
elevaciones de serotonina en el hipocampo 
y septum lateral, que podrían tener efecto 
ansiogénico. La capacidad de la nicotina para 
estimular cambios en los niveles de GABA 
explica sus propiedades ansiolíticas y ansio-
génicas. La nicotina provoca liberación de 
dopamina, que además de su función sobre 
los sistemas de recompensa cerebral ha sido 
implicada en la respuesta al estrés median-
te sus proyecciones al córtex prefrontal, 
ejerciendo una acción ansiolítica. Diversos 
estudios han intentado establecer a la dopa-
mina como el nexo común entre la depen-
dencia a la nicotina y la depresión mayor. 
Argumentaban que diversos síntomas de la 
depresión mayor, como puede ser la anhe-
donia, están producidos por alteraciones de 
la dopamina a nivel mesolímbico, y que esta 
situación tiene cierto parecido con parte de 
la clínica amotivacional y los estados afecti-
vos negativos que aparecen en la abstinen-
cia nicotínica debido a la disminución de la 
dopamina. Por ello, hipotetizaban una vía 
común para ambas alteraciones  a través de 
la dopamina, sin haber podido demostrarse 
en la actualidad (17). Otros autores (18) han 
propuesto que la nicotina tendría capacidad 
de aliviar algunos síntomas de la depresión 
por su acción mediante la dopamina sobre 

el sistema mesolímbico, y últimamente se 
ha propuesto además la acción del sistema 
dopaminérgico sobre el aprendizaje de atri-
buir refuerzos a conductas neutras asociadas 
a la conducta de fumar. 

Recientes estudios (19) han hallado una 
fuerte relación entre depresión, nicotina y 
variaciones alélicas del receptor D4 de la 
dopamina. En un estudio (20) en humanos se 
ha encontrado una asociación entre la depre-
sión mayor y un polimorfismo  asociado a 
la subunidad 7 del receptor nicotínico, que 
podría estar relacionado con la regulación 
afectiva, aunque son necesarios más estu-
dios por la escasa significación estadística 
de éste. Diferentes estudios (21,22) han bus-
cado una base genética que pueda subyacer 
al tabaquismo, siguiendo la vía abierta por 
otras sustancias como el alcohol, donde el 
factor genético es algo que nadie discute. El 
resultado ha sido el descubrimiento de dife-
rentes loci que pueden estar relacionados 
con la conducta de fumar; entre los posibles 
genes asociados están el enzima 2A6 del 
citocromo P450 ( CYP2A6), el receptor de 
dopamina D1 (DRD1), el receptor de dopa-
mina D2 (DRD2), el receptor de dopamina 
D4 (DRD4), el gen transportador de la dopa-
mina y el gen transportador de la serotonina 
(5HT). Hay otros genes que podrían estar 
implicados pero todavía no hay estudios 
concluyentes que los avalen. En estudios 
más recientes se ha intentado dividir estos 
genes según la función que puedan asumir 
en la conducta de fumar, encontrando que 
unos intervendrían en el proceso del inicio 
de la conducta de fumar ( CYP2A6, DRD2, 
DRD4), otros lo harían en el mantenimiento 
del hábito ( transportador de 5HT, transpor-
tador de la dopamina, DRD2, DRD4), y otros 
lo harían en el grado de consumo ( tirosina 
hidroxilasa, transportador de 5HT, dopami-
na beta hidroxilasa, MAO A, MAO B). Esta 
línea de investigación es muy prometedora, 
y deberán realizarse más estudios de cara a 
esclarecer definitivamente cuales son y de 
qué forma están implicados los diferentes 
genes en el tabaquismo, aunque hasta ahora 
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la asociación más fuerte es la encontrada 
con los receptores de dopamina (23). 

Anteriormente se había postulado que po-
dría existir un tipo de personalidad asociada 
a las conductas adictivas, la cual nos servi-
ría de marcador de riesgo para su desarro-
llo. Esta hipótesis tenía más de deseo que 
de realidad, y actualmente es mínima la evi-
dencia de que exista lo que podríamos llamar 
una personalidad preadictiva, que sirva para 
marcar a personas en alto riesgo de desarro-
llar alguna dependencia tóxica. Sí existen, sin 
embargo, dimensiones de personalidad que 
estadísticamente podemos encontrar en ma-
yor medida en pacientes con algún tipo de 
adicción y de todas ellas la que parece más 
consistente es la asociación de conducta 
adictiva con búsqueda de sensaciones, ex-
traversión y neuroticismo. Hay una creciente 
evidencia de que la influencia genética en el 
inicio de la conducta de fumar está mediada 
por la personalidad, habiendo hallado una re-
lación positiva entre la búsqueda de sensa-
ciones y el polimorfismo de los receptores 
D4 de la dopamina.

COMORBILIDAD

Los estudios más extensos y mejor docu-
mentados sobre la comorbilidad entre taba-
quismo y trastornos psiquiátricos se han 
realizado en el campo de los trastornos afec-
tivos, y más concretamente en los pacientes 
con depresión mayor, observándose una 
fuerte correlación entre ambas patologías 
(7, 24). Esta relación es más significativa en 
mujeres, en pacientes con depresión mayor 
recurrente y en sujetos con altos niveles de 
dependencia nicotínica, que existe en todos 
los estratos de edad. Se ha observado que 
la relación entre depresión y tabaquismo es 
independiente de la presencia de trastornos 
por abuso de alcohol y de trastornos de ansie-
dad, que son las dos patologías con mayor 
comorbilidad. (24) (TABLA 3). Un reciente 
estudio de Pomerleau et al (25) reitera esta 
afirmación, al encontrar que la ingesta de 

alcohol es mayor en las mujeres fumadoras 
que en las ex fumadoras, y a su vez es mayor 
en éstas que en las que nunca han fumado. 
Debido a que tanto las fumadoras como las 
ex fumadoras muestran similares tasas de 
clínica depresiva, el autor concluye que la 
relación entre la ingesta de alcohol y el taba-
quismo actual debe estar mediada por otros 
factores diferentes a la depresión (15). Los 
pacientes con antecedentes de depresión 
presentan un aumento de concienciación 
acerca de los aspectos negativos de fumar, 
mientras que los pacientes con depresión 
actual presentan menor confianza en sus 
capacidades para abandonar el tabaco. Sin 
embargo, los pacientes con abuso actual de 
alcohol presentan un aumento de confianza 
en sus capacidades para abandonar el taba-
co (26). En otros estudios (4,6) se evidencia 
la relación de la dependencia nicotínica con 
otros tóxicos diferentes al alcohol. 

Tabla 3. Tabaquismo  y  depresión  
mayor.

La relación es más intensa en:

• Mujeres
• Depresión Mayor recurrente
• Dependencia nicotínica alta

La relación es independiente de:

• Los trastornos por uso de alcohol
• Los trastornos de ansiedad

Tabla 4. Tabaquismo  y  depresion  
mayor.

Prevalencia alta de antecedentes 
depresivos en fumadores

Los antecedentes de depresión corre-
lacionan con:

• más alto grado de dependencia
• menores tasas de cesación
• recaída  
• síndrome de abstinencia nicotínica 

más grave
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Entre los pacientes fumadores, los ante-
cedentes de depresión mayor se correlacio-
nan con una mayor probabilidad de hacerse 
dependientes de la nicotina, mayores grados 
de dependencia nicotínica llegando a presen-
tar tasas del 5,3 frente al 2,4 de los fumado-
res sin antecedentes de depresión mayor, 
menores tasas de cesación del tabaquismo 
y mayor proporción de recaídas en el hábito 
tabáquico, así como con un síndrome de abs-
tinencia más intenso (TABLA 4). Además las 
tasas de tabaquismo, a diferencia de lo que 
ocurre en la población general, son iguales 
en ambos sexos.  En 1986, Hughes et al (9) 
encontraron que los pacientes psiquiátricos 
tenían mayores tasas de fumadores que la 
población general. En 1988, Glassman et al 
(27) observaron mayores tasas de antece-
dentes de depresión mayor en pacientes 
fumadores frente a los no fumadores, que 
llegaban a ser del 60% en el caso de los 
primeros.  Además, los pacientes que pre-
sentaban antecedentes de depresión mayor 
alcanzaban peores tasas de cesación tabáqui-
ca. Aunque como se pondría de manifiesto 
en posteriores estudios esta cifra era excesi-
vamente elevada, abrió una importante vía de 
investigación respecto a la comorbilidad entre 
ambas alteraciones. De nuevo Glassman et 
al (3), en 1990, pusieron de manifiesto las 
peores tasas de cesación tabáquica entre 
aquellos pacientes que tenían antecedentes 
de depresión mayor. Además, corroboró las 
mayores tasas de antecedentes de depresión 
mayor entre los pacientes con dependencia 
a la nicotina respecto a aquellos que no la 
tenían, siendo éstas del 6,6% frente al 2,9% 
respectivamente. Además, en 1991 Breslau 
et al (6) hallaron una relación entre el grado de 
dependencia a la nicotina y la historia previa 
de depresión mayor, encontrando tasas de 
historia de depresión mayor del 19,2% en los 
pacientes con dependencia leve y del 39% 
en los pacientes con dependencia moderada, 
frente a las tasas del 10,1% en los pacientes 
no dependientes. Se han hallado idénticas 
características entre síntomas depresivos y 
tabaquismo en poblaciones específicas den-
tro de los EEUU, como es el caso de los lati-
nos o más recientemente de los chinos (28). 

Visto desde el lado opuesto, en los pacien-
tes con depresión mayor se observa una 
mayor proporción de dependencia a la nico-
tina en comparación con personas sin pato-
logía psiquiátrica, que en el estudio que reali-
zaron Hughes et al en 1986 (9) llega a ser del 
49% frente al 22-30%, y además el consumo 
se exacerba en las recaídas sintomáticas 
afectivas. El abandono del tabaco en estos 
pacientes está relacionado con un aumento 
del riesgo de recurrencia de nuevos episo-
dios afectivos, llegando a ser del 33% en los 
pacientes con trastorno bipolar y del 18% en 
los pacientes con depresión mayor. Tanto el 
estudio de Hughes et al como el de Breslau et 
al (6,9) fueron fundamentales para empezar 
a entender la importante y estrecha relación 
que parecía vislumbrarse entre la dependen-
cia a la nicotina y la depresión mayor, pero 
adolecían de ser estudios transversales. Por 
ello Breslau et al realizaron un estudio pros-
pectivo (7) en el que se siguieron a 1200 
adultos durante catorce meses, encontrando 
que el único factor estadísticamente signi-
ficativo para la progresión a la dependencia 
de nicotina era la historia previa de depre-
sión mayor, con unas tasas del 37,7% de 
dependencia nicotínica en los pacientes con 
historia de depresión mayor frente al 22,8% 
de dependencia en los pacientes sin historia 
de depresión mayor. Aunque obviamente en 
este estudio el porcentaje de nuevos fumado-
res fue muy escaso, se halló sin embargo una 
mayor incidencia entre aquellos pacientes 
con historia previa de depresión mayor. De 
igual forma, la incidencia de nuevos episodios 
o recaídas de depresión mayor fue del 13,6% 
en pacientes dependientes de la nicotina 
frente al 5,2% en los no dependientes. Estos 
datos confirmaron la estrecha relación entre 
ambas patologías, y le sugirieron a Breslau 
que esta asociación, como comentaremos 
más adelante con detalle, podría deberse al 
efecto de factores comunes que predispusie-
ran a ambas alteraciones, proponiendo como 
tal al neuroticismo. Posteriormente, en 1998 
Breslau et al (29) publicaron los resultados de 
otro estudio longitudinal con  1007 pacientes 
seguidos durante 5 años. Los datos encon-
trados reforzaron las conclusiones previas 
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sobre la relación bidireccional entre tabaco 
y depresión, pero aportaron como novedad 
la observación de que los pacientes con 
antecedentes de depresión mayor no presen-
taban peores tasas de cesación tabáquica en 
comparación con aquellos sin antecedentes 
afectivos. Además propusieron como factor 
antecedente común a ambas alteraciones 
las alteraciones conductuales precoces. En 
el estudio epidemiológico norteamericano 
ECA (3), se ratificó la relación entre nicotina y 
depresión, objetivándose que un 76% de los 
pacientes con depresión habían sido fumado-
res en alguna ocasión de su vida, en contraste 
con el 52% de los que no tenían anteceden-
tes de depresión. La prevalencia de consumo 
de tabaco en los pacientes con depresión 
mayor era de un 49%, con un incremento 
muy acusado en las reactivaciones de clínica 
afectiva, y existiendo una correlación directa 
entre intensidad de los síntomas psiquiátri-
cos y gravedad del tabaquismo. Las tasas 
de cesación del tabaquismo eran del 15%, 
muy inferiores a las obtenidas en población 
general, que estaban alrededor del 50%. 
Sabemos que hay una relación entre depre-
sión y tabaquismo, pero hasta ahora tenemos 
una escasa evidencia sobre los mecanismos 
intrínsecos de la misma. Excepto escasas 
excepciones, los estudios realizados se cen-
tran exclusivamente en la depresión mayor 
pero no valoran otros subtipos de depresión. 
En un reciente estudio de Dierker et al (30) 
sobre este tema, se encontró que el patrón 
de agregación entre depresión y tabaquismo 
no es homogéneo, sino que difiere según el 
tipo de depresión. Encontraron evidencias 
sobre una etiología común entre distimia y 
tabaquismo severo, pero no así en el caso de 
la depresión mayor ni de la depresión doble, 
es decir, de la distimia asociada a la depresión 
mayor. Estos datos deberán ser corroborados 
en próximos estudios.

Otro aspecto de gran importancia es el 
caso de la población infanto-juvenil. Cada día 
comienzan a fumar 3000 adolescentes en 
los EEUU. Además, el 80% de los adultos 
fumadores se convierten en dependientes de 
la nicotina antes de los 18 años. Estos dos 

datos apuntan a la importancia de prestar 
atención al fenómeno del tabaquismo en la 
edad infanto juvenil, potenciando especial-
mente la profilaxis primaria mediante una 
educación responsable en hábitos de salud  o 
en todo caso una cesación tabáquica tempra-
na en los casos en que lo primero ya no sea  
posible. Cuando nos centramos en el tema de 
la comorbilidad en este grupo etario, aunque 
hay evidencias para pensar en una relación 
bidireccional entre tabaquismo y depresión 
mayor, en el momento actual existen mayo-
res evidencias de que la depresión mayor 
es un factor de riesgo para el tabaquismo 
que al contrario. La relación entre depresión 
como factor de riesgo para la dependencia al 
tabaco se basa en los resultados de diversos 
estudios longitudinales o de seguimiento, de 
mayor valor que los estudios transversales en 
los que se propone la tesis del tabaquismo 
como factor de riesgo para la depresión. Sin 
embargo, debemos hacer notar que también 
en algunos estudios longitudinales se han 
encontrado datos que apoyan esta última 
tesis. En una reciente revisión (31) sobre 
comorbilidad psiquiátrica en adolescentes 
fumadores se demostró su alta frecuencia, 
especialmente con alteraciones de la conduc-
ta, depresión mayor y trastornos por abuso 
de alcohol y otros tóxicos. Tanto el inicio 
precoz del tabaquismo, por debajo de los 13 
años, como las alteraciones de conducta se 
mostraron como fuertes predictores de psi-
copatología en etapas posteriores de la vida. 
A pesar de esta alta comorbilidad, concluyen 
los autores, muy pocos adolescentes en 
seguimiento psiquiátrico están diagnostica-
dos de dependencia tabáquica o reciben un 
tratamiento de deshabituación.

HIPÓTESIS SOBRE LA COMORBILIDAD

Diversos estudios han explorado la rela-
ción causal entre depresión mayor y taba-
quismo (24), postulando tres hipótesis expli-
cativas: 
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La primera es la hipótesis de la autome-
dicación, según la cual lo primario en apare-
cer sería la depresión mayor, y la nicotina se 
utilizaría debido a sus acciones activadoras 
dopaminérgicas y noradrenérgicas similares 
a las de los fármacos antidepresivos, con lo 
que atenuaría la sintomatología afectiva. La 
capacidad de la nicotina para aliviar algunos 
de los síntomas de la depresión mayor por 
su acción sobre el sistema dopaminérgico 
mesolímbico de recompensa podría ser la 
explicación de esta comorbilidad. Apoyando 
esta hipótesis, un estudio en el que se trató 
con parches de nicotina a pacientes depri-
midos no fumadores demostró mejoría de 
la clínica depresiva. Además, fármacos anti-
depresivos como los inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina (ISRS), los 
antidepresivos tricíclicos y el bupropion han 
demostrado tener acción sobre receptores 
nicotínicos. En un reciente estudio sobre 
el valor de recompensa que los fumadores 
dan a la conducta de fumar se encontró que 
la tasa de beneficios que daban al consu-
mo de tabaco los pacientes con depresión 
mayor o con esquizofrenia era casi el doble 
de la que daban los fumadores sin patolo-
gía psiquiátrica, por lo que a pesar de que 
todos los grupos le atribuían inconvenientes 
comparables, eran los pacientes psiquiá-
tricos los que necesitaban más incentivos 
para el cese del consumo, sin apreciarse 
diferencias entre pacientes con depresión 
y pacientes con esquizofrenia. Los autores 
atribuyen este hecho a la acción de la nicoti-
na sobre el sistema de recompensa cerebral 
y sobre diversos neurotransmisores, lo que 
podría mejorar ciertas alteraciones produ-
cidas por la enfermedad psiquiátrica (32). 
Recientemente Murphy et al (33) encon-
traron en un estudio de seguimiento con 
cohortes consecutivas que el tabaquismo 
al inicio del estudio no predecía la aparición 
de depresión, pero los sujetos que se depri-
mían tenían más probabilidad de comenzar o 
continuar fumando y menor probabilidad de 
abandonar el tabaco que aquellos que nunca 
habían tenido una depresión. Los autores 
concluyen que esta relación puede tener 
que ver con la automedicación, aunque afir-

ma que la relación entre tabaco y depresión 
probablemente es múltiple y más compleja. 
En un reciente artículo, Cárdenas et al (34) 
hipotetizaban que el nexo entre la depresión 
y la dependencia a la nicotina podría ser 
una disfunción en el sistema dopaminérgico 
de recompensa cerebral, de forma que el 
uso de nicotina modulara la actividad del 
mismo mediante favorecimiento de la acti-
vidad dopaminérgica y consecuentemente 
mejorara la clínica depresiva. Los datos sin 
embargo mostraban que aunque el sistema 
de recompensa cerebral puede ser disfun-
cional en estos pacientes con depresión, el 
uso crónico de nicotina no favorece la acción 
dopaminérgica. 

La segunda es la hipótesis neuroquí-
mica, en la que lo primario sería el uso de 
nicotina, postulándose que el uso crónico de 
nicotina causaría una alteración de la regula-
ción en las regiones cerebrales que modulan 
el afecto, con la consiguiente aparición de clí-
nica depresiva al dejar de consumir nicotina 
debido a la alteración del equilibrio consegui-
do previamente. En varios estudios, sujetos 
sin antecedentes psiquiátricos desarrollaron 
tras dejar de fumar clínica depresiva signifi-
cativa que requirió intervención psiquiátrica; 
se han descrito otros casos en los cuales 
tras la cesación del consumo de tabaco 
diversos pacientes sin antecedentes psiquiá-
tricos previos presentaron cuadros de manía. 
Aquí podríamos citar un reciente estudio de 
Scarinci et al (35), en el cual se observa que 
aunque la prevalencia de antecedentes de 
depresión mayor era mayor entre las fuma-
doras que entre las ex fumadoras, y entre 
éstas que entre las que nunca habían fuma-
do, la mayoría de las que había fumado algu-
na vez (81,3%) comenzó a fumar y se hizo 
dependiente de  la nicotina (63,6%) antes de 
su primer episodio de depresión mayor.

Por  último encontramos la hipótesis de 
la vulnerabilidad común, en la que se pien-
sa que no hay un trastorno que predisponga 
al otro, sino que se valora la existencia de 
una predisposición común a ambos tras-
tornos por medio de un tercer factor, que 
podría ser la existencia de factores genéticos 
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compartidos que predispondrían a algunos 
individuos a tener una mayor vulnerabilidad 
a ambas alteraciones. Actualmente ésta es 
la hipótesis que se acerca más a una explica-
ción de lo que podría ser la compleja realidad 
etipopatogénica de la relación entre taba-
quismo y depresión. En un estudio de segui-
miento durante cinco años con adolescen-
tes, se constató que la historia de depresión 
mayor aumentaba el riesgo de dependencia 
a la nicotina, y que así mismo la historia de 
dependencia a la nicotina aumentaba el ries-
go de depresión mayor. Fergusson et al (36) 
realizaron el seguimiento de 947 niños desde 
el nacimiento hasta los 16 años, concluyen-
do que la asociación entre depresión y nico-
tina ya se encuentra bien establecida a esa 
edad y que depende de factores comunes a 
ambas situaciones. Otros estudios adolecen 
de estar realizados sobre población adulta, 
con lo que no permiten determinar a que 
edad se establece la relación entre nicotina 
y tabaco, pero tanto el estudio de Fergusson 
et al (36) como otros realizados  previamente 
nos indican que esta asociación se con-
solida durante la adolescencia, basándose 
para ello en la observación de que tanto las 
alteraciones depresivas como el tabaquismo 
aumentan rápidamente desde los 14 hasta 
los 18 años. El autor cree que estos factores 
comunes serían de tipo social y relacionados 
con la infancia, pero acepta que pueden 
tener una base genética. Esta base genética 
ya había sido propuesta por otros autores 
como Kendler et al (24), que realizaron 
un estudio sobre 1566 gemelos, observan-
do que la historia familiar de tabaquismo 
aumentaba el riesgo de depresión mayor, 
mientras que la historia familiar de depresión 
mayor aumentaba el riesgo de tabaquismo. 
Concluyeron que la asociación entre taba-
quismo y depresión mayor está mediada por 
factores familiares, de base genética, que 
predisponen a ambas alteraciones. En esta 
línea, los estudios en gemelos (21,22) apo-
yan la hipótesis de que variaciones genéticas 
en algunos sistemas de neurotransmisión 
podrían influenciar tanto la probabilidad de 
desarrollar la dependencia a la nicotina como 
la probabilidad de sufrir depresión mayor. 

También se ha apuntado hacia los rasgos de 
personalidad, en concreto el neuroticismo, 
que podría estar influenciado por factores 
genéticos y cumpliría esa función de factor 
común, o hacia las alteraciones de conducta 
de aparición precoz. Recientes estudios pre-
sentan los síntomas comportamentales de 
la definición de dependencia nicotínica del 
DSM ( fumar más de lo propuesto, intento 
fallidos de abandonar o de disminuir el con-
sumo), como asociados con la depresión 
mayor. Sugieren que estos síntomas podrían 
estar relacionados con la dependencia más 
severa y con rasgos de personalidad como 
el neuroticismo, el cual ha sido asociado con 
el trastorno de ansiedad y con la depresión, 
además de con la dependencia de nicotina. 
Estos síntomas comportamentales podrían 
ser el nexo de unión entre la dependencia a 
la nicotina y la depresión mayor. 

Otra línea de investigación examina la rela-
ción entre fumar y estado de ánimo negativo, 
término que aúna diversas respuestas emo-
cionales negativas, entre las que se incluyen 
disforia, ansiedad, rabia y frustración, y en 
las que los fumadores puntúan más alto. El 
estado de ánimo negativo se ha asociado 
con la urgencia de fumar, la conducta de 
fumar y las recaídas, siendo éste el único 
factor predictivo de recaída. Se hipotetiza 
que tanto las múltiples acciones reforzado-
ras de la nicotina como su rapidez de acción 
permitiría a los fumadores usarla como una 
estrategia de afrontamiento ante el estrés 
y el afecto negativo. Se ha observado que 
los fumadores que padecen una depresión 
mayor muestran menores reducciones del 
afecto negativo y menor estimulación cuan-
do fuman que los fumadores sin depresión. 
Además, los fumadores con depresión refie-
ren como razones para fumar el aumento del 
nivel de alerta y la disminución del afecto 
negativo. En diversos estudios (37) se pone 
de manifiesto la relación entre afecto nega-
tivo y recaída tabáquica, llegando a estar 
presente en el 38% de éstas. También se 
recalca la relación entre afecto negativo, 
depresión y cantidad consumida de tabaco, 
especialmente en los sujetos que consumen 
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31 o más cigarrillos al día. En los estudios 
previos se ha constatado que la asociación 
entre afecto deprimido y tabaquismo podría 
ser más fuerte entre aquellas personas con 
escasas habilidades cognitivas de afronta-
miento. Rabois et al (38) han encontrado 
recientemente, en contra de las prediccio-
nes, que el afecto no interactúa con las 
estrategias cognitivas de afrontamiento, por 
lo que no produce diferencias de éxito en 
la autoeficacia o en las tentaciones de con-
sumir. Sin embargo, de forma subjetiva los 
pacientes con niveles más bajos de afecto 
positivo y de estrategias de afrontamiento 
tras el tratamiento sí que se notan especial-
mente tentados a consumir. En un estudio 
(39) sobre 3200 finlandeses se observó 
que los niveles más elevados de depresión 
estaban relacionados en las mujeres con 
mayores niveles de motivación para dejar de 
fumar pero a su vez relacionados con peores 
niveles de autoeficacia para obtenerlo, sobre 
todo en hombres. Se han publicado reciente-
mente las conclusiones de un estudio longi-
tudinal (40) a lo largo de 21 años sobre una 
población de 1265 individuos, en el que se 
afirma que gran parte de la asociación entre 
tabaco y depresión se debe a factores de 
confusión asociados con ambas situaciones. 
A pesar de esto, tras controlar estos factores 
siguen encontrándose evidencias de un nexo 
común entre tabaco y depresión, aunque los 
autores afirman desconocer cual es exacta-
mente la dirección que sigue esta relación.

TRATAMIENTO

La deshabituación tabáquica resulta un 
proceso difícil que puede llegar a precisar de 
varios intentos antes de llegar a la abstinen-
cia continuada, pasando por fases de avance 
y de retroceso, tal y como se sugiere en el 
esquema evolutivo de los estadios de cam-
bio que propusieron Prochaska y Di Clemen-
te (41). Se ha constatado que esta dificultad 
es mayor en el caso de los pacientes psiquiá-
tricos, que presentan unas menores tasas 

de abandono del tabaquismo, para lo que se 
aducen causas como los efectos de la nicoti-
na sobre la función cognitiva y afectiva, la dis-
minución de los efectos secundarios de los 
psicofármacos y la acción sobre el sistema de 
recompensa cerebral, entre las más impor-
tantes. En un reciente estudio (32) se ha ob-
servado que los pacientes con esquizofrenia 
o con depresión mayor elegían fumar como 
su actividad preferida más a menudo que el 
grupo control de fumadores sin patología psi-
quiátrica. Además daban un valor casi el do-
ble que el grupo control a los beneficios que 
otorgaban a fumar y sentían que necesitarían 
más incentivos para abandonar el tabaco, a 
pesar de que todos los grupos coincidían en 
tasas comparables de inconvenientes. Otros 
datos destacan que la función sedativa de la 
conducta de fumar es una razón importante 
para fumar entre los pacientes deprimidos, 
aunque no aprecia que exista relación entre 
ésta y el grado de dependencia nicotínica, re-
lación que sí se observa sin embargo entre la 
función estimulante de la conducta de fumar 
y  el grado de dependencia nicotínica. Esto 
nos indica la especial atención que debemos 
dedicar en estos grupos de pacientes con de-
pendencia de nicotina.

 Dada la asociación entre tabaquismo y 
depresión mayor cabe plantearse si sería co-
rrecto el tratamiento conjunto de depresión 
y cesación del consumo, e incluso si el tra-
tamiento con fármacos antidepresivos podría 
reducir los síntomas depresivos que interfie-
ren con el logro de  la cesación, mejorando 
el grado de abstinencia. En este sentido, va-
rios estudios han puesto de manifiesto que 
la cesación tabáquica mediante tratamiento 
sustitutivo de la nicotina y técnicas conduc-
tuales, asociado a tratamiento cognitivo simi-
lar al usado en los pacientes con depresión, 
mejora el pronóstico de la cesación en la po-
blación de fumadores con antecedentes de 
depresión (42). Dentro de los fármacos an-
tidepresivos, se han realizado ensayos con 
doxepina, ISRS, bupropion y nortriptilina, con 
resultados esperanzadores en la mayoría de 
ellos, especialmente el bupropion y la nor-
triptilina, que en ensayos a doble ciego han 
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resultado mejores que el placebo en sujetos 
fumadores con y sin antecedentes de trastor-
no afectivo. Concretamente la nortriptilina ha 
conseguido una tasa de cesación a los seis 
meses del 14%, comparado con un 3% con 
placebo (42). Sin embargo, y debido sobre 
todo a sus importantes efectos secundarios, 
ha quedado relegada a un segundo plano. No 
es el caso del bupropion, un fármaco cuya 
acción como antidepresivo ya era conocida 
desde hace tiempo, y que a pesar de ser un 
fármaco habitualmente usado en EEUU no 
se comercializa en nuestro país con este fin, 
estando aprobado sin embargo su uso como 
fármaco útil para la deshabituación tabáqui-
ca. Se cree que el bupropion actúa en la des-
habituación de nicotina sobre los sistemas 
noradrenérgicos y dopaminérgicos, los mis-
mos que utiliza para ejercer su acción antide-
presiva. Las tasas de abstinencia obtenidas 
en diversos estudios (43,44) avalan su utili-
zación, ya que consigue duplicar las que se 
obtienen con placebo. El uso combinado de 
bupropion con sustitutivos de la nicotina no 
ha demostrado sin embargo ser más efectivo 
que cualquiera de los dos por separado, des-
de un punto de vista estadísticamente signifi-
cativo. Otros antidepresivos como los inhibi-
dores de la MAO bloquean la catabolización 
de dopamina mediante el mismo mecanismo 
que la nicotina, y aunque podrían tener un 
lugar en el tratamiento del tabaquismo, la di-
ficultad de su uso y sus peligrosos efectos 
secundarios los han relegado a un segundo 
plano. Recientemente, Pomerleau et al (25) 
han cuantificado la sintomatología depresiva 
en un grupo de 931 mujeres, divididas según 
fueran fumadoras, ex fumadoras o no fuma-
doras. Han encontrando iguales tasas de de-
presión entre las ex fumadoras que entre las 
fumadoras, observando además que éstas 
últimas eran menos reacias que las no fuma-
doras a tomar antidepresivos. De estos datos 
se extrapola la necesidad de tener en cuen-
ta la persistencia de clínica depresiva tras el 
programa de cesación tabáquica en las inter-
venciones que se realicen en fumadores con 
depresión concomitante. También hay otros 
estudios con resultados no tan optimistas, 
como el realizado por Covey et al (45) con 

134 fumadores con historia de depresión ma-
yor, en el que el uso de sertralina para ayudar 
a la cesación tabáquica produjo una mejoría 
de la clínica de abstinencia, especialmente 
en las subescalas de irritabilidad, ansiedad, 
craving e inquietud, aunque no aportó mayo-
res tasas de abstinencia. Conclusiones pare-
cidas obtienen Killen et al (46) al comparar las 
tasas de cesación tabáquica en tres grupos, 
uno con parches de nicotina y los otros dos 
con diferentes dosis de paroxetina asociadas 
a los parches de nicotina. Las diferencias 
no fueron estadísticamente significativas, 
aunque el tratamiento combinado sí se de-
mostró superior en su capacidad para reducir 
los síntomas depresivos y el craving asocia-
do a la cesación. También llegan a la misma 
afirmación Dalack et al (47) al estudiar a 368 
fumadores que entran en un programa de 
cesación tabáquica. Observan que los suje-
tos con antecedentes de depresión mayor se 
ven a sí mismos como más sintomáticos en 
la esfera afectiva que aquellos que no tienen 
antecedentes. Algunos de estos síntomas 
afectivos, que son autoinformados, como la 
tensión, la ira o la depresión se aminoran en 
el grupo que ha recibido fluoxetina en com-
paración con el grupo placebo, pero no hay 
cambios significativos globales que nos ha-
gan pensar que la fluoxetina es mejor que el 
placebo. En general, todos los trabajos coinci-
den en que el uso de ISRS mejora la sintoma-
tología de abstinencia pero todavía no se ha 
demostrado que aporten ningún beneficio en 
las tasas de mantenimiento de  abstinencia. 
Pomerleau et al (48) intentan averiguar si la 
prolongación del tratamiento sustitutivo con 
nicotina puede mejorar las tasa de cesación 
en pacientes con antecedentes de alteracio-
nes depresivas inducidas por la abstinencia 
tabáquica, y encuentran que no hay diferen-
cias en las tasas de abstinencia o de recaída 
entre ambos grupos, pero sí que  hay menor 
craving en el grupo que mantiene los parches 
de nicotina durante 8 semanas adicionales. 
También se ha observado que en pacientes 
con antecedentes de  depresión que entran 
en un programa de cesación tabáquica, los 
que abandonan precozmente tienen tasas de 
tabaquismo más elevadas que los que aban-
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donan más tarde, y además presentan más 
síntomas de depresión. 

Otra cuestión no resuelta es si los fuma-
dores con historia de depresión presentan 
clínica afectiva genuina durante la abstinen-
cia o simplemente sintomatología que reme-
da el carácter depresivo. En este sentido, 
en un estudio de Breslau y Johnson(49) se 
objetivó que la dependencia de nicotina de-
finida según  el test de Fagerström no se 
correlacionaba con síntomas depresivos o 
con la severidad de la depresión durante la 
cesación, pero la dependencia de nicotina 
definida con criterios DSM sí se encontraba 
asociada tanto a la historia previa de depre-
sión mayor como a la aparición de depresión. 
En este mismo artículo (49) se cita la opinión 
de Pomerleau que ha puesto de manifiesto 
las discrepancias entre el diferente grado de 
asociación que se obtiene al intentar relacio-
nar la depresión mayor con las diferentes 
definiciones de dependencia a la nicotina, y 
sugiere que esta disonancia podría deberse 
a que esta asociación observada entre la de-
presión y la dependencia a la nicotina según 
los criterios DSM es de carácter espurio, de-
bido a la inclusión de clínica de abstinencia 
en los criterios DSM de dependencia. De 
esta forma, los sujetos con historia de depre-
sión mayor pueden erróneamente aparecer 
como cumpliendo criterios de dependencia 
porque tras cesar de fumar experimentan 
tristeza, disminución de concentración y alte-
raciones del sueño. Sin embargo esta clínica 
sería debida a la patología afectiva subyacen-
te, lo que ocurre es que mientras el sujeto 
está fumando la nicotina alivia en parte estos 
síntomas y hace que no sean tan llamativos. 
En el estudio de Breslau y Johnson (49), sin 
embargo, no se ratifica esta impresión previa 
de Pomerleau, sino que se propone que la 
asociación entre la definición de dependen-
cia a la nicotina según los criterios DSM y la 
depresión mayor es debida a los síntomas 
comportamentales y no a los síntomas fisio-
lógicos. Estos síntomas comportamentales 
podrían estar relacionados con rasgos de 
personalidad, tales como el neuroticismo, 
que ha demostrado estar asociado tanto a la 

depresión como a la dependencia nicotínica. 
Otra interesante conclusión de este estudio 
es que la dependencia de  nicotina, tanto si 
está definida con los criterios DSM como si 
lo está mediante el test de Fagerström, sirve 
para predecir prospectivamente la cesación 
tabáquica, aunque la potencia predictiva de 
la primera definición es mucho más débil. La 
frecuencia de síntomas depresivos es infe-
rior al 30% en el síndrome de abstinencia de 
nicotina en los fumadores sin antecedentes 
de depresión mayor, alcanzando el 75% en 
aquellos pacientes que sí presentan antece-
dentes. En éstos, la clínica del síndrome de 
abstinencia es además de mayor intensidad. 
En una muestra de 126 sujetos que  abando-
naron el tabaco, Covey et al (50) encontraron 
a los tres meses una incidencia de depresión 
mayor del 2%, 17% y 30% entre  aquellos 
sin historia de depresión mayor, con un único 
episodio o con episodios recurrentes, res-
pectivamente. De los datos del estudio se 
concluye que los antecedentes de depresión 
mayor y la clínica de abstinencia, de forma 
independiente, son predictores de depresión 
mayor tras el cese del consumo de tabaco. 
La aparición de síntomas depresivos durante 
la abstinencia es además un importante pre-
dictor de recaídas en el consumo tabáquico. 
En este sentido, cabe destacar el estudio de 
Killen et al (51) con 224 fumadores que rea-
lizaron cesación tabáquica. De ellos, el 20% 
había sufrido previamente algún episodio de 
depresión mayor. Durante la cesación, el 4% 
(4 hombres y 6 mujeres), sufrió un episodio 
de depresión mayor, y sólo 2 de estos 10 pa-
cientes mantuvieron la abstinencia al final del 
tratamiento. Aquellos pacientes que mostra-
ron importantes incrementos de síntomas 
depresivos entre el principio del estudio y el 
final del tratamiento presentaron menos ta-
sas de abstinencia en el seguimiento poste-
rior. De aquí podemos inferir la importancia 
que tienen para el éxito terapéutico no solo la 
aparición de clínica depresiva sino también la 
gravedad de la misma. Sin embargo, la con-
secución o no de abstinencia al final del trata-
miento no predice la aparición de depresión. 
También se ha encontrado relación entre la 
aparición temporal de clínica depresiva y las 
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recaídas, mostrando que la aparición tem-
prana de esta clínica implica recaídas más 
rápidas (52). En general, si aparece clínica 
depresiva severa tras la cesación tabáquica 
ocurre en un rango temporal que va desde el 
segundo día hasta las seis semanas. Por otra 
parte, el abandono del tabaco en sujetos con 
antecedentes de trastorno afectivo conlleva 
un elevado riesgo de recurrencia sintomáti-
ca afectiva. En un estudio (50) se observó 
la frecuencia de episodios de depresión ma-
yor tras el cese de consumo de nicotina, y 
se observó que en sujetos sin historia previa 
depresiva era del 2%, en aquellos con un 
episodio depresivo previo era del 17% y en 
aquellos con más episodios previos llegaba 
a ser del 30%. Los factores de riesgo para 
desarrollar depresión mayor fueron sexo fe-
menino, alta puntuación en escalas de depre-
sión al final del tratamiento así como un gran 
número y severidad de síntomas de abstinen-
cia. De todos estos estudios podemos infe-
rir que los sujetos dependientes de nicotina 
que presentan antecedentes de depresión 
mayor son más vulnerables al desarrollo de 
un trastorno afectivo o a la presencia de sin-
tomatología depresiva durante la abstinencia 
de nicotina. Hitsman et al (53), sin embargo, 
aportan recientemente datos radicalmente 
diferentes a los encontrados hasta ahora, 
que deberán ser analizados concienzuda-
mente. Realizan un meta-análisis de quince 
estudios previos, en el que encuentran que 
las tasas de abstinencia, tanto a corto como 
a largo plazo, no difieren entre fumadores 
con o sin antecedentes de depresión. En el 
estudio de Vázquez y Becoña (54) con 186 
pacientes en un programa de cesación de 
nicotina, se encontró que la sintomatología 
depresiva era un predictor negativo de abs-
tinencia a los doce meses pero no al final del 
tratamiento, en contra de estudios previos 
en los que la relación entre la sintomatología 
depresiva y las menores tasas de abstinen-
cia era estable. Los autores inferían de este 
resultado que por tanto no era necesario rea-
lizar ningún tratamiento adicional sobre los 
síntomas afectivos, pues al final no alteraban 
los resultados de la cesación. 

Se ha llegado a pensar en el uso de nico-
tina en pacientes con depresión mayor para 
mejorar la clínica afectiva, ya que hay datos 
sobre pacientes no fumadores diagnostica-
dos de depresión mayor, en los que el uso de 
parches de nicotina produjo una mejoría de 
los síntomas depresivos. Sin embargo, hay 
que interpretar estos resultados con gran 
cautela, tanto por el limitado tamaño de la 
muestra en estudio como por las implicacio-
nes de sus resultados (55). 

Actualmente hay autores que hablan no 
tanto de la relación entre tabaquismo y la 
depresión, que es fácilmente detectable, 
sino de la relación entre tabaquismo y clíni-
ca depresiva subsindrómica, que tendría una 
entidad propia y no sería equiparable a un es-
tado previo o posterior a un episodio depre-
sivo mayor. Esta clínica no tendría el grado 
cuantitativo como para detectarse de forma 
rutinaria, ya que no llega a constituirse en sín-
dromes depresivos completos y puede pasar 
inadvertida, y sin embargo parece tener una 
gran importancia en las tasas de abstinencia 
tabáquica. Ya previamente se había encon-
trado que los pacientes con clínica afectiva 
subsindrómica presentaban tasas parecidas 
a las de aquellos con depresión en items ta-
les como aumento de los días de baja laboral, 
aumento del uso de los recursos sanitarios 
y de salud mental, así como en disminución 
del funcionamiento social y ocupacional. In-
sisten en la necesidad de buscar de forma 
activa esta clínica para actuar sobre ella y 
mejorar con ello las tasas de cesación. Bo-
rrelli et al (56) observaron que los pacientes 
que sufrían un episodio de depresión mayor 
tras abandonar el tabaco habían puntuado 
significativamente más alto en medidas de 
humor deprimido subsindrómico previas al 
inicio de la cesación que los que no desa-
rrollaban depresión. En un reciente trabajo 
de Lagrue et al (57) sobre una serie de 400 
fumadores severos, se encontró clínica sub-
sindrómica de ansiedad o de depresión en el 
34%, que aparecía combinada en dos tercios 
de la muestra. En estos pacientes, las recaí-
das eran más frecuentes a pesar de la terapia 
sustitutiva de nicotina. Incluso se ha llegado 
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a estudiar si hay relación entre la fase del ci-
clo menstrual y las tasas de abstinencia en 
pacientes depresivas que entran en progra-
mas de cesación tabáquica, sin encontrarse 
datos que soporten esta hipótesis.

Otro  aspecto importante a valorar son las 
interacciones farmacocinéticas del tabaco so-
bre numerosos fármacos, entre ellos la mayo-
ría de los antidepresivos y de los neurolépti-
cos. Este es un tema de extrema importancia 
ya que los trastornos de los que estamos ha-
blando, especialmente el trastorno bipolar y la 
depresión mayor, suelen requerir tratamientos 
largos cuando no indefinidos con fármacos an-
tidepresivos, neurolépticos y estabilizadores 
del humor. Son los hidrocarburos del tabaco y 
no la nicotina los que producen inducción del 
sistema metabolizador hepático, a nivel de la 
subunidad 1A2 del citocromo P450. También 
podemos hablar de las interacciones farma-
codinámicas entre el tabaco y los diferentes 
fármacos. En el caso de los antipsicóticos, 
parece demostrado que el consumo de taba-
co reduce los niveles de los mismos, siendo 
necesaria una mayor dosis para obtener los 
mismos efectos en estos pacientes. En un 
estudio llevado a cabo con fumadores que no 
padecían ninguna enfermedad psiquiátrica ni 
seguían ningún tratamiento, se observó que 
la administración de haloperidol oral causaba 
un aumento del consumo de nicotina estadís-
ticamente significativo si se comparaba con la 
respuesta al placebo, lo que los autores inter-
pretan como el intento de estimular mediante 
la nicotina las vías dopaminérgicas de recom-
pensa que habían quedado previamente inhi-
bidas por la acción deplectora de dopamina 
del haloperidol. 

NICOTINA Y TRASTORNO BIPOLAR

En un estudio retrospectivo (58) se com-
paró un grupo de 51 pacientes con trastorno 
bipolar con una muestra de la población 
general. Se encontró que el trastorno bipolar, 
al igual que otros trastornos psiquiátricos, 
está asociado tanto con el uso de tabaco, 

sobre todo en varones, como con la depen-
dencia, por igual en ambos sexos. También 
se encontró, al igual que en la población 
general, una asociación positiva entre taba-
co y alcohol. Los pacientes con trastorno 
bipolar presentaban tasas de consumo de 
tabaco más elevadas que la población gene-
ral, con cifras del 51% frente al 33% de los 
controles, y además fumaban una mayor 
cantidad de cigarrillos. La mayoría de los 
pacientes de esta muestra, en concreto  el 
72%,  comenzaba su dependencia del taba-
co antes del desarrollo de la enfermedad, lo 
cual sugieren los autores puede estar relacio-
nado con una vulnerabilidad común a ambas 
patologías. La otra opción que sugieren, 
siguiendo la hipótesis de la automedicación 
de los pacientes con esquizofrenia, es que el 
tabaco podría ser usado como automedica-
ción para corregir los síntomas prodrómicos 
de la enfermedad que todavía nos pasarían 
desapercibidos. Objetivaron además una 
especial dificultad en el abandono del tabaco 
entre las mujeres con trastorno bipolar, con 
una tasa del 8% frente al 25% de la pobla-
ción general. Estos datos sin embargo están 
limitados por el tipo de estudio y el tamaño 
de la muestra, por lo que es necesaria una 
investigación más amplia. Las tasas de pre-
valencia encontradas concuerdan con las 
obtenidas en otro estudio (59) de 70 pacien-
tes con trastorno bipolar, en el que eran del 
43%; obtenían además importantes datos 
sobre la influencia genética, ya que hasta el 
53% de los pacientes provenían de familias 
donde al menos un progenitor era fumador. 
En este reciente estudio en Israel (59) entre 
pacientes con esquizofrenia y pacientes con 
trastorno bipolar se han obtenido sin embar-
go algunos datos diferentes  a los encon-
trados hasta ahora por todos los estudios 
previos, pues aunque la tasa de fumadores 
en los pacientes con trastorno bipolar era 
idéntica a los datos previos, se equipara-
ban la tasa de fumadores en la esquizofre-
nia a la del trastorno bipolar, con un 45% 
frente a un 43% respectivamente, que los 
autores explican recurriendo a la hipótesis 
dopaminérgica como origen común de la 
dependencia nicotínica en ambas patologías, 



Gurrea, A.; Pinet, Mª C. 173

ya que según ellos, si tuvieran orígenes dife-
rentes, las tasas no serían tan concordantes. 
Estos datos sin embargo son  preliminares 
y deberán ser corroborados por nuevos 
estudios. También hay un estudio (60) sobre 
la dependencia nicotínica y su relación con 
síntomas psicóticos en pacientes fumadores 
con trastorno bipolar, en el que se encuen-
tra una relación significativa entre tabaquis-
mo y antecedentes de síntomas psicóticos. 
Además hay una relación proporcional entre 
severidad del tabaquismo y cantidad de 
clínica psicótica, y se objetiva que la pre-
valencia y la severidad del tabaquismo son 
predictores de la severidad de la clínica psi-
cótica. Los datos obtenidos en los estudios 
sobre pacientes con trastorno bipolar son 
importantes, pero todavía deberán realizarse 
estudios más amplios hasta que podamos 
afianzar el conocimiento en esta área, dado 
que hasta hace poco no había sido un tema 
de interés para la investigación

CONCLUSIONES

El tabaquismo es un importante problema 
de salud pública, que día a día va cobrando 
mayor importancia tanto en el ámbito médi-
co como entre la población general. Además, 
progresivamente se va consolidando la ima-
gen del tabaquismo como una enfermedad 
adictiva, despojándole de esa aura previa 
minimizadora y permisiva. Actualmente pare-
ce que la hipótesis explicativa más cohe-
rente para la comorbilidad entre tabaco y 
depresión es la hipótesis de la vulnerabilidad 
común, en la que habría factores subyacen-
tes comunes que predispondrían a padecer 
ambas alteraciones. Esta explicación es bas-
tante plausible para el caso de la depresión 
mayor, que ha sido el más estudiado hasta 
el momento, pero deberá estudiarse más a 
fondo en el caso del trastorno bipolar y de las 
otras alteraciones afectivas menores. Entre 
la población que padece trastornos depresi-
vos, el tabaquismo tiene unas características 
propias y unas dificultades específicas, que 

deben hacernos pensar en un tratamiento 
y un manejo diferenciado de estas situacio-
nes, sobre todo por la mayor dificultad en la 
obtención de abstinencia tabáquica estable 
y por la posibilidad de recurrencia o empeo-
ramiento de la clínica afectiva subyacente. 
El tratamiento con sustitutivos de nicotina 
sigue siendo de primera línea, junto con 
el uso de bupropion, que además puede 
resultar una ayuda específica en este tipo de 
población, por sus propiedades antidepresi-
vas intrínsecas. El uso de otros antidepresi-
vos debe estudiarse todavía con más dete-
nimiento antes de poder decantarnos por su 
utilización rutinaria. Para finalizar, conviene 
recalcar que también en el caso de la comor-
bilidad entre depresión y tabaquismo hay 
que hacer referencia a una población espe-
cial como es la población infanto-juvenil. A 
pesar de la alta prevalencia de tabaquismo 
entre los pacientes con patología psiquiátri-
ca, es un problema que no suele abordarse, 
lo cual perpetúa la cadena del tabaquismo 
en la vida adulta y evita a estos pacientes 
beneficiarse de una “vida sin humo”. Es vital 
por tanto realizar a este nivel una actuación 
intensa y enérgica.
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RESUMEN 

Numerosos estudios en distintos países demuestran 
repetidamente una asociación significativa entre la 
esquizofrenia y el fumar tabaco, relativamente indepen-
diente de factores socioculturales. En comparación con 
los fumadores de la población general, los fumadores 
con esquizofrenia presentan más frecuentemente una 
alta dependencia nicotínica; pero en esto la esquizo-
frenia no se distingue de otras enfermedades men-
tales graves. La elevada prevalencia de “alguna vez 
fumadores” entre los pacientes con esquizofrenia y el 
predominio del inicio del fumar antes del diagnóstico 
sugieren que quienes van a presentar esquizofrenia 
tienen mayor vulnerabilidad para comenzar a fumar. El 
efecto reforzante de la nicotina podría ser explicado por 
la liberación de dopamina, lo que permite enlazar con 
la teoría dopaminérgica de la esquizofrenia. Los hidro-
carburos aromáticos policíclicos del humo del tabaco 
aumentan el metabolismo de la clozapina, la olanzapina 
y los antipsicóticos típicos. Algunos estudios, con 
pequeñas muestras, sugieren que los antipsicóticos 
típicos se asocian a mayor intensidad en el fumar y a 
dificultad para dejar de fumar; y que la clozapina se aso-
cia a modestas disminuciones en el fumar. La hipótesis 
de la automedicación en la esquizofrenia propone que 
el fumar podría tener efectos cognitivos beneficiosos y 
reducir síntomas depresivos, ansiosos y psicóticos, así 
como reducir los efectos secundarios de los antipsicó-
ticos y favorecer la interacción social; pero los estudios 
clínicos no parecen demostrar esos supuestos efectos 
beneficiosos. Conviene que los clínicos tengan un plan-
teamiento flexible, de modo que, si la abstinencia no es 
posible, el objetivo pueda ser la reducción del fumar.

Palabras clave: esquizofrenia, tabaco, nicotina, fumar.

SUMMARY 

Many studies across different countries demonstrate 
consistently an association between schizophrenia 
and current smoking. This association is relatively 
independent of sociocultural factors. Schizophrenia is 
found to be associated with high nicotine dependence 
when schizophrenic smokers are compared with 
smokers from the general population, but not when they 
are compared with smokers with other severe mental 
illnesses. The increased prevalence of ever smoking in 
schizophrenic patients and the higher rates of smoking 
initiation before schizophrenia starts suggest that people 
who are going to develop schizophrenia have some risk 
factors that make them more vulnerable to start smoking. 
The reinforcing nicotine properties may be associated 
with dopamine release, which may allow to make links 
with the dopamine hypothesis of schizophrenia. The 
polycyclic aromatic hydrocarbons in tobacco smoke are 
metabolic inducers of clozapine, olanzapine and typical 
antipsychotics. Limited and small studies suggest that 
typical antipsychotics may increase smoking and make 
it difficult to quit smoking, while clozapine treatment 
is associated with small smoking decreases. The self-
medication hypothesis in schizophrenia proposes that 
smoking would improve cognition, decrease depressive, 
anxious and positive symptoms, decrease antipsychotic 
side effects, and favor psychosocial interaction; but 
clinical studies do not appear to demonstrate these 
allegedly beneficial effects. Clinicians trying to help 
patients with schizophrenia quit smoking need to be 
flexible, so that if abstinence is not possible smoking 
reduction can be an appropriate goal.

Key words: schizophrenia, tobacco, nicotine, 
smoking.
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INTRODUCCIÓN

Numerosos estudios, realizados en 
diversos países, demuestran reitera-
damente la asociación entre el fumar 

tabaco y la esquizofrenia. Aunque otras en-
fermedades psiquiátricas como los trastor-
nos afectivos se asocian al fumar, la asocia-
ción entre la esquizofrenia y el fumar parece 
ser más intensa.1-5 Esto puede apreciarse en 
la Figura,1,6-10 la cual muestra que, a nivel 
mundial, la proporción de pacientes con es-
quizofrenia que son fumadores tiende a ser 
más alta que la correspondiente proporción 
de otros pacientes psiquiátricos y mucho 
más alta que la proporción para la población 
general. 

Se ha sugerido que los factores biológicos 
pueden ser la base de la asociación entre la 
esquizofrenia y el fumar tabaco.11,12 Parece 
ser que la asociación entre la esquizofrenia y 
el fumar es relativamente independiente de 
factores socioculturales.5 Si la asociación en-
tre la esquizofrenia y el fumar se observa en 
diversos medios culturales, entonces es pro-
bable que el factor biológico sea la base de 
tal asociación. Este artículo revisa estudios 
realizados en diversos países, con el objetivo 
de examinar la hipótesis de que la asociación 
entre la esquizofrenia y el fumar tabaco tiene 
una base biológica y es relativamente inde-
pendiente de factores socioculturales.

ALGUNAS DEFINICIONES

Fumar cigarrillos es la manera más fre-
cuente de consumir tabaco en el mundo. 
Los pacientes con esquizofrenia raramente 
utilizan otras formas de consumo. Hay varias 
maneras de describir el fumar tabaco en los 
estudios de investigación, que se detallan a 
continuación.

Fumador actual. Las encuestas realiza-
das en la población general habitualmente 
incluyen al fumador diario y al fumador oca-

sional o no diario, refiriéndose a cualquiera 
de ellos como “fumador actual” (current 
smoker). En la población general, los fumado-
res no diarios son una minoría, generalmente 
menos del 5%.13 Los fumadores no diarios 
son excepcionales entre los pacientes con 
esquizofrenia. Por lo tanto, los artículos que 
describen el fumar actual en pacientes con 
esquizofrenia, sin especificar a qué tipo de 
fumador se refieren, es muy probable que 
incluyan fundamentalmente sólo a fumado-
res diarios.

Dependencia de la nicotina. La depen-
dencia de la nicotina explica que los fuma-
dores persistan en fumar diariamente para 
evitar síntomas de abstinencia. El DSM-III 
y sus revisiones posteriores (así como las 
entrevistas epidemiológicas DIS y CIDI) defi-
nen dependencia nicotínica de una manera 
relativamente compleja; estas definiciones 
no son utilizadas extensamente y no se 
han utilizado en ningún estudio publicado 
sobre el fumar en la esquizofrenia. El Test 
de Fagerström para la Dependencia de la 
Nicotina (FTND)14 es una herramienta alter-
nativa para el diagnóstico y la cuantificación 
de la dependencia nicotínica, posiblemente la 
medida más usada para evaluar la dependen-
cia de la nicotina. El FTND está compuesto 
por seis elementos y su puntuación total se 
extiende de 0 a 10; la alta dependencia nico-
tínica es definida como una puntuación igual 
o superior a 6.15 Dos elementos del FTND, 
cuya suma se denomina Índice del Fumar 
Intenso,16 reflejan bien17 la dependencia de 
nicotina: el item 1, que determina el tiem-
po que discurre desde el despertar hasta 
el primer cigarrillo del día, y el item 4, que 
determina el número de cigarrillos fumados 
por día; ambos se puntúan de 0 a 3. 

Fumador intenso. Otra manera de des-
cribir el tabaquismo consiste en computar el 
número de cigarrillos fumados diariamente. 
Muchos estudios consideran fumador inten-
so (heavy smoker) a quien consume 30 o 
más cigarrillos al día;2,5,6,18 otros estudios, 
a quien consume 20 o más.19,20 Otros espe-
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cifican “más de 30”21 o “más de 20”,22 si-
guiendo la estratificación del elemento 4 del 
FTND; y algunos, más de 25 cigarrillos.23

Alguna vez fumador. En los estudios 
transversales, el fumar actual es la combi-
nación de dos factores: haberse hecho fu-
mador alguna vez en la vida (ever smoker), 
que refleja la iniciación al fumar, y no haber 
dejado de fumar. Desafortunadamente, po-
cos estudios en pacientes con esquizofrenia 
describen los porcentajes de sujetos que han 
fumado alguna vez en la vida o los porcenta-
jes de quienes dejan de fumar.

EPIDEMIOLOGIA

El haber sido fumador (diario) alguna vez 
y el fumar actual están influidos por el sexo 
y por factores socioculturales y económicos. 
Por ejemplo, actualmente en Estados Unidos, 
el fumar actual se asocia a los niveles de edu-
cación bajos, tanto en los hombres como en 
las mujeres.21 En contraste, en algunos paí-
ses europeos (por ejemplo, España y Francia), 

el fumar actual se asocia a los niveles de edu-
cación bajos en los hombres pero a altos en 
las mujeres.7 En algunos países no occiden-
tales el factor económico es crucial, puesto 
que muchas personas no pueden permitirse 
comprar tabaco; y en muchos de estos países 
es extraordinariamente raro que una mujer 
fume. Hay que recordar que hace algunas dé-
cadas el que una mujer fumase también era 
raro en las sociedades de Estados Unidos y 
de Europa. Por lo tanto, no es posible estudiar 
la asociación de la esquizofrenia con el fumar 
entre las mujeres de algunos países, puesto 
que no están expuestas al inicio del consumo. 
Si en un grupo de individuos es muy poco pro-
bable empezar a fumar, es muy poco probable 
encontrar fumadores con los cuales poder es-
tudiar la asociación. Al estudiar la asociación 
entre la esquizofrenia y el fumar, también es 
crucial que los grupos comparativos tengan ni-
veles educativos o socioeconómicos similares 
a los de los pacientes con esquizofrenia.

Alguna vez fumadores

Los datos obtenidos a partir de seis estu-
dios24 permiten comparar la prevalencia de 
los sujetos que alguna vez han sido fumadores 

Figura 1. Ejemplo de algunos estudios que contrastan la prevalencia del fumar en 
enfermos con esquizofrenia (////), en pacientes con otros trastornos psiquiátricos

graves (/ / /) y en la población de referencia (barras vacías)
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entre los pacientes con esquizofrenia y entre 
los individuos de la población general. Esta 
comparación se hace mediante el cálculo de 
razones de posibilidades: odds ratio25 (OR), 
las cuales comparan la posibilidad (odds) de 
que un paciente con esquizofrenia haya fu-
mado alguna vez, con la posibilidad de que 
un individuo de la población general lo haya 
hecho. Cuando la OR es significativamente 
mayor que 1, se considera entonces que la 
posibilidad para los pacientes con esquizofre-
nia es significativamente mayor que para los 
individuos de la población general. Para cada 
uno de los seis estudios, se calculó una OR. 
El promedio ponderado26 de las seis OR, en el 
que los factores de ponderación fueron los ta-
maños muestrales de las muestras de pacien-
tes con esquizofrenia, fue de 3,8. Así, a nivel 
mundial, la posibilidad de que un paciente con 
esquizofrenia haya fumado alguna vez es 3,8 
veces mayor que la correspondiente posibili-
dad para un individuo de la población general. 
Siendo oportuno distinguir las prevalencias 
según el sexo, los tres estudios que compa-
ran la prevalencia en varones proporcionan un 
promedio ponderado de las OR de 13,8; los 
dos estudios que ofrecen esta prevalencia en 
mujeres permiten calcular un promedio pon-
derado de las OR de 3,6.24

Cuatro estudios han comparado la prevalen-
cia de las personas que alguna vez han sido 
fumadoras entre los pacientes con esquizofre-
nia y entre los pacientes psiquiátricos con otro 
diagnóstico. La prevalencia de individuos que 
han fumado alguna vez entre los pacientes 
con esquizofrenia es significativamente más 
alta que entre los otros pacientes [OR de 1,6; 
intervalo de confianza (IC) del 95%: 1,2-2,1].

En resumen, a pesar del limitado número 
de estudios, la prevalencia de quienes alguna 
vez han sido fumadores entre los pacientes 
con esquizofrenia es más alta que entre la 
población general y que entre los pacientes 
con otros trastornos psiquiátricos.

Fumadores actuales

De Leon y Diaz24 han sintetizado datos de 
4.352 pacientes con esquizofrenia (de los 

que el 64% eran fumadores actuales), de 
14 países; su análisis confirma que la preva-
lencia de fumadores entre los pacientes con 
esquizofrenia es sensiblemente más alta que 
entre individuos de la población general, sin 
importar país, como se ejemplifica en la Figu-
ra. Todas las OR que comparan la prevalen-
cia de fumadores actuales en pacientes con 
esquizofrenia con respecto a la prevalencia 
de la población general son notablemente 
mayores de 1; su promedio ponderado es de 
6.24 Al distinguir por sexo, se observa que de 
un total de 2.665 varones con esquizofrenia 
(de 22 estudios, en 13 países), el 73% eran 
fumadores actuales; comparando con los va-
rones de la población general, a partir de 24 
OR, se ha podido calcular un promedio pon-
derado de las OR de 8,1.24 Y de un total de 
1.356 mujeres con esquizofrenia (de 16 estu-
dios, en 10 países), el 43% eran fumadoras 
actuales; en este caso, el promedio pondera-
do de 17 OR recopiladas es de 3,2.24 Así, a 
nivel mundial, la posibilidad de que un hom-
bre con esquizofrenia sea fumador actual es 
8,1 veces más grande que la posibilidad para 
un hombre de la población general. Para una 
mujer con esquizofrenia, la posibilidad es 3,2 
veces más grande que para una mujer de la 
población general.

En resumen, la asociación entre la esquizo-
frenia y el fumar se observa constantemente 
en distintas muestras de países de los cinco 
continentes, incluso después de controlar el 
efecto del sexo. El que esta asociación se 
observe en una gran variedad de culturas 
probablemente indica que el factor biológico 
sea la base de tal asociación. En algunos es-
tudios11,12 se ha sugerido incluso cuáles son 
algunos de estos factores biológicos subya-
centes a la asociación entre la esquizofrenia 
y el hábito tabáquico. 

Aunque el fumar tabaco se asocia a tras-
tornos psiquiátricos distintos de la esqui-
zofrenia, su asociación con ésta puede ser 
significativamente más fuerte.1,2,4-6,21 Once 
estudios de seis países distintos compararon 
la proporción de fumadores actuales entre 
pacientes con esquizofrenia y pacientes psi-
quiátricos con otro diagnóstico. Proporcionan 
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un total de 12 OR, de las que diez son mayo-
res de 1; y el OR calculado uniendo la infor-
mación de todos los estudios es de 2,1. Así, 
a nivel mundial, la posibilidad de que un pa-
ciente con esquizofrenia sea fumador actual 
es alrededor de dos veces mayor que la posi-
bilidad para un paciente con otro diagnóstico 
grave. Al estratificar por el sexo, en cuanto a 
los varones, 11 estudios de siete países in-
vestigaron a 1.663 pacientes con esquizofre-
nia y a 1.297 pacientes con otro diagnóstico 
psiquiátrico grave; proporcionan 13 OR, de 
las cuales diez eran significativamente mayo-
res de 1. Respecto a las mujeres, seis estu-
dios de cuatro países investigaron a un total 
de 551 mujeres con esquizofrenia y a 611 pa-
cientes con otro trastorno psiquiátrico grave; 
proporcionan siete OR, de las que solamente 
dos fueron mayores de 1.24 

Por lo que sabemos, sólo tres estudios 
(dos en hospitales de Estados Unidos2,6 y 
uno en un hospital español5) han aplicado 
regresión logística para controlar el efecto de 
posibles variables de confusión, tales como 
dosis de antipsicóticos suministrados, edad, 
sexo, duración de hospitalización, raza, uso 
de alcohol u otras drogas, y presencia de 
comportamiento polidípsico. La conclusión 
es que la posibilidad de que los pacientes 
con esquizofrenia sean fumadores actuales 
continúa siendo alrededor de dos veces 
mayor que la de los pacientes con otros 
trastornos psiquiátricos graves, después de 
controlar el efecto de posibles variables de 
confusión. 

Fumadores intensos entre fumadores 

Cinco estudios de cuatro países permiten 
comparar la prevalencia de fumadores inten-
sos entre los fumadores con esquizofrenia y 
los fumadores de la población general, com-
binando varones y mujeres.8,19,21-23 Como 
se mencionó antes, el fumar intensamente 
se define como fumar más de un número 
determinado de cigarrillos al día. En los cinco 
estudios, las OR que comparan la prevalencia 
de fumar intensamente entre fumadores con 
esquizofrenia y fumadores de la población 

general son siempre mayores de 1 y varían 
entre 1,9 y 6,4; es decir, a nivel mundial, la 
posibilidad de que los fumadores con esqui-
zofrenia sean fumadores intensos es mayor 
que la de los fumadores de la población ge-
neral. 

La mayoría de los estudios no han podi-
do probar la hipótesis de que la prevalencia 
de fumadores intensos entre los fumadores 
con esquizofrenia y entre los fumadores con 
otro trastorno psiquiátrico grave sean sig-
nificativamente diferentes. En cuatro estu-
dios2,5,6,21 que comparan la prevalencia del 
fumar intenso entre fumadores con esquizo-
frenia y fumadores con otras enfermedades 
mentales graves, solamente una OR2 es sig-
nificativamente mayor de 1. Entre los varo-
nes, solamente dos de siete OR calculadas 
son significativamente mayores de 1; y entre 
las mujeres, ninguna de cuatro.24 Por lo tan-
to, no se puede afirmar que la prevalencia de 
fumadores intensos entre los pacientes con 
esquizofrenia sea mayor que entre otros en-
fermos psiquiátricos graves.

Alta dependencia de la nicotina entre fu-
madores 

Se ha definido la alta dependencia nicotíni-
ca como un puntaje en el FTND mayor o igual 
que 6.15,28 Usando esta definición, de Leon 
et al.28 compararon fumadores incluidos en 
muestras de pacientes psiquiátricos con fu-
madores de muestras de la población general 
de Estados Unidos y de España. En ambos 
países, los pacientes psiquiátricos fumadores 
muestran una prevalencia de alta dependen-
cia nicotínica significativamente más alta que 
la prevalencia de los fumadores de la pobla-
ción general. Sin embargo, ni en uno ni en 
otro país se encontraron diferencias signifi-
cativas en cuanto a la prevalencia de alta de-
pendencia nicotínica entre los fumadores con 
esquizofrenia y los fumadores con trastornos 
afectivos. Es decir, que los fumadores con 
esquizofrenia es más probable que presenten 
alta dependencia nicotínica que los fumado-
res de la población general, pero no que los 
fumadores con trastornos afectivos.
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Abandono del fumar

Muchos clínicos coinciden en que los 
pacientes con esquizofrenia tienen dificul-
tad parar dejar de fumar. Cinco estudios 
sugieren que la proporción de fumadores 
que dejan de fumar es más pequeña entre 
los pacientes con esquizofrenia que entre la 
población general. Combinando estos cinco 
estudios, la tasa de abandono del fumar para 
los pacientes con esquizofrenia es del 11%, 
en contraste con la de la población general, 
que oscila entre el 14% y el 49% (la tasa de 
abandono se define como la proporción de 
individuos que han fumado alguna vez que 
no fuman actualmente). Tres estudios sugie-
ren que la tasa de abandono para los varones 
con esquizofrenia es significativamente más 
pequeña que para los varones de la pobla-
ción general. Dos estudios sugieren esta 
misma tendencia en las mujeres, aunque 
en uno de estos dos estudios la diferencia 
entre pacientes con esquizofrenia y la pobla-
ción general no llega a ser estadísticamente 
significativa, quizás debido a un tamaño de 
muestra relativamente pequeño.24 

Cuatro estudios permitieron comparar la 
tasa de abandono entre los pacientes con 
esquizofrenia y los pacientes con otras enfer-
medades psiquiátricas graves. Aunque tres 
de los cuatro estudios sugieren que hay una 
tendencia a que los pacientes con esquizo-
frenia tengan una tasa de abandono menor 
que los pacientes con otros diagnósticos psi-
quiátricos, sólo el estudio con el tamaño de 
muestra más grande alcanzó una diferencia 
significativa.20 Combinando los cuatro estu-
dios, se calcula que la probabilidad de que un 
fumador con esquizofrenia deje de fumar es 
aproximadamente la mitad que la de un fu-
mador con otra enfermedad mental grave.24 

ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS 

Esquizofrenia y vulnerabilidad 

Las personas que desarrollarán esquizo-
frenia parecen tener factores de riesgo que 

las hacen más vulnerables para comenzar a 
fumar. Cuatro estudios6,29-31 identifican la 
proporción de pacientes con esquizofrenia 
que comenzaron a fumar antes del inicio de 
su enfermedad: la proporción media es del 
77%. En una muestra de 22 pacientes en su 
primer brote de esquizofrenia, el 77% eran 
ya fumadores.32 Hasta ahora solamente un 
estudio ha utilizado técnicas multivariantes 
para comparar la edad de comienzo del fumar 
diario de los pacientes con esquizofrenia con 
la población general y con los pacientes con 
trastornos afectivos.21 Este estudio encontró 
que, a partir de la edad de 20 años, una per-
sona con esquizofrenia o con vulnerabilidad a 
la esquizofrenia tiene un riesgo más alto de 
comenzar a ser fumador diario que cualquier 
otra persona del mismo sexo y de edad y nivel 
educativo similares. Otro estudio33 encontró 
que los adolescentes y adultos jóvenes que 
desarrollarán esquizofrenia pueden ser más 
propensos a presentar consumo diario de 
tabaco que el mismo grupo de edad entre la 
población general (46% vs. 20%). Esta alta 
prevalencia del inicio temprano del consumo 
de tabaco, nos lleva a pensar que factores 
familiares puedan incrementar la prevalencia 
del fumar entre los pacientes que todavía no 
han desarrollado los síntomas psicóticos de 
la esquizofrenia.34 

El predominio de individuos que han sido 
fumadores alguna vez entre los pacientes 
con esquizofrenia y la alta proporción del 
inicio del fumar antes del comienzo de la 
esquizofrenia sugieren que quienes van a 
desarrollar esta enfermedad tengan cierto 
factor de riesgo que los haga más vulnera-
bles para comenzar a fumar. En un reciente 
estudio longitudinal de reclutas suecos35 
se ha encontrado, tras controlar el efecto 
de factores de confusión, que el fumar es 
un factor independiente de protección para 
la presentación de esquizofrenia, aunque 
ese estudio tiene la limitación de sólo dis-
poner de información sobre la condición de 
fumador a la edad de 18 años (al entrar en la 
cohorte). Un estudio sobre mujeres geme-
las36 apoya la idea de que la relación entre el 
fumar y la depresión está mediada en gran 
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parte por factores familiares, probablemente 
genéticos. Freedman et al.12 propusieron 
que las anormalidades neurofisiológicas, 
tales como la inhibición de estímulos audi-
tivos37 o la alteración de los movimientos 
oculares de seguimiento lento38 podían ser 
marcadores genéticos de la esquizofrenia. 
Estas alteraciones neurofisiológicas en los 
pacientes (y en sus familiares) se corregirían 
temporalmente por picos altos de nicotina y 
se asociarían a una disfunción del receptor 
nicotínico α7 situado en el hipocampo. En 
un estudio más reciente, el mismo equipo39 
encontró que las variantes funcionales del 
área promotora de este gen serían significati-
vamente más frecuentes entre los pacientes 
con esquizofrenia que en un grupo control.  

Efectos farmacológicos del fumar y la hi-
pótesis de la auto-medicación

Efectos farmacológicos de la nicotina en el 
cerebro

El efecto reforzante de la nicotina podría 
ser explicado por la liberación de dopamina. 
Estudios en animales demuestran liberación 
de dopamina en la corteza prefrontal tras 
la administración aguda de nicotina.40 Los 
estudios experimentales de cómo fuman las 
personas, bajo los efectos de un agonista 
(apomorfina) o de un antagonista (halope-
ridol) dopaminérgicos,41 también sugieren 
que la dopamina es importante para explicar 
los efectos reforzantes de la nicotina.

Sin embargo, se ha confirmado que la ni-
cotina administrada crónicamente tiene un 
efecto opuesto a su administración aguda, es 
decir, disminuye la liberación subcortical de 
dopamina, posiblemente debido al desarro-
llo de tolerancia y a desensibilización de los 
receptores nicotínicos.42 El consumo crónico 
de nicotina provoca además un incremento 
de los receptores nicotínicos en el cerebro, 
pero probablemente no funcionales.43-45 

Obviamente estos datos en estudios in 
vitro y en animales no han podido ser con-
firmados en pacientes con esquizofrenia, por 
la falta de métodos para estudiarlos in vivo, 

pero han sido utilizados para desarrollar la 
teoría de la automedicación. 

Efectos farmacológicos del fumar sobre las 
enzimas metabólicas (hígado y otros tejidos)

Los contenidos del humo del tabaco (par-
ticularmente los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos) producen un incremento de 
la actividad enzimática en los microsomas 
hepáticos y de otros tejidos.44,46,47 Dentro 
de los citocromos P450, el fumar aumenta 
la síntesis del citocromo P450 1A2 (CYP 
1A2),48,49 lo cual se traduce en un aumento 
del metabolismo de varios medicamentos 
como la teofilina, el propranolol, algunos 
antidepresivos tricíclicos y algunos antipsi-
cóticos.48,50 Se requieren mayores dosis 
de estos medicamentos para alcanzar los 
niveles plasmáticos terapéuticos50,51 y tras 
suspender el consumo de tabaco se aprecia 
en unas semanas un incremento progresivo 
de los niveles plasmáticos de estos medi-
camentos.52,53 La cafeína es un ejemplo 
de sustancia dependiente de la isoenzima 
CYP1A2 para su metabolismo. En un estudio 
del consumo de cafeína entre 250 pacientes 
ambulatorios con esquizofrenia, la mediana 
de la ingesta de cafeína en los 147 pacientes 
que la consumían fue 1,3 mg/kg/día en los 
no fumadores, 2,7 en los fumadores ligeros 
y 3,4 en los fumadores intensos.54 

El fumar también aumenta la actividad 
de algunas enzimas de glucuronización.55 El 
metabolismo de muchos de los antipsicóti-
cos típicos, como el haloperidol y la fenotiazi-
nas, aumenta con el fumar, ya que son meta-
bolizados por el CYP1A2 o por las enzimas 
de glucuronización. Dentro de los atípicos, 
olanzapina y clozapina serían sensibles a la 
inducción enzimática producida por el fumar. 
El metabolismo de risperidona, quetiapina, 
ziprasidona y aripiprazole no serían sensibles 
a los efectos del fumar.56 

De hecho en los estudios clínicos en 
pacientes con esquizofrenia, los fumadores 
reciben de manera consistente dosis más 
altas de antipsicóticos que los no fumado-
res.2,21,23,57 Se ha podido calcular que la 
dosis de neurolépticos requerida por los 
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fumadores es un 30% mayor que la de 
los no fumadores; y, a pesar de ello, se ha 
encontrado que utilizan menos dosis de 
anticolinérgicos.49 Parece que, aunque los 
fumadores reduzcan sus niveles de antipsi-
cóticos al fumar, los psiquiatras (tal vez sin 
advertirlo) corrigen automáticamente pres-
cribiéndoles dosis mas altas. Es sorprenden-
te que estos datos provengan de estudios de 
antipsicóticos típicos que expresan la dosis 
en equivalentes de clorpromazina, una medi-
da muy grosera de la dosis antipsicótica. 
Para explorar la solidez de esta observación, 
se revisaron los datos de 831 pacientes 
que tomaban antipsicóticos típicos en dos 
hospitales de Filadelfia.58 En el primer hos-
pital, la media (±DE) de los equivalentes de 
clorpromazina en fumadores fue de 716 (± 
686) mg/día, significativamente mayor que 
los 460 (± 514) de los no fumadores. En el 
segundo hospital, los fumadores recibían 
911 (± 876) mg/día, dosis sigificativamente 
mayores que los 688 (± 730) mg/día de los 
no fumadores. Para comprobar que estas 
diferencias no se debían a variables de con-
fusión (hospital, duración de la hospitaliza-
ción, edad del diagnóstico de esquizofrenia, 
uso de antipsicóticos de alta potencia o de 
depósito), un ANOVA demostró que el efec-
to del fumar era significativo. 

Hay bastantes datos sobre el efecto del fu-
mar en las dosis o en los niveles plasmáticos 
de clozapina. En promedio, el fumar disminuye 
a dos tercios los niveles plasmáticos de la clo-
zapina.56 De hecho, existen varios casos pu-
blicados de efectos secundarios en pacientes 
con niveles de clozapina elevados después de 
dejar de fumar.52,59,60 Los datos sobre efec-
to del fumar en los niveles plasmáticos de 
olanzapina son más limitados, pero también 
parece que el fumar disminuye a dos tercios 
los niveles plasmáticos de olanzapina.56 Se ha 
publicado el caso de un paciente con efectos 
secundarios de olanzapina después de dejar 
de fumar.61 Curiosamente, en un estudio de 
522 pacientes que tomaban olanzapina, el 
fumar no se asoció a tomar dosis altas de 
olanzapina;62 las dosis en los fumadores eran 
de 15,1 (±7,2) mg/día, muy similares a las de 

los no fumadores [15,1 (±7,4)]. En ese estudio 
dos factores fundamentales influyeron en la 
dosis de olanzapina: el diagnóstico de esqui-
zofrenia y la duración de la hospitalización. El 
efecto del fumar sobre el metabolismo de la 
olanzapina no pudo detectarse en el hospital, 
probablemente debido a la amplia ventana te-
rapéutica de la olanzapina y a la manera de 
prescribir de los médicos.62

Efectos de los antipsicóticos sobre el fumar 

Muchos de los pacientes con esquizofre-
nia fuman, y muchos de ellos fuman mucho; 
la mayoría de ellos toman antipsicóticos. Por 
tanto, se podría pensar que los antipsicóticos 
podrían estar asociados al fumar y al fumar 
mucho. Respecto al fumar, hay que recordar 
que la mayoría de los pacientes con esquizo-
frenia empiezan a fumar antes de empezar a 
recibir antipsicóticos. Además, al comparar 
los pacientes con esquizofrenia con otros pa-
cientes graves de hospitales psiquiátricos, la 
asociación entre los antipsicóticos y el fumar 
desaparece al controlar estadísticamente el 
efecto de la asociación entre el fumar y la es-
quizofrenia.2,5,6 También desparece la asocia-
ción entre el fumar mucho y los antipsicóticos 
al controlar estadísticamente el efecto de la 
esquizofrenia. 

Algunos estudios pequeños sugieren que 
los antipsicóticos típicos se asocian a mayor 
intensidad en el fumar53,63 y a mayor dificul-
tad para dejar de fumar.64 Algunos estudios 
con limitaciones sugieren que el tratamiento 
con clozapina se asociaría a modestas dismi-
nuciones en el fumar.53,65 En un estudio en el 
que se determinaron los niveles de cotinina 
en 38 pacientes con esquizofrenia fumadores 
(incluido en un estudio doble-ciego de clozapi-
na después de tomar haloperidol), no se pudo 
detectar ningún efecto de la clozapina en el ni-
vel medio de cotinina de la muestra;66 obvia-
mente, este estudio negativo no descarta que 
en algúnos sujetos la clozapina pueda asociar-
se a disminuciones modestas del fumar.

La hipótesis de la auto-medicación 

Esta hipótesis tiene un aspecto positivo: 
el fumar mejora los síntomas de la esquizo-
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frenia. Para explicar esto, se suele recurrir a 
modelos animales: por activación de recep-
tores nicotínicos situados en las neuronas 
dopaminérgicas, la nicotina administrada 
incrementa la liberación sináptica de dopa-
mina en el cerebro, y específicamente en 
las proyecciones del área tegmental ventral, 
esto es, el núcleo accumbens y la corteza 
prefrontal; la activación de este sistema 
cerebral de recompensa refuerza la conducta 
adictiva, al igual que ocurre con cualquiera 
de las otras drogas de abuso.23,67-71 El défi-
cit de actividad dopaminérgica prefrontal, 
descrita en la esquizofrenia, se corregiría 
con el consumo de nicotina.11,72,73 Por este 
mecanismo, la nicotina podría reducir los 
síntomas negativos de la esquizofrenia y 
ello explicaría, al menos en parte, la alta 
prevalencia del consumo de tabaco en esta 
enfermedad, de forma que vendría a ser una 
forma de auto-medicación.23,49,71,74 Como 
se ha explicado antes, la administración 
aguda de nicotina en animales40 parece 
apoyar esta hipótesis, pero la administración 
crónica no la apoya. Así, el posible alivio de 
los síntomas positivos por la administración 
crónica de nicotina71 podría explicarse por la 
corrección de la disociación córtico-subcorti-
cal de la actividad dopamínica asociada a la 
esquizofrenia.11 

La hipótesis de la auto-medicación tam-
bién puede incluir una mejora de los efectos 
indeseables del tratamiento. El tabaco parece 
disminuir algunos efectos secundarios de los 
psicofármacos, tales como sedación, dismi-
nución de la actividad motriz, falta de atención 
y concentración, alteraciones de la memoria, 
mareo e hipotensión ortostática; el consumo 
de tabaco vendría a constituir una forma de 
auto-tratamiento, al disminuir los efectos se-
cundarios de estos fármacos.23,49,71,75 Se 
han propuesto dos mecanismos para expli-
car la reducción de los efectos secundarios 
de los antipsicóticos: por la liberación de do-
pamina al administrar nicotina y, a través de 
inducción enzimática, por la disminución los 
niveles plasmáticos de los antipsicóticos.

La descripción más completa de la hipó-
tesis de la automedicación la resume una 

reciente revisión que cataloga los posibles 
efectos del fumar en la esquizofrenia como: 
mejora los aspectos cognitivos, ayuda a la re-
lajación, efecto antidepresivo, mejoría de los 
síntomas psicóticos, reducción de los efec-
tos secundarios de los antipsicóticos y efec-
tos psicosociales beneficiosos.76 Desafortu-
nadamente no existen estudios clínicos que 
demuestren claramente estos efectos bene-
ficiosos. En cambio, los costes del fumar en 
la esquizofrenia son muy claros e incluyen 
unas más altas mortalidad y morbilidad, la 
necesidad de aumentar las dosis de algunos 
antipsicóticos, el aumento de las discinesias 
tardías, la gastos económicos y las dificulta-
des para participar en actividades sociales en 
ambientes en los que se prohibe el fumar.76 

Para estudiar científicamente la hipótesis 
de auto-medicación habría que proceder a 
ensayos clínicos en los que, de manera alea-
toria, se distribuyera a cientos de pacientes 
con esquizofrenia a fumar y a otros a no fu-
mar durante años. Obviamente esto no es 
éticamente permisible. Una alternativa más 
simple, pero restringida a algunos efectos 
del fumar (los de la nicotina), sería proceder 
a asignar a cientos de pacientes con esquizo-
frenia no fumadores a un parche de nicotina 
y otros a un parche placebo durante años. 
Obviamente, tampoco este tipo de estudio 
va a llevarse a cabo. Con lo cual, se puede 
afirmar que los estudios disponibles no pue-
den refutar completamente la hipótesis de 
auto-medicación ya que su diseño no lo per-
mite. Curiosamente, los estudios clínicos dis-
ponibles no suelen respaldar la hipótesis de 
la auto-medicación. Por ejemplo, un estudio 
longitudinal de George et al.64 sugiere que el 
dejar de fumar durante algunos meses no se 
asocia a cambios en los síntomas positivos 
ni negativos. En un reciente estudio transver-
sal, que trató de controlar múltiples variables 
de confusión,77 sólo se encontró apoyo para 
la hipótesis de la auto-medicación entre los 
que tenían una dependencia nicotínica ligera 
y sólo para los síntomas positivos en pacien-
tes que tomaban dosis bajas de antipsicó-
ticos típicos; no se llegó a encontrar apoyo 
para afirmar el alivio en los síntomas nega-
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tivos, ansiosos y depresivos; y, más impor-
tante, muchos de los fumadores con intensa 
dependencia de la nicotina parecían tener un 
pronóstico mal a pesar del fumar mucho.

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la dependencia nicotí-
nica en la esquizofrenia está dificultado por 
dos grandes obstáculos: los clínicos que 
tratan pacientes con esquizofrenia parecen 
poco interesados en el tema del dejar de 
fumar y los pacientes con esquizofrenia 
parecen poco motivados para hacerlo.78 De 
hecho, el fumar es una de las pocas cosas 
con las que los pacientes con esquizofrenia 
parecen disfrutar y por la que están dispues-
tos a hacer esfuerzos. Todo esto dificulta la 
realización de estudios de dejar de fumar en 
la esquizofrenia.

Una revisión de 24 estudios, que abordan 
el impacto de las estrategias para dejar 
de fumar en muestras de personas con 
enfermedad mental o trastornos adictivos, 
muestra que la mayoría de las intervencio-
nes combinaban la medicación con la psico-
educación.79 Aún cuando los estudios no 
son suficientemente uniformes como para 
permitir un meta-análisis, las tasas de aban-
dono registradas entre los pacientes con 
trastornos psiquiátricos son similares a las 
de la población general. Cabía esperar peo-
res resultados de las estrategias para dejar 
de fumar entre los pacientes psiquiátricos 
debido a la sospecha de que en esta pobla-
ción podría darse una “auto-medicación” 
con tabaco. Sin embargo, entre los pacientes 
psiquiátricos las tasas de abandono post-
tratamiento y a los 12 meses parecen ser 
sólo ligeramente más bajas que las de las 
muestras no psiquiátricas. 

De los 24 estudios, ocho incluyen exclusi-
vamente pacientes con esquizofrenia, entre 
quienes se observa, tras tratamiento, que las 
tasas globales de abandono post-tratamien-
to oscilan entre el 35 % y el 56 %. Dos de 
estos estudios hallan tasas globales de aban-

dono en seis meses del 12 %,80 en compa-
ración con el 16,7 % para los pacientes en 
tratamiento con antipsicóticos atípicos y el 
7,4 % para los pacientes en tratamiento con 
antipsicóticos convencionales.65

Otros estudios en pacientes con esqui-
zofrenia81,82 han examinado la eficacia, la 
tolerancia y la seguridad del tratamiento 
anti-tabáquico mediante el uso combinado 
de psicoterapia y farmacoterapia. Sugieren 
que el tratamiento con bupropion asociado 
a terapia cognitivo-conductual puede facilitar 
la reducción del hábito tabáquico en pacien-
tes con esquizofrenia, a la vez que estabiliza 
los síntomas psiquiátricos.

Addington80 evaluó la eficacia de una 
terapia de grupo para la deshabituación 
tabáquica en individuos con esquizofrenia. El 
programa incluía refuerzos positivos, apren-
dizaje y práctica de conductas alternativas y 
de estrategias para reducir la ansiedad. Se 
estudiaron 50 pacientes con esquizofrenia 
no internados, que fueron sometidos a siete 
sesiones de terapia de grupo. El 42% de los 
pacientes dejaron de fumar al final de las 
sesiones; el 16% permanecían abstinentes 
a los 3 meses, y el 12% a los seis meses; 
estos cambios fueron estadísticamente sig-
nificativos. 

La administración de antipsicóticos atí-
picos (risperidona u olanzapina) combina-
da con parches de nicotina incrementa de 
manera notable el índice de abandono del 
fumar (55,6% en el grupo de antipsicóticos 
atípicos frente al 22,2% en el grupo de los 
típicos), que se refleja en un cambio sig-
nificativo en los niveles del monóxido de 
carbono.64

En otro estudio,83 se evaluó la influencia 
de un refuerzo monetario para conseguir 
la abstinencia del consumo de tabaco en 
adultos con esquizofrenia. Se incentivó a 
los sujetos del estudio con una gratificación 
económica en semanas alternas. La absti-
nencia fue perceptiblemente mayor durante 
la intervención, lo que indica que este tipo de 
actuación es factible para tratar el abuso de 
sustancias en individuos con esquizofrenia.
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Para acabar sería bueno recordar que los 
clínicos que tratan de ayudar a los pacientes 
con esquizofrenia a dejar de fumar necesitan 
tener un planteamiento muy flexible,84 y si la 
abstinencia no es posible, el objetivo puede 
ser la reducción del fumar. 
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RESUMEN

La prevalencia de fumadores entre alcohólicos 
es elevada. Paradójicamente, esta dependencia dual 
no ha sido una prioridad de estudio para la comu-
nidad científica, por lo menos hasta el momento. 
Actualmente, la interacción del tabaco y el alcohol 
tiene en nuestra sociedad el mayor coste social y 
sanitario de la historia, muy por encima de los causa-
dos por otras dependencias. 

Sin ninguna base científica, muchos profesionales 
han considerado que el tratamiento antitabáquico en 
alcohólicos recientemente desintoxicados provoca 
recaídas etílicas. Por ello, habitualmente se pospone 
el tratamiento para dejar de fumar hasta el momento 
en que la abstinencia alcohólica está más consoli-
dada.

Sin embargo, aumentan las publicaciones de estu-
dios que ponen entredicho esta creencia y cada vez 
es más cuestionada la veracidad de este postulado. 
Cuando el abordaje terapéutico para el alcoholismo 
y tabaquismo es simultáneo, los resultados son más 
evidentes en el caso del alcohol. Una posible explica-
ción de los pobres resultados en relación al tabaco, 
podría residir en que hasta la fecha, los tratamientos 
antitabáquicos que se realizan en dichos estudios, 
son de baja intensidad.

Quedan por tanto, cuestiones sin resolver que 
deberían ser prioridad de nuevos estudios, como el 
tipo de intervención antitabáquica y el momento ade-
cuado para abordar las dos dependencias.

Palabras clave: alcohólicos fumadores, intervención 
antitabáquica, dependencia alcohólica, depen-
dencia nicotínica, dependencia dual.

ABSTRACT

The prevalence of smoking among alcoholics is 
high. Paradoxically, this dual-dependency has not been 
a priority for the scientific community. Nowadays, the 
nicotine and alcohol interaction has the highest ever 
seen costs on social and health issues in our society, 
far from those caused by other dependencies.

Without scientific evidence, a majority of health 
care professionals think that smoking cessation in 
alcoholics recently detoxificated may lead to alcohol 
relapses. For that reason, it’s common to delay 
treatment to quit smoking until a long alcohol 
abstinence is achieved.

However, a number of studies challenge this 
belief, and it seems this postulate should be revised. 
When simultaneous interventions take place, alcohol 
outcomes are usually better. This might be related 
to the fact, that only low intensity programs to quit 
smoking have been used.

Many questions about this matter remain unsolved 
and should be a major priority for research. Among 
them, type of tobacco dependence treatment and 
timing for smoking cessation in alcohol dependent 
patients are probably two key topics.

Key words: smoker alcoholics, smoking cessation 
treatment, alcohol dependence, nicotine 
dependence, dual dependence.
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INTRODUCCIÓN

Alcohol y tabaco son, con gran diferen-
cia, las drogas con el mayor número 
de adictos en el mundo. Son también 

las sustancias que comportan el mayor coste 
sanitario y social. Comparten legalidad y ello 
les permite estar omnipresentes en nuestra 
sociedad. A pesar de que la mayoría de fuma-
dores siempre fuman cuando beben alcohol, 
o de que más de las tres cuartas partes de 
los alcohólicos sean también fumadores, 
poca ha sido la importancia que le ha dado el 
mundo científico al estudio de la interacción 
y comorbilidad de ambas sustancias. Se 
diria que la sociedad hace la vista gorda a las 
tremendas repercusiones socio-sanitarias de 
esta verdadera politoxicomania instituciona-
lizada, y que la comunidad científica no es 
ajena a esta inhibición.

EPIDEMIOLOGÍA DEL POLICONSUMO

La prevalencia de tabaquismo en España 
se sitúa en el 35,1% de la población de 16 a 
64 años, siendo del 40,1% para los hombres 
y del 30,1% para las mujeres. Por géneros, 
los porcentajes más altos difieren por grupos 
de edad, los hombres de 35 a 39 años son 
los más fumadores (50,6%) y en cambio, 
son las mujeres de 20 a 24 años las más 
fumadoras (41,8%). La edad media de inicio 
se sitúa en los 16,5 años, según los datos 
más recientes (1).

El 8.6% de los españoles de 15-64 años 
mantiene hábitos de consumo de alcohol 
abusivo o problemático. Por géneros, el por-
centaje es de 12,4% en hombres y 4,7% en 
mujeres (1). 

Los bebedores de riesgo presentan una 
mayor prevalencia de tabaquismo que los no 
bebedores de riesgo (62,1% vs 38,2%). No 
sólo eso, los bebedores de riesgo empiezan 
a fumar antes que los no bebedores (15,36 
vs 16,5 años de edad), y consumen mayor 
cantidad de cigarrillos (17,1 vs 14,3 cigarri-
llos)(1). (Tabla 1).

En Estados Unidos la prevalencia de alco-
hólicos fumadores se sitúa entre el 3.4% y 
el 6.9% de la población de 15 a 54 años (2). 
Por grupos de edad, la población entre 22 y 
25 años es la que presenta un mayor núme-
ro de casos, siendo del 14% en hombres 
y entre el 8% y el 10% en mujeres. En el 
mismo país, más del 20% de los fumadores 
tienen un historial de abuso de alcohol u 
otras dependencias (3).

Entre el 80% y el 90% de los alcohólicos 
fuman (4) y más del 75% de ellos se plantea-
ron dejar de fumar durante o después del tra-
tamiento del alcoholismo, cuando se les pre-
guntó al respecto en un estudio que pretendía 
conocer la intención de los pacientes(5). 

COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA

La prevalencia de tabaquismo y alcoholis-
mo en pacientes psiquiátricos es más eleva-

Tabla 1. Consumo de tabaco en función del consumo de alcohol en población adulta 
española.

 Bebedores No bebedores Significación
 de riesgo de riesgo estadística

% fumadores 62.1 38.2 P<0.001
Edad media de inicio 15.36 16.5 P<0.001
Cigarrillos/dia 17.1 14.3 P<0.001

Fuente: Encuesta domiciliaria sobre drogas en España, 1999. Plan Nacional sobre Drogas.
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da que en la población general. Un estudio 
reciente de revisión concluyó que el consu-
mo de nicotina en pacientes con trastornos 
mentales, hospitalizados o ambulatorios, es 
mayor que en la población de referencia, es 
más elevado en hombres y guarda una rela-
ción con el diagnóstico de consumo de sus-
tancias y la presencia de síntomas psicóticos 
(esquizofrenia y trastorno bipolar) (6).  Los 
artículos revisados concluyen que son fuma-
dores entre el 62% y 76% de los pacientes 
esquizofrénicos, y entre el 51% y 57,6% 
de los pacientes con trastorno bipolar.  La 
mayor prevalencia de fumadores se observa 
en el grupo de pacientes dependientes de 
otras sustancias, situándose entre el 66,9% 
y el 97%. En una muestra representativa 
de población general, el Epidemiological 
Catchment Area Study (7), encontró que el 
33,7% de los esquizofrénicos y el 43,6% 
de los pacientes con trastorno bipolar, son 
también alcohólicos.

REPERCUSIONES PARA LA SALUD 
PÚBLICA

Fumar y el abuso del alcohol son factores 
que incrementan el riesgo de padecer enfer-
medades pulmonares y algunos tipos de 
cáncer (8), como el de estómago (9), el de 
esófago (10) incluso cuando el consumo es 
moderado, cáncer oral, etc. (11). El riesgo de 
padecer cáncer en los alcohólicos fumadores 
es mayor que la suma de los riesgos atribui-
bles a estas dependencias por separado (8). 

El consumo de tabaco y alcohol están 
también relacionados con problemas car-
diovasculares, como niveles anómalos de 
HDL-colesterol y triacylglycerol. Incluso los 
posibles beneficios de la dieta mediterrá-
nea son contrarrestados fuertemente por el 
tabaco(12). 

Las enfermedades derivadas del hábito 
tabáquico constituyen la primera causa de 
muerte en los alcohólicos abstinentes (13). 
En España, en 1998, la mortalidad atribuible 
al alcohol ascendió a casi 20.000 muertes 
(14) y 55.613 muertes fueron debidas al taba-
quismo (15). El 92,5% de estas defunciones 
fueron hombres, el 39,6% por causa de 
tumores, el 36% cardiovasculares y el 24% 
por enfermedades respiratorias (Tabla 2). 

Datos recientes sobre una cohorte de 850 
alcohólicos seguida por nosotros durante 
más de 10 años, añaden información adicio-
nal relevante sobre mortalidad tabaco-alco-
hólica. Siendo el 76,8% de los alcohólicos 
fumadores al inicio del tratamiento, con una 
edad media de 39 años en 1988, a los 10 
años la mortalidad es del 15,8%. Una de las 
causas más habituales de estas muertes fue 
el cáncer (34%), siendo el de laringe el más 
habitual. Las muertes de origen cardiovascu-
lar representaron el 11% (Tabla 3). (16).

Según la Organización Mundial de la 
Salud, el tabaco y el alcohol están en primer 
y tercer lugar respectivamente como causas 
de años de vida ajustados por discapacidad 
en la población de los países desarrollados 
(Figura 1). (17) 

Tabla 2. Mortalidad atribuible al tabaquismo

 Hombres Mujeres Total

Tumores malignos 20.932 1.108 22.040
Enfermedades cardiovasculares 18.213 1.885 20.097
Enfermedades respiratorias 12.286 1.189 13.475

Total 51.431 4.182 55.613

Fuente: Banegas JR et al. Mortalidad atribuible al tabaquismo en España 1998.
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REPERCUSIONES EN LA PRÁCTICA 
CLÍNICA

En población no alcohólica, el consumo 
bajo o moderado de alcohol durante el pro-
ceso de dejar de fumar,  reduce el porcentaje 

de éxitos. Por ello se aconseja la reducción 
o la abstinencia durante la intervención en 
tabaquismo(18). Un estudio realizado para 
conocer el efecto del consumo de alcohol en 
pacientes que dejaron de fumar (n=12.586), 
concluyó que la ingesta más de 4 bebidas 

Tabla 3. Morbimortalidad asociada al alcohol 

Categorías diagnósticas Sexo Nº de muertes Sexo APVP
MORTALIDAD TOTAL Hombres 13.635 Hombres 177.252
 Mujeres 6.331 Mujeres 47.118
 TOTAL 19.966 TOTAL 224.370

Enfermedades Metabólicas TOTAL 448 TOTAL 909
Neoplasias Malignas TOTAL 5.190 TOTAL 27.673
Enfermedades Mentales TOTAL 332 TOTAL 5.611
Enfermedades Cardiovasculares TOTAL 3.222 TOTAL 5.416
Enfermedades Respiratorias TOTAL 561 TOTAL 1.972
Enfermedades Digestivas TOTAL 4.405 TOTAL 34.940
Accidentes no intencionales TOTAL 4.830 TOTAL 125.647
Accidentes intencionales TOTAL 968 TOTAL 22.293

Fuente: Gual, A . et al.  El tratamiento del alcoholismo y su impacto a largo plazo.

Figura 1. Porcentaje de años de vida ajustados por discapacidad en los paises 
desarrollados.

Fuente: Organización Mundial de la Salud, 2002.
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alcohólicas al menos una vez al mes, reducían 
significativamente el éxito en un 42% (19).

Tradicionalmente, el tratamiento del taba-
quismo en pacientes alcohólicos no se ha 
abordado en los programas de rehabilita-
ción. Sin embargo, un estudio realizado con 
pacientes internados para desintoxicación 
alcohólica o de otras drogas (n=207), con-
cluyó que una gran parte de alcohólicos 
fumadores piensan en dejar el tabaco,  tras 
comprobar que el 23.7% de ellos aceptaban 
usar parches de nicotina para dejar de fumar 
durante su estancia en la clínica(20). En otro 
estudio más reciente, se entrevistaron 88 
pacientes internos con el objetivo de evaluar 
el estadio en que se encontraban dentro de 
su proceso de cambio para dejar de fumar. 
El 50,7% de ellos pensaban abandonar el 
tabaco o ya lo habían decidido, aunque el 
83,1% tenían una alta dependencia a la nico-
tina(21). 

Paradójicamente, en los centros especia-
lizados el abordaje terapéutico del tabaquis-
mo en pacientes alcohólicos sigue siendo la 
excepción, más que la norma. Probablemente 
existen diversos factores que explican esta 
situación, tales como la tendencia a minimi-
zar la severidad de la adicción a la nicotina, la 
creencia de que el abandono del tabaco pro-
voca recaídas alcohólicas y la poca confianza 
en la efectividad de las técnicas de cesación 
tabáquica. Sin embargo estas suposiciones 
carecen de evidencia científica y los pocos 
estudios realizados apoyan más bien lo con-
trario. Es probable que esta inhibición de los 
profesionales de las adicciones sea debida 
a la falta de formación en el tratamiento del 
tabaquismo(22), así como a las limitaciones 
de recursos (listas de espera, tiempo por 
paciente, etc) que obligan a priorizar la aten-
ción de los drogodependientes con conduc-
tas más disruptivas.

Existe en la actualidad evidencia suficien-
te, no sólo para afirmar que los alcohólicos 
fuman más que la población general, sino 
que su dependencia es también más ele-
vada. Los estudios realizados para medir 
la severidad de la adicción a la nicotina 
en pacientes alcohólicos(23), muestran que 

éstos fuman cantidades mayores de las 
deseadas, continúan fumando a pesar de 
los problemas provocados por el tabaco, y 
experimentan el síndrome de abstinencia 
característico siendo más acusado en su 
sintomatología. Al comparar la severidad de 
la dependencia tabáquica entre sujetos alco-
hólicos y no alcohólicos (n=357), se observó 
que los alcohólicos puntuaban más alto en el 
Test de Fagerström, fumaban más cigarrillos 
al día, y tenían mayores concentraciones 
de nicotina y cotinina en los análisis de las 
muestras realizadas (24). 

La supuesta escasa efectividad del trata-
miento antitabáquico en los alcohólicos es 
otro de los tópicos que deben ser revisados. 
Si bien es cierto que el tratamiento del taba-
quismo no arroja elevados porcentajes de 
éxito, no es menos cierto que numerosos 
estudios concluyen que, tras un periodo 
de abstinencia etílica, los alcohólicos dejan 
de fumar en la misma proporción que los 
fumadores de la población general. En un 
estudio prospectivo a 12 meses, en el que 
participaron alcohólicos (n=205) con perio-
dos de abstinencia variables pero siempre 
superiores a tres meses, los sujetos fueron 
asignados a diferentes grupos experimenta-
les en los que la intervención tabáquica era 
distinta. Aunque no se observaron diferen-
cias significativas en cuanto a la efectividad 
de las distintas intervenciones antitabáqui-
cas, se constató que sólo un 4% de pacien-
tes experimentaron una recaída etílica en el 
curso de la intervención antitabáquica. Ni el 
riesgo de recaída alcohólica, ni el éxito de la 
intervención antitabáquica mostraron rela-
ción significativa con el tiempo de abstinen-
cia alcohólica ni con el tipo de intervención 
antitabáquica (25). 

Los primeros intentos de tratamiento del 
tabaquismo en alcohólicos se realizaron a 
raíz de la promulgación de la prohibición de 
fumar en equipamientos sanitarios. Por dicho 
motivo, las primeras experiencias descritas 
se refieren a tratamientos antitabáquicos de 
baja intensidad. En un trabajo realizado con 
pacientes en 12 comunidades terapéuticas 
para el tratamiento del alcoholismo u otras 
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drogas(n=600), se comparó los resultados 
entre un grupo experimental, que recibió tra-
tamiento individualizado de baja intensidad 
para dejar de fumar además del tratamiento 
estándar, y un grupo control que no recibió 
tratamiento antitabáquico. Paradójicamente, 
el grupo experimental logró una abstinencia 
alcohólica mayor, tanto a los 6 como a los 
12 meses de seguimiento (OR=1.59 y OR= 
1,84, 95%CI: 1,28-2,92). Dado que no se 
obtuvieron diferencias significativas en la 
abstinencia tabáquica, los autores concluye-
ron que las intervenciones de baja intensidad 
no consiguen buenos resultados en alcohóli-
cos fumadores(4). 

Otros estudios parecen confirmar la ino-
cuidad del tratamiento del tabaquismo en 
pacientes alcohólicos abstinentes, así como 
en otras adicciones. La intervención antitabá-
quica en un grupo de fumadores exalcohóli-
cos a 6 meses de seguimiento, no provocó 
recaídas alcohólicas ni aumentó las ganas 
de beber de los mismos (26). Tampoco se 
encontraron efectos adversos por participar 
en otro programa para dejar de fumar con 
un grupo de pacientes dependientes y otro 
grupo control en el que permanecían en lista 
de espera (n=39)(27). Un estudio diseñado 
para medir el efecto de la prohibición de 
fumar junto a la intervención antitabáquica 
en pacientes alcohólicos o dependientes 
de otras drogas que recibían tratamiento, 
concluyó que la intervención para dejar de 
fumar no tuvo efectos en los resultados de 
abstinencia alcohólica o de cannabis(28). 
Finalmente, en centros de desintoxicación, 
las medidas reguladoras de zonas libres de 
tabaco no dificultan la rehabilitación de los 
alcohólicos. En un estudio con pacientes 
ingresados (n=54) sólo 5 rechazaron tratarse 
de alcoholismo habiendo disponibilidad de 
sustitutivos de nicotina (29).

Sin embargo, otro estudio en el que se 
comparaban dos grupos de fumadores 
(n=382), el primero formado por alcohólicos 
o exalcohólicos y el segundo por personas 
sin dependencia etílica, y donde todos los 
sujetos completaron un programa de trata-
miento antitabáquico consistente en diferen-

tes intervenciones conductuales y parches 
de nicotina, concluyó que a corto plazo, los 
primeros tenían más dificultades para dejar 
de fumar que los pacientes sin otras depen-
dencias, pero estas diferencias se disipaban 
a las 26 semanas de haber empezado el 
tratamiento (30).

Un aspecto clínico relevante para la praxis 
cotidiana, lo constituye la necesidad de optar 
por un tratamiento simultáneo o secuencial 
de ambas adicciones. En un estudio recien-
te de alcohólicos fumadores (n=115) en 
tratamiento simultáneo para ambas drogas, 
se evaluaron inicialmente, factores como 
la motivación para el cambio, la intención 
de modificar las actividades y la confianza 
en uno mismo para lograr la abstinencia de 
cada sustancia. Los resultados indicaron una 
mayor motivación para dejar de beber entre 
los participantes. La variable motivación para 
el cambio se midió también con la perma-
nencia en tratamiento para cada una de las 
sustancias. Aquellos sujetos más motiva-
dos para dejar de beber, permanecieron 
más tiempo en tratamiento. En cambio, los 
pacientes que mostraron una alta motivación 
para dejar las dos dependencias, dejaron de 
asistir antes al programa de intervención 
dual. En resumen, el tratamiento simultáneo 
para ambas dependencias puede ser difícil 
para esta población (31).

Así pues, definir cuál es el momento idó-
neo para iniciar un tratamiento antitabáquico 
en pacientes alcohólicos es todavía una 
tarea pendiente. Existen en la actualidad dos 
estudios (32,33) en marcha, uno de ellos de 
nuestro grupo, que pretenden dar respuesta 
a dicha cuestión. En ambos casos se com-
para una intervención simultánea de alta 
intensidad en ambas dependencias, con una 
intervención diferida (a los 6 meses) para la 
dependencia tabáquica. Aunque todavía no 
se dispone de datos evolutivos, en la mues-
tra norteamericana (32) se ha comprobado 
que uno de cada 4 pacientes eran elegibles 
para esa doble intervención.

La intervención farmacológica adecuada 
para ayudar a dejar de fumar a pacientes 
dependientes de otras sustancias es, tal y 
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como se ha consensuado tras la evaluación 
de la eficacia de los tratamientos, la misma 
que en otros pacientes que quieren dejar el 
tabaco (18). Los estudios revisados señalan 
los parches de nicotina, como una herramien-
ta eficaz para este colectivo (20,24,26).

PERSPECTIVAS DE FUTURO

Por regla general, en las intervencio-
nes en tabaquismo en población sin otras 
dependencias, el consumo de alcohol debe 
ser desaconsejado por relacionarse con un 
mayor índice de recaídas tabáquicas (18).

En los alcohólicos que se plantean dejar 
de fumar, aunque cada vez son más las 
evidencias científicas que demuestran que 
la intervención de ambas dependencias en 
alcohólicos fumadores no supone un mayor 
riesgo de recaídas etílicas, es necesaria una 
mayor investigación acerca de los mecanis-
mos de interacción para mejorar los resulta-
dos obtenidos en la abstinencia de fumar. 

Posiblemente la formación del personal 
sanitario, así como sus creencias y hábitos, 
son barreras que impiden mejores resulta-
dos. Es necesario por tanto, que los profe-
sionales de la salud se planteen la cuestión 
como parte de su responsabilidad y asuman 
con coherencia el rol modélico que poseen 
ante la sociedad y en especial, ante sus 
pacientes. Se produce a menudo en este 
caso una importante paradoja: los especia-
listas en alcoholismo suelen quejarse de la 
poca importancia que los colegas médicos 
dan al consumo de bebidas alcohólicas, y 
ese mismo error cometen ellos con relación 
al tabaco. 

Los programas de tratamiento del alco-
holismo deberían incluir no sólo un registro 
sistemático del consumo de tabaco, sino 
también una exploración diagnóstica para 
averiguar en qué estadio del proceso de 
cambio para dejar de fumar se encuentra 
el paciente, proporcionando tratamiento de 
alta intensidad para aquellos que soliciten 
un apoyo terapéutico en el abandono del 

tabaco. Esto significa que los equipos de 
profesionales que atienden a las personas 
dependientes de sustancias, deberían estar 
preparados para poder facilitar el proceso de 
dejar de fumar a los que estén motivados 
para ello, o conocer estrategias para motivar 
aquellos que lo necesiten. 

Debido a las dimensiones epidemiológi-
cas del problema, así como por la elevada 
morbi-mortalidad asociada a la doble depen-
dencia tabaco-alcohólica, es necesario un 
esfuerzo por parte de los investigadores para 
hallar una mayor eficacia de las intervencio-
nes clínicas en la población de alcohólicos 
fumadores. Las líneas prioritarias de investi-
gación deberían priorizar dos grandes líneas: 
determinar el momento adecuado para la 
intervención del tabaquismo en pacientes 
alcohólicos, y definir el tipo de tratamiento 
antitabáquico de primera elección para dicha 
población. Finalmente, no es baladí recordar 
que la ‘mentalidad de usuario’ (34) de la que 
tanto se habla en el campo del alcoholismo, 
también es aplicable aquí. En otras palabras: 
al igual que un médico con un alcoholismo 
activo difícilmente abordará correctamente 
los problemas de alcohol de sus pacientes, 
un terapeuta fumador tendrá muchas dificul-
tades para implementar correctamente un 
programa de tratamiento del tabaquismo. 
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RESUMEN

La evaluación de la conducta de fumar tiene una 
gran relevancia para el conocimiento de las caracte-
rísticas de los fumadores. Pero la evaluación cobra 
todo su sentido  cuando vamos a llevar a cabo un 
tratamiento con una persona con adicción a la nicoti-
na, sea en un tratamiento clínico, en un programa de 
autoayuda o en una intervención de  bajo contacto 
terapéutico.  En la presente revisión se analizan, con 
una orientación clínica, las entrevistas (entrevista 
conductual y entrevista motivacional), la evaluación 
de la dependencia de la nicotina, los autorregistros, 
la evaluación de los estadios de cambio, cuestiona-
rios de la motivación a fumar, evaluación del craving 
y del síndrome de abstinencia de la nicotina, escalas 
de pros y contras de fumar, escalas de personalidad, 
la evaluación de las expectativas de eficacia y de 
resultado, la evaluación de otros trastornos psicopa-
tológicos asociados y las medidas fisiológicas para 
comprobar la abstinencia. Finalmente se presentan 
las directrices para una evaluación sistemática en los 
fumadores que acuden a tratamiento.

Hoy podemos afirmar que disponemos de bue-
nos instrumentos y técnicas de evaluación para los 
fumadores, destacando una amplia serie de escalas, 
para evaluar distintos constructos, que son sencillas 
y fáciles de utilizar, fiables y altamente discrimina-
tivas. Los próximos desarrollos de la evaluación 
deben orientarse a adecuar al máximo posible los 
instrumentos de evaluación a los críterios clínicos al 
uso (ej., DSM-IV-TR).

Palabras clave: Evaluación, fumar, tabaco. escalas, 
revisión.

ABSTRACT 

The assessment of smoking behavior has a great 
relevance for the knowledge of the characteristics 
of smokers. But the evaluation charges all its sense 
when we will carry out a treatment with a person with 
nicotine addiction, in a clinical treatment, a program of 
self-help, or interventions of low  therapeutic contact. 
In the present review we analyzed the interviews 
(behavioral interviews and motivational  interviews), 
the assessment of nicotine dependence, self-reports, 
assesment of stages of change, questionnaires 
of the motivation to smoke, assessment  of the 
craving and abstinence syndrome of nicotine, pros 
and cons scales of smoking, personality scales, 
assessment of expectatives of efficacy and results, 
assessment of other psychopathological disorders  
and physiologic measures to check the abstinence. 
Finally a guidelines for a systematic evaluation in the 
smokers that go to treatment are presented. 

Today we can affirm that are good instruments 
and technics to assesment, with a wide range of 
scales, to assess the smoking behavior. They  are 
singles and easy of using, reliable and with hight 
discriminative power. The next developments of the 
assessment of smoking should be guided to adapt 
the instruments to the clinical criteria utilized in 
nicotine dependence (e.g., DSM-IV-TR criteria). 

Key words: Assessment, smoking, tobacco, scales, 
review.
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INTRODUCCIÓN

La evaluación tiene como objetivo funda-
mental describir el problema por el que 
la persona acude a tratamiento, llegar a 

un diagnóstico de su trastorno o trastornos, 
realizar una adecuada evaluación conductual, 
incluyendo su historia previa sobre el tras-
torno, tratamientos que ha realizado e idea 
sobre el tratamiento que se le va a aplicar, 
para con todo ello diseñar y aplicar un trata-
miento para su trastorno.

De modo más concreto es imprescindible 
obtener información sobre aspectos esen-
ciales del trastorno, como son: 1) abuso o 
dependencia (nivel de gravedad); 2) intoxica-
ción; 3) síndrome de abstinencia; 4) trastor-
nos psicopatológicos asociados; 5) estado 
psicológico y curso del trastorno; 6) estado 
físico y médico; 7) estado social (económico, 
status laboral, pareja); 8) red de apoyo social 
(familiar, social, amigos, etc.); 9) valoración 
global del individuo; y 10) pronóstico.

Los primeros aspectos, como son cono-
cer si la persona tiene un problema de 
abuso o dependencia, se relaciona con el 
nivel de gravedad del tratorno. Para ello 
utilizaremos los criterios del DSM-IV-TR 
(American Psychiatric Association, 2000). 
También, cada vez es más frecuente encon-
trar otros problemas y trastornos psicopa-
tológicos asociados a la dependencia de la 
nicotina.  Dichos trastornos los evaluaríamos 
igualmente con el  DSM-IV-TR como con 
distintas escalas y cuestionarios elaborados 
específicamente para los trastornos más 
importantes que suelen tener asociados, 
como son los trastornos del estado de ánimo 
y de ansiedad. 

Igualmente, el estado psicológico general 
es de gran relevancia para conocer el estado 
actual del individuo. Esto es importante en 
muchas ocasiones para poder predecir el 
curso del trastorno. No es lo mismo disponer 
de adecuados recursos psicológicos (ej., dis-
poner de buenas habilidades sociales; saber 
solucionar adecuacamente los problemas; 

alta autoestima e inteligencia, etc.) que no 
tenerlos.

A diferencia de otros trastornos, en las 
personas con dependencia de la nicotina, en 
muchas ocasiones su estado de salud, o la 
enfermedad que padece, viene dada por su 
consumo de tabaco. Estas enfermedades 
o problemas físicos pueden ser de gran 
ayuda para incrementar su motivación para 
el tratamiento o, a la inversa, un problema 
importante por su alto nivel de dependencia 
de la nicotina. En todo caso, en ocasiones 
puede ser necesaria una intervención amplia 
en el individuo, bien sea de tipo médica, psi-
cológica o combinada.

Todo lo anterior nos permitirá llegar a la 
valoración global del individuo, como así 
hacen específicamente distintos cuestiona-
rios y entrevistas. Y, con la misma, podremos 
establecer un pronóstico de qué podemos 
hacer, cómo lo podemos hacer y cuándo lo 
podemos hacer. De este modo, la evaluación 
se convierte en un punto esencial de todo el 
proceso terapéutico. Una buena evaluación, 
en estos casos, es claramente el paso pre-
vio, e imprescindible, para poder aplicar un 
tratamiento adecuado, tratamiento que se 
tiene que fundamentar en la evidencia cien-
tífica (Labrador, Echeburúa y Becoña, 1998; 
Secades y Fernández, 2001).

Una de las tareas más importantes para 
un clínico en el abordaje de cualquier con-
ducta adictiva es la de evaluar y establecer 
diagnósticos funcionales que valgan para la 
planificación del tratamiento (Muñoz, 2003). 
El marco de referencia para esto es la eva-
luación conductual. La evaluación conductual 
de los problemas de adicción, designa al 
proceso de recogida de información que per-
mite tomar decisiones sobre la producción 
de un cambio de conducta y la evaluación 
de ese cambio. La evaluación conductual 
es un proceso continuado a lo largo de toda 
la intervención que tendrá como objetivos: 
1) identificar las conductas que integran el 
problema adictivo y las variables que están 
controlando su aparición; 2) establecer los 
objetivos que se quieren lograr con la inter-
vención; 3) suministrar información relevante 
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para la selección de las técnicas de trata-
miento más apropiadas en cada caso; y, 4) 
valorar de manera precisa los resultados de 
la intervención. 

La evaluación conductual, por ser un pro-
ceso que se desenvuelve a lo largo de la 
intervención terapéutica, permite distinguir 
diversas fases sucesivas: 1) evaluación de 
las conductas que constituyen el problema y 
de las variables que lo mantienen; 2) formu-
lación de hipótesis explicativas del problema 
adictivo. Estas hipótesis explicativas inclui-
rán la historia de aprendizaje del problema, 
en función de los diferentes factores impli-
cados en la génesis y el mantenimiento de 
la adicción, así como los principales factores 
relacionados o facilitadores de la abstinencia, 
y aquellos que será necesario modificar para 
cumplir los objetivos; 3) establecimiento de 
los objetivos terapéuticos; 4) selección de 
las técnicas de intervención; y, 5) valoración 
de los resultados de la intervención. La eva-
luación conductual debe establecerse a dos 
niveles, de evaluación específica y de evalua-
ción de otras conductas relacionadas con el 
consumo de tabaco. La evaluación específica 
se refiere a la evaluación de la amplitud y de 
las circunstancias del consumo (ej., momen-
tos de consumo máximo y en qué circuns-
tancias tiene lugar).Y, la  evaluación de otras 
conductas relacionadas con el consumo, que 
son aquellas otras conductas problemáticas 
que suelen ser causas y consecuencias del 
consumo. También debe evaluarse las áreas 
física (si padece alguna enfermedad o no 
está en su mejor forma física), familiar, social 
y de sus amigos, problemas que le puede 
acarrear el consumo (positivas y negativas), 
etc. En Becoña (1994) puede verse más 
ampliamente el proceso de evaluación con-
ductual en el tabaquismo.

ENTREVISTAS

Antes de diseñar un tratamiento es 
necesario conocer exhaustivamente distin-
tos aspectos relacionados con la conducta 

de fumar del sujeto (American Psychiatric 
Association, 1996; Becoña, 1994; Becoña 
y Vázquez, 1998; Pardell, Saltó y Salleras, 
1996; Pardell et al., 2002). Entre las áreas 
más importantes para evaluar la conducta de 
fumar se incluyen las variables demográfi-
cas,  variables relacionadas con el consumo, 
intentos de abandono o reducción de cigarri-
llos previos, cuánto tiempo ha permanecido 
abstinente, razones para dejar de fumar en 
intentos previos, razones para dejarlo actual-
mente, algún cambio en el funcionamiento 
psiquiátrico cuando el sujeto ha intentado 
dejar de fumar, si ha acudido a algún trata-
miento para dejar de fumar antes, procedi-
mientos que ha seguido para dejar de fumar, 
causas de la recaída en otros intentos, apoyo 
social, creencias sobre la incidencia del taba-
co sobre la salud, síntomas y molestias que 
padecen o han padecido por fumar cigarri-
llos, consumo de alcohol, café, otras drogas 
y medicamentos, deseo de dejar de fumar y 
expectativas sobre el tratamiento. 

Se han diseñado un gran número de 
entrevistas, estructuradas y semiestructu-
radas para evaluar las características más 
relevantes del fumador. En algunos casos 
aparecen bajo el epígrafe de historia de 
fumar y del fumador. Como un ejemplo, la 
que nosotros utilizamos en nuestro progra-
ma de tratamiento (Becoña, 1994) es una 
entrevista semi-estructurada, denominada 
Cuestionario sobre el hábito de fumar. Está 
formado por un total de 58 ítems o áreas a 
evaluar.En la entrevista con el fumador las 
áreas más importantes para evaluar serían 
las variables demográficas,  variables relacio-
nadas con el consumo, intentos de abando-
no o reducción de cigarrillos previos, cuánto 
tiempo ha permanecido abstinente, razones 
para dejar de fumar en intentos previos, razo-
nes para dejarlo actualmente, algún cambio 
en el funcionamiento psiquiátrico cuando 
el sujeto ha intentado dejar de fumar, si ha 
acudido a algún tratamiento para dejar de 
fumar antes, procedimientos que ha seguido 
para dejar de fumar, causas de la recaída en 
otros intentos, apoyo social, creencias sobre 
la incidencia del tabaco sobre la salud, enfer-
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medad, síntomas y molestias que padecen o 
han padecido por fumar cigarrillos, consumo 
de alcohol, café, otras drogas y medicamen-
tos, deseo de dejar de fumar y expectativas 
sobre el tratamiento. En la tabla 1 indicamos 
las 10 preguntas más importantes que hay 
que hacerle al fumador en la entrevista.

Entrevista conductual

El objetivo de la entrevista conductual 
es obtener aquella información relevante 
que nos va permitir conocer el problema de 
la persona, las causas del mismo y poder 
planificar un adecuado plan de tratamiento. 
A diferencia de otros tipos de entrevista, lo 
que conseguimos con la entrevista conduc-
tual es conocer los elementos antecedentes 
de la conducta, un análisis minucioso de la 
conducta, las variables del organismo que se 
relacionan con ella, y los consecuentes que 
produce esa conducta problema. Como cual-
quier tipo de entrevista es de gran relevancia 
el primer contacto entre el cliente, paciente o 
usuario y el terapeuta. Hoy es muy importan-
te la retención del cliente en el tratamiento y 
entrevistas específicas, como la entrevista 
motivacional, se orientan específicamente a 
esta cuestión.

Aquella información que nos va a resul-
tar más relevante obtener se refiere a la 
definición clara, objetiva y evaluable de la 

conducta problema por la que acude a trata-
miento. Se da gran relevancia a la conducta 
más inmediata (la realizada, por ejemplo, 
en la última semana o en el último mes), 
junto a la historia de esa conducta problema. 
También como influye ese problema en las 
otras esferas de la vida. Con ello podremos 
finalmente conocer no sólo la conducta por 
la que viene a tratamiento sino los problemas 
que acarrea ésa y otras conductas (ej., pro-
blemas maritales, depresión, falta de trabajo, 
problemas físicos, etc.). La cuantificación de 
la conducta problema es importante en cual-
quier conducta. No es lo mismo fumar 10, 20 
que 40 cigarrillos diarios. 

Un elemento que es central en la eva-
luación conductual, y que es lo que más la 
caracteriza en relación a otros tipos de entre-
vista, es poder conocer los determinantes de 
la conducta problema (Llavona, 1993). Esto 
es, conocer junto a la conducta problema los 
antecedentes, consecuentes y variables del 
organismo relacionados con la conducta de 
abuso o dependencia del tabaco.

Un aspecto importante en la parte final 
de la entrevista conductual es conocer 
hasta qué punto la persona está dispuesta 
a cambiar. Esto va a estar en relación con 
la relevancia que tiene para esa persona su 
conducta, cómo le influye en su contexto 
más inmediato, qué nivel de satisfacción 
y reforzamiento obtiene con la misma, su 

Tabla 1. Ejemplo de diez preguntas importantes a hacerle al fumador
en la entrevista

– ¿Cuántos cigarrillos fuma diariamente?
– ¿Cuál es su marca habitual de cigarrillos?
– ¿Fuma otros productos de tabaco, como puros, pipas, etc.?
– ¿Cuántos años lleva fumando?
– ¿Dejó en el pasado, o en el último año, alguna vez de fumar?
– ¿Cómo fuma los cigarrillos (ej., enteros, traga el humo)?
– ¿Quién fuma en su casa?
– ¿Qué problemas de salud le ha acarreado o le acarrea fumar?
– ¿Algún familiar o amigo ha contraído alguna enfermedad por fumar?
– ¿Quiere dejar de fumar?
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grado de dependencia e historia de aprendi-
zaje, etc. Este es un elemento central para 
poder comenzar el tratamiento, para que se 
mantenga en el mismo y para que podamos 
obtener buenos resultados a corto, medio y 
largo plazo.

La entrevista motivacional

En los últimos años se ha ido generalizan-
do paulatinamente la entrevista motivacional 
(Miller, 1999; Miller y Rollnick, 1991). La 
motivación para el cambio es un aspecto  
fundamental que hay que plantear desde el 
primer momento en que el cliente entra en 
consulta para hacerle la entrevista clínica. 
Si no tenemos un cliente motivado el trata-
miento va a ser inútil en muchas ocasiones, 
lo va a abandonar a lo largo del mismo o no 
va a acudir a la siguiente sesión. La entre-
vista motivacional de Miller y Rollnick (1991) 
permite abordar la cuestión de la falta de 
motivación en aquellos sujetos en las fases 
de precontemplación o contemplación. En 
ella se siguen varias estrategias motivacio-
nales, las cuales han mostrado ser eficaces 
en favorecer el cambio de conducta. Estas 
serían ocho:

1) Dar información y aconsejar. Hay que 
proporcionarle información clara y 
objetiva e indicarle claramente que 
debe dejar de fumar. Es básico iden-
tificar su problema y los riesgos que 
tiene, explicarle el porqué de la nece-
sidad del cambio y facilitarle la opción 
para hacer el cambio terapéutico.

2) Quitar obstáculos. Hay que facilitarle 
que pueda acudir al tratamiento, que 
no pueda poner excusas para no hacer-
lo. Conseguir una intervención breve y 
en un periodo de tiempo corto, en vez 
de una lista de espera larga, facilitan 
que acudan y se impliquen en un tra-
tamiento.

3) Dar diversas opciones al cliente para 
que pueda elegir. Es importante hacer-
le ver que tiene varias opciones dispo-
nibles y que él puede libremente elegir 

una de ellas. La sensación de que ha 
elegido por él mismo, sin coacciones 
y sin influencias externas, aumentan 
su motivación personal. Esto facilita 
no solo asistir al tratamiento sino que 
mejore la adherencia al tratamiento y 
el seguimiento del mismo. Igualmente, 
en el tratamiento, es importante discu-
tir con él las distintas opciones, metas 
y objetivos que se pretenden, y que él 
tenga un papel activo en la elección 
de la alternativa que se va poner en 
práctica.

4) Disminuir los factores que hacen que 
la conducta de fumar sea deseable. 
La conducta de fumar se mantiene 
por consecuencias positivas. Hay que 
identificar estas consecuencias para 
eliminarlas o disminuirlas. Entre los 
procedimientos que se pueden uti-
lizar para disminuirlos están la toma 
de conciencia de sus consecuencias 
perjudiciales o mediante las contin-
gencias sociales que disminuyen las 
consecuencias positivas y aumentan 
las negativas. Igualmente, analizar los 
pros y contras, costes y beneficios, 
etc.

5) Promover la empatía. La empatía, la 
escucha reflexiva, la capacidad de 
comprenderlo, favorece que el cliente 
presente menores niveles de “resis-
tencia” al cambio.

6) Dar feedback. Es muy importante que 
el terapeuta de feebback continuo al 
cliente, que devuelva la información 
que recoge, sobre como lo ve, su 
situación actual, sus riesgos y sus 
posibles consecuencias. 

7) Clarificar objetivos. Si la persona no 
tiene un claro objetivo el feedback 
proporcionado puede que no sea sufi-
ciente. Por ello los objetivos que se 
le planteen tienen que ser realistas, 
alcanzables y aceptados por el cliente. 
En caso contrario no los verá viables, 
los rechazará directamente o no los 
cumplirá, con lo que no pondrá ningún 
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aspecto motivacional de su parte para 
intentar conseguirlos. 

8) Ayuda activa. A pesar de que siempre 
es el cliente quien decide o no cam-
biar, llevar o no a cabo un tratamiento, 
es importante el papel del terapeuta. 
Cuando el cliente no acude a trata-
miento, hacerle una llamada telefónica 
directamente o que otra persona del 
servicio o unidad se interese porque 
no ha acudido a la sesión concertada, 
mandarle una carta, etc., incrementan 
las probabilidades de que acuda a tra-
tamiento o vuelva de nuevo al mismo.

PRUEBAS MÉDICAS COMPLEMENTARIAS

Cuando el fumador tiene asociados pro-
blemas médicos suele ser más probable 
que acuda a tratamiento para dejar de fumar. 
Cuando se sospecha de que padece alguna 
enfermedad se le deben hacer las pruebas 
pertinentes para su diagnóstico y tratamien-
to, siendo relevantes especialmente las rela-
cionadas con el funcionalismo pulmonar y el 
sistema cardiovascular. En muchos casos el 
tabaco es el responsable de esos problemas. 
Detectarlos o diagnosticarle una enfermedad 
concreta puede ayudarle a plantearse más 
seriamente dejar de fumar. En algunos fuma-
dores descubrir un funcionamiento físico 
anómalo debido al tabaco, que no conocían, 
o una enfermedad debido al mismo, les 
impacta mucho en el momento del diagnós-
tico y es una oportunidad única para conse-
guir que dejen de fumar.

EVALUACIÓN DE LA DEPENDENCIA DE 
LA NICOTINA

Diagnóstico de la dependencia

Cuantificar el grado de dependencia de 
la nicotina de un fumador es importante 
porque aquellos que tienen una dependen-

cia elevada es más probable que necesiten 
una terapia más intensiva. Hay una serie de 
medidas que se utilizan para valorar el grado 
de dependencia. Las que han demostrado 
tener más utilidad para el tratamiento son 
los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR y 
las escalas de Fagerström. Se han propuesto 
otros marcadores de la dependencia de la 
nicotina como el número de cigarrillos fuma-
dos por día, el tiempo que se tarda en fumar 
el primer cigarrillo desde que uno se des-
pierta por la mañana, los niveles de cotinina, 
la cantidad de sintomatología de abstinencia 
en el último intento y el número de intentos 
fracasados en el pasado. A excepción del 
tiempo en que se tarda en fumar el pri-
mer cigarrillo, todos esos marcadores de la 
dependencia no han demostrado su utilidad 
en el tratamiento. Por tanto, se recomienda 
utilizar los criterios diagnósticos del DSM-IV-
TR y la escala de Fagerström para evaluar la 
dependencia de la nicotina (FTND).

El DSM-IV-TR (American Psychiatric 
Association, 2000) recoge, dentro de los tras-
tornos relacionados con sustancias, los tras-
tornos 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 espe-
cificado. El CIE-10 o Sistema Clasificatorio 
de la Organización Mundial de la Salud para 
todas las enfermedades lo incluye, en su últi-
ma edición de 1992, en el apartado F17 con 
la denominación de Trastornos mentales y 
del comportamiento debidos al consumo de 
tabaco, incluyendo distintos estados como 
intoxicación, síndrome de abstinencia, sín-
drome de dependencia, etc. (Organización 
Mundial de la Salud, 1992).

Una idea de la severidad de la dependencia 
de la nicotina nos la indica el hecho de que 
sólo el 33% de las personas que dejan de 
fumar por sí mismas permanecen abstinen-
tes durante dos días y a la larga menos del 
5% logran seguir abstinentes (Cohen et al., 
1989; Hughes et al., 1992). La fuerza de la 
dependencia de la nicotina producida por el 
consumo de cigarrillos es producto de varios 
factores: 1) la nicotina produce múltiples efec-
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tos de reforzamiento positivo (ej., mejorar la 
concentración, el estado de ánimo, disminuir 
la ira y el peso); 2) después de una inhalación 
la nicotina sólo tarda 7 segundos en llegar 
al cerebro, produciéndose un efecto de la 
sustancia casi instantáneo a su ingestión; 3) 
el fumador puede modular por la forma en 
que fuma el cigarrillo la dosis de nicotina que 
necesita; 4) la conducta de fumar se realiza 
muchas veces  (por ejemplo, un fumador 
de un paquete de cigarrillos se administra 
nicotina aproximadamente unas 200 veces 
al día); y, 5) múltiples señales que elicitan la 
conducta de fumar, las cuales previamente 
se fueron asociando a la misma por procesos 
de condicionamiento (Hughes, 1989).

Todas las formas que permiten consumir 
el tabaco (ej., cigarrillos, tabaco mascado, 
tabaco esnifado, pipas y cigarrillos) tienen 
la capacidad de generar dependencia de la 
nicotina y producir el síndrome de abstinen-
cia. Los sustitutivos de la nicotina (chicle 
de nicotina, parche de nicotina, nebulizador 
intranasal de nicotina y el inhalador de nico-
tina) también tienen el potencial de producir 
dichos fenómenos.

El síndrome de abstinencia de la nicoti-
na suele presentar una serie de síntomas 
característicos para esta sustancia (Hughes 
y Hatsukami, 1992), como irritabilidad, ansie-
dad, depresión, inquietud, molestias corpora-
les, etc. Además de estos síntomas, algunas 
veces se pueden observar una necesidad de 
tabaco (craving), el deseo de ingerir dulces, 
el aumento de tos y un deterioro en la ejecu-
ción de tareas de vigilancia. Los síntomas del 
síndrome de abstinencia comienzan al cabo 
de unas pocas horas (2-12 horas) y alcanzan 
su punto álgido a las 24-48 horas después 
de dejar de fumar (Hughes y Hatsukami, 
1992). La mayoría de los síntomas duran un 
promedio de cuatro semanas, pero las sen-
saciones de hambre y necesidad de nicotina 
pueden durar 6 meses o más. Los síntomas 
de la abstinencia de la nicotina se deben, en 
gran parte, a la privación de la nicotina. Dejar 
de fumar puede producir enlentecimiento 
en el EEG, disminución en los niveles de 
catecolaminas y cortisol y descenso en la 

tasa metabólica. La media de la frecuencia 
cardíaca desciende aproximadamente 8 lati-
dos por minuto y el promedio de peso que 
se aumenta es de 3-4 kg. El síndrome de 
abstinencia de la nicotina por la interrupción 
brusca de fumar cigarrillos es más severo 
que el producido por otras formas de tabaco 
y los fármacos sustitutivos de la nicotina. La 
severidad de los síndromes de abstinencia 
varía entre los pacientes. Dejar de fumar 
puede producir cambios clínicos significa-
tivos en los niveles sanguíneos de algunos 
fármacos, tanto para trastornos físicos como 
psiquiátricos.

Los síntomas del síndrome de abstinencia 
pueden remedar, disfrazar o agravar los sín-
tomas de otros trastornos psiquiátricos o los 
efectos secundarios de otras medicaciones. 
La abstinencia de fumar puede causar ansie-
dad, insomnio, aumento del apetito, difi-
cultad en la concentración, inquietud, dolor 
de cabeza y disminuir el temblor (Hughes y 
Hatsukami, 1986). También, aunque menos 
común, dejar de fumar puede precipitar una 
depresión mayor, un trastorno bipolar y pro-
blemas de alcohol/drogas (Becoña, 2003).

Escalas que evaluan la dependencia

La escala más conocida y más utilizada 
para evaluar la dependencia de la nicotina 
es la de Fageström, de la que existen dos 
versiones. Con sus escalas pretende diferen-
ciar a los fumadores duros de los fumadores 
blandos. Fagerström parte de la premisa 
de que la nicotina es el reforzador primario 
de la conducta de fumar, es decir, 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 taba-
co (Fageström, 1978). Los componentes 
conductual y sensorial pasarían a ser con-
siderados como reforzadores secundarios. 
El planteamiento inicial del que partió para 
la construcción de su primer cuestionario, 
el Cuestionario de tolerancia de Fagerström 
(1978) fue de que el mismo obtendría un 
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valor equiparable a la evaluación fisiológica 
de la nicotina en el sujeto.

Fagerströn (1978), para la construcción 
de su cuestionario, tomó en consideración 
los siguientes aspectos: 1) el número de 
cigarrillos por día (frecuencia); 2) el total de 
nicotina de la marca de cigarrillos (el poder 
de la dosis); 3) si hay inhalación del humo 
(la utilización efectiva de la droga); 4) la tasa 
y el tiempo en que tarda, con posterioridad 
al despertarse por la mañana, en fumar; 5) 
la importancia del primer cigarrillo que fuma 
por la mañana en orden a aliviar el síndrome 
de abstinencia; y, 6) el mayor control de estí-
mulos internos relativos al control externo.

El Cuestionario de tolerancia de Fagerström 
(1978) es una escala corta de 8 ítems, de 
administración sencilla y de gran utilidad 
práctica para conocer el nivel de nicotina 
del sujeto. En una revisión comprehensiva 
de estudios que utilizaron este cuestionario 
se encontró que 14 de las 16 diferentes 
clases de datos, relacionando marcadores 
bioquímicos al cuestionario de tolerancia de 
Fagerström, tenían correlaciones significati-
vas (Pomerleau, Carton, Lutzke, Flessland y 
Pomerleau, 1994). Se ha puesto de manifies-

to su gran utilidad en la investigación y en los 
tratamientos (Fagerström y Schneider, 1989; 
Pomerleau, Majchrzak y Pomerleau, 1989), 
siendo especialmente relevante su uso para 
aconsejar el tratamiento con el chicle y el 
parche de nicotina. Una puntuación elevada 
en la escala es uno de los índices utilizados 
para la utilización o no de terapia sustitutiva 
de la nicotina (Fiore et al., 1990).

La puntuación de la escala oscila entre 0 
y 11, siendo la adicción mayor a la nicotina 
cuanto más alta sea la cifra obtenida. Un 
valor igual o mayor a siete indica un nivel 
elevado de dependencia, mientras que uno 
menor de tres es una dependencia ligera. 
Existe versión y adaptación española de 
la misma (Becoña, Gómez-Durán yÁlvarez-
Soto, 1992).

Una versión más actualizada de la anterior 
escala es el Test de Fagerström de depen-
dencia de la nicotina (FTND) (Heatherton, 
Kozlowski, Frecker y Fagerström, 1991). En 
la tabla 3 mostramos el mismo y su modo 
de puntuación. Está formado por 6 ítems 
con dos o cuatro alternativas de respuesta. 
Tiene la peculiaridad de que también ha sido 
validado con medidas fisiológicas del conte-

Tabla 2. Criterios diagnósticos del DSM-IV-TR para el síndrome de abstinencia de 
la nicotina

A. Uso diario de la nicotina durante al menos varias semanas.
B. Interrupción brusca o reducción de la cantidad de nicotina administrada, seguida por un 

período de 24 horas en el que se observan cuatro o más de los siguientes síntomas:
 1. Disforia o estado de ánimo deprimido.
 2. Insomnio.
 3. Irritabilidad, frustación o ira.
 4. Ansiedad.
 5. Dificultad de concentración.
 6. Nerviosismo o impaciencia.
 7. Disminución de la frecuencia cardíaca.
 8. Aumento del apetito o aumento de peso.
C. Los síntomas del criterio B pueden generar un malestar clínicamente significativo en el 

área social, laboral o en otras importantes del funcionamiento del individuo.
D. Los síntomas no son producidos por un problema médico general y no se pueden 

explicar mejor por otro trastorno mental.
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nido de nicotina en sangre. Por tanto, esta 
característica le permite que sea utilizado 
para medir el grado de dependencia fisio-
lógica. La relación entre este cuestionario y 
las medidas fisiológicas de fumar son altas 
(Becoña y García, 1995).El punto de corte 
es de 6 o más (Fagerström et al., 1996) para 
la dependencia (vs. no dependencia) o para 
la dependencia alta. Tiene un buen funciona-
miento a nivel clínico. Su estructura factorial 
es consistente (de Leon et al., 2002) y exis-
te versión española del mismo (Becoña y 
Vázquez, 1998). Sin embargo, en los últimos 
años se han apuntado distintas limitaciones 
a este cuestionario. Por ejemplo, Moolchan 
et al. (2002) encuentran poca concordancia 

entre el FTND y la dependencia de la nicotina 
evaluada con los criterios del DSM-III-R. Lo 
mismo ocurre en adolescentes (Cohen et al., 
2002). Aún así, su utilización en la clínica es 
habitual, siendo el cuestionario de referencia 
en la evaluación de los fumadores.

Otros estudios, especialmente el de 
Heatherton et al. (1991), sugieren utilizar 
sólo dos ítems del cuestionario: el que eva-
lúa la hora del primer cigarrillo del día y el 
número de cigarrillos por día (ver tabla 4). En 
el estudio de Becoña, Vázquez y Cerqueiro 
(1998), resulta ser una buena herramienta 
para clasificar a los fumadores en ligeros, 
medios y altamente dependientes.

Tabla 3. Test de Fagerström de dependencia de la nicotina

1. ¿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)

2. ¿Encuentra difícil de abstenerse de fumar en sitios en donde está prohibido, tales como 
iglesias, bibliotecas, cines, etc.?

 Sí (1)
 No (0)

3. ¿A qué cigarrillo odiaría más renunciar?

 Al primero de la mañana (1) 
 A cualquier otro (0)

4. ¿Cuántos cigarrillos fuma al día?

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

5. ¿Fuma más a menudo durante las primeras horas después de despertarse que durante 
el resto del día?

 Sí (1)
 No (0)

6. ¿Fuma cuando está tan enfermo que pasa en la cama la mayor parte del día?

 Sí (1)
 No (0)

Fuente: Heatherton et al. (1991); adaptación española de Becoña (1994a).
Nota: Se indica entre paréntesis la clave de corrección. La puntuación oscila de 0 a 10. Un fumador con alta dependencia de la nicotina es aquel que tiene una 
puntuación de 6 o más.
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AUTORREGISTROS

La mayoría de las veces que un fumador 
enciende un cigarrillo lo hace de forma 
automática e inconsciente. Ello es porque la 
conducta de fumar es un hábito aprendido 
muy consolidado, debido a la multitud de 
veces que  lo ha realizado durante su historia 
de fumador. Para cambiar este comporta-
miento mecánico, observarlo y conocerlo 
adecuadamente es necesario hacer autorre-
gistros. Éstos son la medida conductual más 
utilizada en el tratamiento de los fumadores 
(Becoña, 1994; Becoña y Lorenzo, 1989a). 
El terapeuta debe enseñar al fumador a 
observar deliberadamente su conducta y 
regristrarla correctamente. 

Lo fundamental de un autorregistro es 
que ofrezca información adecuada sobre 
los parámetros de la conducta de fumar, así 
como de las condiciones en que ocurre y las 
consecuencias que le siguen. Los autorre-
gistros deben ser lo más sencillos posibles, 
recogiendo sólo aquella información que sea 
útil para el tratamiento (ver Becoña, 1994a; 
Salvador, 1996). De este modo, evitaremos 
que sea una tarea farragosa para los sujetos 
o que los hagan incorrectamente.

La realización de los autorregistros ayudará 
al fumador a tomar conciencia de su compor-
tamiento mecánico y, además, puede regis-
trar y cuantificar objetivamente las variables 

que controlan su conducta. El terapeuta debe 
indicar al fumador los parámetros concretos 
a observar (ej., frecuencia), el método más 
adecuado de registro y el contexto en el que 
debe registrar la conducta. Es posible que la 
conducta empiece a modificarse por el hecho 
mismo de estarla observando, fenómeno que 
se conoce por el nombre de “efectos reacti-
vos”. No obstante, la reactividad de la autoob-
servación es un fenómeno frecuente, aunque 
sus efectos son poco duraderos (Becoña y 
Gómez-Durán, 1991). La utilidad de la auto-
observación por medio de registros puede 
ser muy significativa para motivar al fumador 
a continuar el proceso de dejar de fumar y 
establecer una relación entre su conducta de 
fumar y el medio que le rodea.

ESTADIOS DE CAMBIO

Prochaska y Diclemente (1983) han pro-
puesto un modelo transteórico de cambio, 
en donde los estadios de cambio han mos-
trado ser un elemento claramente predictivo 
de asistir o no a un tratamiento y sobre la 
eficacia del mismo (Prochaska, 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 

Tabla 4. Índice de la dureza de fumar de Heatherton et al. (1991)

1. ¿Cuántos cigarrillos fuma al día?

 10 o menos  
 11-20  
 21-30  
 31 o más 

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

 Menos de 5 minutos            
 Entre 6 y 30 minutos  
 Entre 31 y 60 minutos 
 Más de 60 minutos  

Fuente: Heatherton et al. (1989); adaptación española de Becoña (1994a)
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en el mismo proceso de recuperación, el cual 
pasa por toda una serie de fases de recupera-
ción y recaída hasta que finalmente se consi-
gue la abstinencia a medio y largo plazo. Este 
proceso de abandonos y recaídas dura varios 
años (Prochaska y Prochaska, 1993).

Aunque su modelo es tridimensional, inte-
grando estadios, procesos y niveles de cam-
bio, el mayor impacto del mismo está en 
los estadios de cambio. Estos representan 
una dimensión temporal que nos permite 
comprender cuando ocurren los cambios, ya 
sea a nivel cognitivo, afectivo o conductual 
(Becoña y Vázquez, 1996). En su última for-
mulación (Prochaska et al., 1994), considera 
seis estadios de cambio: precontemplación, 
contemplación, preparación, acción, mante-
nimiento y finalización.  

En el estadio de precontemplación la 
conducta no es vista como un problema y el 
sujeto manifiesta escasos deseos de cam-
biar seriamente en los próximos 6 meses (6 
meses porque parece un período suficiente 
para que la gente planee seriamente cam-
bios en sus conductas de salud). En el esta-
dio de contemplación la persona empieza a 
ser consciente de que existe un problema 
y está activamente buscando información 
y se ha planteado el cambio seriamente 
dentro de los próximos 6 meses. Ellos no 
están considerando el dejarlo dentro de 
los próximos 30 días, no han hecho ningún 
intento de abandono de al menos 24 horas 
en el último año, o ambas. Los individuos 
que no cumplen estos criterios, pero están 
intentando modificar una conducta, son con-
siderados contempladores. En el estadio de 
preparación para la acción el sujeto se ha 
planteado el modificar su conducta en los 
próximos 30 días, además de haber hecho 
un intento de abandono de al menos 24 
horas de duración en el último año. En el 
estadio de acción los individuos han iniciado 
activamente la modificación de su conducta, 
llegando a lograrlo con éxito. El traslado al 
siguiente estadio implica un período de 6 
meses de permanencia en este estadio abs-
tinentes. Este intervalo coincide con la fase 
de mayor riesgo de recaída. El sujeto está 

en el estadio de mantenimiento cuando ha 
permanecido abstinente un período superior 
a los 6 meses. Los individuos ejecutan las 
estrategias (procesos de cambio) necesarias 
encaminadas a prevenir la recaída y, de este 
modo, afianzar las ganancias logradas en la 
fase anterior. 

La mayoría de la gente no cambia una 
conducta crónica siguiendo un patrón de 
cambio lineal, desde el estadio de pre-
contemplación al de mantenimiento, tal y 
como se pensó en un primer momento. El 
cambio a través de los estadios, implica un 
patrón en espiral (Prochaska, DiClemente 
y Norcross, 1992). La recaída es un evento 
fruto de la interrupción de la fase de acción 
o mantenimiento, provocando un movimien-
to cíclico hacia atrás, a los estadios iniciales 
de precontemplación y contemplación. En 
conductas como las adictivas, el patrón pre-
dominante de cambio ya se ha comprobado 
que es cíclico, siendo la recaída un fenóme-
no sumamente frecuente. 

Cuando después del estadio de man-
tenimiento no se produce la recaída nos 
encontraríamos en el último estadio, el de 
finalización. En este estadio se da por finali-
zado el proceso de cambio, considerando la 
total desaparición del problema.

La versatilidad de este modelo ha mos-
trado su utilidad en un amplio conjunto de 
conductas, tanto adictivas como no adictivas 
(ver Prochaska, Velicer, Rossi y cols., 1994).

Prochaska y colaboradores han elaborado 
varios cuestionarios para evaluar los esta-
dios, procesos y niveles de cambio. Dichos 
cuestionarios se engloban bajo el nombre 
“The University of Rhode Island Change 
Assesment Scale, URICA” (ej., Velicer et al., 
1992). En la tabla 5 aparece como evaluarlos 
con una escala breve derivada de la anterior.

CUESTIONARIOS DE LA MOTIVACIÓN A 
FUMAR

Los cuestionarios de la motivación a fumar 
tienen como objetivo lograr diferenciar distin-
tos tipos de fumadores o modos de fumar. 
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Su importancia teórica es clara, por el hecho 
de que son de gran relevancia no sólo teórica 
sino para la predicción y búsqueda de trata-
mientos adecuados a cada tipo de fumador. 
Sin embargo, en la práctica el poder de pre-
dicción de estos cuestionarios es bajo.

Una línea de investigación importante 
acerca de la conducta de fumar es el intentar 
averiguar por qué se fuma, es decir, expli-
citar las leyes motivacionales que rigen la 
conducta de fumar. Dentro de este marco se 
enmarcaron las investigaciones de Tomkins 
(1966) y de Ikard y Tomkins (1973). Tomkins 
(1966) confeccionó un modelo de la con-
ducta de fumar, tomando como referencia 
su teoría de las emociones. Parte de que 
la conducta de fumar está motivada por 
estados afectivos, entendiendo que los afec-
tos son mecanismos psicobiológicos innatos 
que motivan la conducta del individuo si 
se activan. Según él, hay afectos positivos 
y afectos negativos. Fumar regularmente 
es fruto de una asociación entre el acto de 
fumar y el aumento del afecto positivo o la 
disminución del afecto negativo. Su modelo 
considera cuatro categorías de fumadores: 
1) fumador de afecto positivo; 2) fumador de 

afecto negativo o fumar sedativo; 3) fumador 
adicto; y, 4) fumador habitual. 

Además, tomando de referencia lo ante-
rior, Tomkins elaboró un cuestionario para 
diferenciar tipos de fumadores (Ikard, Green 
y Horn, 1969; Ikard y Tomkins, 1973), el cual 
evalúa: reducción del afecto negativo, adicti-
vo, habitual, relajación placentera, estimula-
ción y manipulación sensoriomotora.

Russell, Peto y Patel (1974) construyeron 
una escala de 34 ítems, apoyándose en las 
investigaciones de Tomkins, encontrando los 
factores de fumar por estimulación, fumar 
indulgente, fumar adicto, fumar automático, 
fumar sensoriomotor y fumar psicosocial. 
Con posterioridad, West y Rusell (1985) 
elaboraron la escala “Addiction Research 
Unit” (ARU). Esta escala evalúa los factores 
de imagen psicológica, actividad mano-boca, 
indulgente, sedativo, estimulante, adicti-
vo, automático y dependencia promedio. 
También se puede obtener una puntuación 
de dependencia total.

En los últimos años se han elaborado otras 
escalas para evaluar los motivos para fumar 
(cfr. Kassel y Yates, 2002), que sirven para 

Tabla 5. Evaluación de los estadios de cambio

1. En el último año, ¿cuántas veces dejó de fumar durante al menos 24 horas?

 Ninguna ❑
 Una o más veces ❑

2. Actualmente fumo, pero tengo la intención de dejarlo dentro de los próximos 30 días

 Sí ❑ No ❑

3. Actualmente fumo, pero tengo la intención de dejarlo dentro de los próximos 6 
meses

 Sí ❑ No ❑

4. Actualmente fumo, pero NO tengo la intención de dejarlo dentro de los próximos 6 
meses

 Sí ❑  No ❑

Precontemplación. Respuesta afirmativa a la pregunta 4

Contemplación: Respuesta afirmativa a la pregunta 3

Preparación: Respuestas afirmativas a las preguntas 2 y a la 1 (una o más veces)
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describir al fumador, aunque no han resultado 
ser muy útiles para el tratamiento o para la 
predicción de la abstinencia (Becoña, 1994).

Desde una perspectiva distinta es muy 
relevante evaluar directamente la motiva-
ción, o fuerza de voluntad, que tienen los 
fumadores para dejar de fumar. Por su uti-
lidad para el clínico, en la tabla 6 indicamos 
la escala de Abrams y Biener (1992) para 
evaluar la misma.

EVALUACIÓN DEL CRAVING

El concepto de craving se está convier-
tiendo en un concepto central para explicar 
cualquier adicción. Lo mismo ocurre para 
explicar la dependencia de la nicotina, espe-
cialmente como un concepto íntimamente 
unido al síndrome de abstinencia de la nito-
cina. El craving suele hacerse equivalente a 
la descripción de la urgencia para consumir 
una sustancia (Gilbert y Warburton, 2000), 

aunque en la práctica es un concepto difícil 
de definir y evaluar (Mezinkis et al., 2001). 
A nivel operativo, el craving se evalúa como 
deseo a consumir, urgencia o gran urgencia, 
ganas de fumar, o como craving en los estu-
dios en lengua inglesa. La traducción caste-
llana como querencia no es adecuada para 
el lenguaje coloquial, de ahí que se utilice 
frecuentemente en inglés como craving. Lo 
que más se adecua al término serían ganas, 
deseo o urgencia de fumar, en muchos 
casos precedido de la palabra “mucho/a o 
muchos/as...”.

Existen distintas escalas para evaluar el 
craving respecto al tabaco. Varias tienen 
un solo ítem y unas pocas no más de cinco 
ítems. Por ejemplo, la de Doherty et al. 
(1995) en sus cinco ítems cubre las dimen-
siones de deseo, dificultad de estar sin 
consumir, preocupación, ganas y falta de 
tabaco. Y, la de Tiffany y Drobes (1991) en 
sus 32 ítmes, 8 de ellos para cada una de las 
cuatro siguientes categorías: los de deseo 
de fumar, anticipación de los resultados 

Tabla 6. Escala para evaluar la voluntad para dejar de fumar

Indique de las siguientes alternativas la que mejor se adecua a usted en este momento:

10 He dejado de fumar y nunca volveré a fumar

09 He dejado de fumar, pero todavía me preocupa si lo probaré, para lo que preciso esfor-
zarme en estar en ambientes sin humo

08 Todavía fumo, pero he comenzado a cambiar, como reducir el número de cigarrillos que 
fumo. Estoy preparado para fijar una fecha para dejar de fumar

07 Tengo pensado dejar de fumar en los próximos 30 días

06 Tengo pensado dejar de fumar en los próximos 6 meses

05 A menudo pienso en dejar de fumar, pero no tengo planes para hacerlo

04 A veces pienso en dejar de fumar, pero no tengo planes para hacerlo

03 Raramente pienso en dejar de fumar y no tengo planes para dejarlo

02 Nunca pienso en dejar de fumar y no tengo planes para dejarlo

01 Disfruto fumando y no pienso dejar de fumar en mi vida. No tengo ningún interés en 
dejar de fumar

Nota: Cuanta mayor puntuación mayor motivación para dejar de fumar.
Fuente: Abrams y Biener  (1992).
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inmediatos positivos por fumar, anticipación 
del alivio inmediato de los síntomas de la 
abstinencia o alivio del afecto negativo, y la 
intención a fumar. Otras más actuales (ej., 
Singleton et al., 2003) incrementan el núme-
ro de ítems, muestran su utilidad, pero sigue 
sin quedar claro qué elementos componen 
exactamente el craving. 

La relevancia del estudio y evaluación del 
craving está en que el mismo está en la base 
de muchos casos de recaída. Para muchos 
autores (ej., Shiffman, 1979) el craving es 
la principal causa de la recaída de los fuma-
dores.

Otras cuestiones que precisan más estu-
dios son diferenciar el craving cuando se 
fuma de cuando se está abstinente, el den-
censo del craving, conforme se incrementa 
el tiempo de abstinencia, la relación entre 
grado de dependencia y craving, como tratar 
el mismo, con tratamiento farmacológico 
o psicológico, a pesar de que hasta hoy 
no resuelven el mismo. Y, como objetivar 
al máximo este concepto o constructo tan 
subjetivo.

EVALUACIÓN DEL SÍNDROME DE 
ABSTINENCIA DE LA NICOTINA

La importancia de los síntomas del sín-
drome de abstinencia de la nicotina es clara 
tanto para el diagnóstico de la dependencia 
de la nicotina como para explicar la recaída 
en muchos casos en los fumadores. De ahí 
su relevancia teórica, práctica y la necesidad 
de su adecuada evaluación (Patten y Martin, 
1996).

La evaluación del síndrome de abstinencia 
de la nicotina se hace a través de autoinfor-
mes en los que el fumador indica como se 
siente una vez que ha dejado de fumar. Suele 
incluir síntomas fisiológicos, conductuales 
y cognitivos. La escala que más se utiliza 
es la Minnesota Smoking Withdrawal Scale 
(MNWS) de Hughes y Hatsukami (1986), 
que consta de 9 síntomas característicos 
del síndrome de abstinencia (ej., irritabilidad, 

frustracción o ira; incremento del apetito; 
humor depresivo). Su facilidad de uso la 
ha hecho muy popular, aunque para hacer 
un diagnóstico de síndrome de abstinen-
cia de la nicotina, es necesario utilizar los 
criterios diagnósticos del DSM-IV-TR. Otra 
escala también muy utilizada es la Smoking 
Withdrawal Questionnaire de Shiffman y 
Jarvik (1976) y el Smoker Complaint Scale 
de Schneider y Jarvik (1984). En la tabla 7 
indicamos la escala que nosotros utilizamos, 
adaptada de la de Hughes y Hatsukami 
(1986), la cual resulta de una gran utilidad 
para el tratamiento clínico para saber cuales 
son los efectos más importantes que le 
produce al fumador haber dejado de fumar. 
La única limitación de todas las escalas 
anteriores son sus inadecuadas propiedades 
psicométricas. Las mismas pueden verse en 
Becoña (1994). 

La escala más reciente para evaluar el 
síndrome de abstinencia, y que solventa 
las limitaciones de las escalas anteriores, 
es la Wisconsin Smoking Withdrawal Scale 
de Welsch et al. (1999). Esta escala consta 
de 37 ítems, basados en los cuestionarios 
previos de Hughes y Hatsukami (1986), 
Schneider y Jarvik (1984) y Shiffman y 
Jarvik (1976). Estos ítems se agrupan en 
ocho escalas, las de ira, ansiedad, tristeza, 
concentración, hambre, síntomas somáticos, 
sueño y craving. La validación de la escala 
se hizo en varios estudios con muestras 
amplias de fumadores. La fiabilidad para la 
escala total es de 0.90 y para cada escala 
de 0.75 a 0.93 en los distintos estudios. El 
análisis de la misma llevó a eliminar la escala 
de síntomas somáticos, quedando constitui-
da la misma por siete escalas, con 28 ítems 
en total. Estas siete escalas se relacionan 
directamente con seis de los ocho síntomas 
de abstinencia del DSM-IV.

ESCALAS DE PROS Y CONTRAS DE 
FUMAR

Janis y Mann (1977) propusieron la teoría 
del balance decisional. Según estos autores, 
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el sujeto en la toma de decisiones utiliza un 
esquema de balance decisional. Un esque-
ma nos permite representar los aspectos 
cognitivos y motivacionales de la toma de 
decisiones humanas, considerando a ésta un 
modelo de beneficio o de comparación.

Prochaska et al. (1985) y Velicer et al. 
(1985) apoyándose en la teoría de Janis y 
Mann (1977) elaboraron una escala de pros 
y contras de fumar. Esta escala consta de 
dos subescalas, una de 10 ítems pro y otra 
de 10 ítems contra, con cinco alternativas de 
respuesta. Para Velicer y colaboradores con 
los datos obtenidos a través de la escala se 
obtendría que los fumadores inmotivados le 
conceden más peso a los pros de emitir la 
conducta de fumar que los contras. En los 
fumadores que se encuentran en la fase de 
contemplación y los que han recaído, los 
pros y los contra acerca de fumar se tienden 
a equiparar. En los individuos que han dejado 
de fumar recientemente, los contra tienen 
más peso que los pros, minimizándose la 
importancia de ambos para el sujeto. Los 
ex-fumadores veteranos le conceden más 

relevancia a los contra que a los pros, pero 
ambos tienen escasa importancia para el 
sujeto. Por tanto, se espera al final del trata-
miento que en los sujetos que dejan los ciga-
rrillos predominen los contras sobre los pros 
en la valoración de la conducta de fumar, 
cara a evitar la posterior recaída.

ESCALAS DE PERSONALIDAD

Con las escalas de personalidad se persi-
gue el diferenciar a los fumadores de los no 
fumadores a través de alguna característica 
de personalidad. Hace ya 40 años, Eysenck, 
Tarrant, Woolf y Englan (1960) hallaron que 
los fumadores duros eran más extravertidos 
que los fumadores normales; y éstos eran a 
su vez más extravertidos que los fumadores 
blandos. Eysenck se apoyó en la teoría de 
la activación para explicar dichos resultados. 
Los sujetos extravertidos poseen un nivel de 
activación del sistema nerviso central más 
bajo que los introvertidos. Otros estudios 
han confirmado esta relación  entre mayor 

Tabla 7. Escala de síntomas de abstinencia de la nicotina 

De los síntomas y sensaciones siguientes, indique si en la última semana notó alguno de 
ellos:

...............................................................  Nunca A veces Bastante Mucho

Deseo de un cigarrillo ................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Irritabilidad o ira .................................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Ansioso o tenso ................................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Impaciente .................................................................................. ❑ ❑ ❑ ❑
Intranquilo .................................................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Dificultad en concentrarse ...................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Deprimido .................................................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Hambre excesiva ................................................................ ❑ ❑ ❑ ❑
Aumento de apetito ......................................................... ❑ ❑ ❑ ❑
Insomnio ........................................................................................ ❑ ❑ ❑ ❑
Sonmolencia ............................................................................. ❑ ❑ ❑ ❑
Dolor de cabeza .................................................................... ❑ ❑ ❑ ❑

Problemas de intestino o estómago ........... ❑ ❑ ❑ ❑
Adaptada de Hughes y Hatsukami (1986).
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extraversión y consumo de cigarrillos (ej., 
Cherry y Kiernan, 1976). 

Sin embargo, otros autores (ej., Mangan y 
Golding, 1984) no creen que la extraversión 
se relacione con el consumo de cigarrillos. 
Dichos autores consideran que la variable 
extraversión está modulada por otros fac-
tores, tales como, el consumo de café, té 
y alcohol. Además, aunque la extraversión 
pueda explicar la iniciación al uso del tabaco, 
no explicaría el mantenimiento del consumo. 
También hay evidencias de que los sujetos 
más extravertidos tienen mayores tasas de 
abandono en programas formales para dejar 
de fumar (ej., Ashton y Stepney, 1982). 

También se ha estudiado el locus de con-
trol (ej., Baer y Lichtenstein, 1988), aunque 
no se ha encontrado que los fumadores 
tengan un mayor locus de control externo 
que los no fumadores, y que los fumadores 
con mayor locus de control interno consigan 
tasas de abandono más elevadas en los pro-
gramas para dejar de fumar.

Junto a ello, se han utilizado en distintos 
estudios inventarios, cuestionarios y escalas 
diversas de personalidad, como el MMPI, 
CPI, etc., que no revisaremos aquí. Los 
estudios con ellos pretenden describir a los 
fumadores, encontrar comorbilidad asociada 
o encontrar características de personalidad 
previas, concurrentes o causantes del con-
sumo de tabaco, aunque ello no ha mostrado 
ser muy fructífero hasta el momento.

Una escala que ha mostrado ser discrimi-
nativa, tanto en fumadores (Mitchell, 1999), 
como en otras drogas, es la de impulsividad. 
Los fumadores tienen una mayor puntuación 
en impulsividad respecto a los que nunca 
han fumado.

EXPECTATIVAS DE EFICACIA (AUTOEFI-
CACIA) Y EXPECTATIVAS DE RESULTADO

Escalas de autoeficacia

La variable autoeficacia ha demostrado ser 
sumamente útil para la predicción de la futu-
ra conducta de abstinencia/no abstinencia. 

Bandura (1977) la define como la “convicción 
que uno tiene de que puede exitosamente 
ejecutar la conducta requerida para producir 
los resultados deseados” (p. 193). Diversos 
estudios apoyan empíricamente el poder 
predictivo de la autoeficacia o expectativa de 
eficacia personal respecto a la predicción  de 
la abstinencia en fumadores (ej., Baer, Holt 
y Lichtenstein, 1986; Becoña, Froján y Lista, 
1988; Becoña, García y Gómez-Durán, 1993; 
Condiotte y Lichtenstein, 1981; García y 
Becoña, 1997). Esta variable juega un papel 
importante  en la predicción de la futura con-
ducta del sujeto que ha seguido programas 
para dejar de fumar.

Entre las distintas escalas de autoeficacia 
destacan la Escala de confianza en situacio-
nes de fumar de Condiotte y Lichtenstein 
(1981) y la Escala de autoeficacia para evi-
tar fumar de Diclemente (1981). La Escala 
de confianza en situaciones de fumar de 
Condiotte y Lichtenstein (1981) evalúa la 
eficacia que percibe el sujeto de estar abs-
tinente en aquellas situaciones en las que 
tiene más probabilidad de fumar; es decir, los 
sujetos indican su resistencia a la urgencia de 
fumar. Dicha escala consta de 48 ítems (situa-
ciones), con 10 alternativas de respuesta, en 
una escala de 100 puntos con intervalos de 
10. Posterioremente, Baer y Lichtenstein 
(1988) hicieron una versión reducida del 
cuestionario de 14 ítems, el Cuestionario de 
resistencia de la urgencia a fumar.

La Escala de autoeficacia para evitar fumar 
(Diclemente, 1981) consta de 12 ítems (situa-
ciones), con cinco alternativas de respuesta. 
Esta escala evalúa el grado en que el sujeto 
evita fumar en 12 situaciones que son fre-
cuentes para cualquier fumador, es decir, 
evalúa la percepción  de eficacia del sujeto 
respecto a su habilidad para evitar fumar y 
mantenerse abstinente.

Escalas de expectativas de resultado sobre 
fumar cigarrillos

Desde la teoría del aprendizaje social las 
expectativas de resultado son un constructo 
central. Desde esta perspectiva, los indivi-



Becoña, E.; Lorenzo, Mª C. 217

duos desarrollan un número de expectativas 
sobre los efectos positivos y negativos del 
consumo de una sustancia, como puede 
ser del tabaco, tanto a través del aprendi-
zaje directo como del aprendizaje vicario. 
Con el paso del tiempo, estas expectativas 
influencian tanto las condiciones por las 
que un individuo busca la sustancia como 
las respuestas que da ante los indicios de la 
sustancia (Palfai, 2002). Aunque el estudio 
de las expectativas de resultado tiene una 
larga tradicción en el alcoholismo (Maisto, 
Carey y Bradizza, 1999), es más reciente en 
el tabaquismo (Brandon y Baker, 1991).

Las expectativas de resultado en fumado-
res se ha evaluado fundamentalmente con 
el Cuestionario de Consecuencias de Fumar 
(Smoking Consequences Questionnaire) 
(Brandon y Baker, 1991; Copeland, Brandon 
y Quinn, 1995). El cuestionario original 
(Brandon y Baker, 1991) se compone de 50 
ítems que evaluaban cuatro factores: con-
secuencias negativas; reforzamiento posi-
tivo-satisfacción sensorial; reforzamiento 
negativo-reducción del afecto negativo; y, 
control del apetito-peso. Con posterioridad, 
Copeland et al. (1995) lo reelaboraron, que-
dando el cuestionario formado por 55 items 
en 10 escalas: reducción del afecto negativo, 
mejora del estado/estimulación, riesgos para 
la salud, sabor/sensoriomotor, facilitación 
social, control del peso, adicción/craving, 
sentimientos físicos negativos, reducción del 
aburrimiento, e impresión social negativa. A 
este instrumentos se le conoce con el nom-
bre de SCQ-adultos (SCQ-A). La mayoría 
de estas escalas están asociadas con las 
medidas de resultado del tratamiento, des-
cendiendo la puntuación en los fumadores 
que  consiguen la abstinencia en la mayoría 
de ellas desde antes a después del trata-
miento.

Cepeda-Benito y Reig (2000) han hecho 
la validación española del SCQ-A, el deno-
minado SCQ-S. En su caso los 55 items ori-
ginales han sido reducidos mediante análisis 
factorial a 40, que incluye 8 escalas, las de 
reducción del afecto negativo, estimulación/
mejora de la situación, riesgos para la salud, 

sabor/sensoriomotor, facilitación social, con-
trol del peso, adicción/craving, y reducción 
del aburrimiento. La fiabilidad para el cues-
tionario total es de 0.92 y para las escalas de 
0.72 a 0.94.

Existe también una versión corta para 
adolescentes y adultos jóvenes, la SCQ-S 
(Myers, McCarthy, MacPherson y Brown, 
2003). Se compone de 21 items, con cuatro 
factores: consecuencias negativas, refor-
zamiento positivo, reforzamiento negativo, 
y control del peso/apetito. Su fiabilidad es 
buena, de 0.93, para el total de la escala.

LA EVALUACIÓN DE OTROS TRASTORNOS 
PSICOPATOLÓGICOS ASOCIADOS

Cada vez es más frecuente encontrar 
relaciones significativas en los fumadores 
con la depresión, la ansiedad, el alcoholismo 
y la esquizofrenia (Becoña, 2003). Por ello 
es necesario la utilización de entrevistas 
clínicas o distintos instrumentos para evaluar 
estos trastornos asociados en los fumadores 
(Becoña, 1994). Dentro de la depresión se 
ha utilizado de modo amplio el Inventario de 
la Depresión de Beck (1961), de la ansiedad 
el cuestionario de ansiedad estado y ansie-
dad rasgo de Spielberger et al. (1970), del 
alcoholismo el AUDIT (Babor y Grant, 1989), 
y así un amplio etcétera de instrumentos, 
cada uno específico de cada trastorno o más 
generales, como el SCL-90-R (Derogatis 
et al., 2002). Algunos de ellos también se 
utilizan para evaluar la comorbilidad en otros 
trastornos adictivos. En la tabla 8 indicamos 
los dos ítems mínimos que habría que utili-
zar para hacer este tipo de evaluación. Con 
frecuencia, cuando se sospecha o existe 
un trastorno psicopatológico asociado, es 
necesario proceder a un diagnóstico según 
criterios del DSM-IV-TR, o utilizar entrevistas 
clínicas estructuradas para el mismo, como 
las SCID-I y SCID-II (First et al., 2001).

De utilidad para el clínico, tanto para su 
evaluación antes del tratamiento, como a 
lo largo del mismo y a su finalización, es 
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la Escala de Estrés Percibido de Cohen, 
Kamarck y Merlmenstein (1983). Una pun-
tuación alta en esta escala es signo de un 
mal pronóstico para el tratamiento y para el 
mantenimiento de la abstinencia. Su escala 
corta aparece en la tabla 9.

CUESTIONARIOS DE EVALUACIÓN DEL 
RESULTADO DEL TRATAMIENTO Y DE 
LA RECAÍDA

Se han desarrollado varias entrevistas y 
cuestionarios para aplicarle a los fumadores 
una vez que han finalizado el tratamiento, o 
para aplicarselos en el seguimiento, teniendo 
especialmente en cuenta en estos casos el 
proceso de recaída. Por ejemplo, en nuestra 
Unidad de Tabaquismo, al final del trata-
miento aplicamos el Cuestionario de evalua-
ción de final de tratamiento (ver Becoña y 
Vázquez, 1998) que incluye ítems acerca del 
estatus de fumador, apoyo social, mejoría 
física y psicológica, la escala de síntomas 
de la abstinencia del tabaco de Hughes y 
Hatsukami (1986), la valoración de la con-

fianza en mantenerse sin fumar y una escala 
sobre la satisfacción del servicio recibido. La 
persona también tiene que cumplimentar el 
inventario de depresión de Beck, la escala 
de confianza en situaciones de fumar, la 
escala de estrés percibido y la escala A-R. 
El estatus de fumador se verifica con la eva-
luación fisiológica de monóxido de carbono 
en aire espirado. Posteriormente, se llevan a 
cabo seguimientos a 1, 3, 6 y 12 meses. Al 
mes y a los 3 meses, se recogen los datos 
más relevantes acerca del consumo y se 
analizan los problemas que le han surgido 
a los sujetos y se corrobora la abstinencia 
autoinformada con la medida de monóxido 
en aire espirado. A los 6 y 12 meses se utiliza 
el Cuestionario de seguimiento (abstinencia/
recaída) (Becoña y Míguez, 1995). De los 
ítems de que consta el mismo, una parte 
son específicos para aquellos individuos que 
fuman en el momento de cumplimentarlo y 
los restantes para los que están abstinentes. 
El objetivo es obtener el estatus de fumador, 
si está abstinente o ha recaído, y las circuns-
tancias de la misma cuando es el caso. En 
ambos seguimientos también se aplican el 
inventario de depresión de Beck, la escala de 

Tabla 8. Cuestiones para detectar la historia psiquiátrica del fumador

1. ¿Ha recibido en alguna ocasión tratamiento para problemas de salud mental?

 Sí ❑  No ❑
2. ¿Alguna vez en su vida ha estado deprimido la mayor parte del día durante un período 

de al menos dos semanas?

 Sí ❑  No ❑

Tabla 9. Items de la versión abrevidada de la Escala de estrés percibido

1. ¿Siente que es incapaz de controlar cosas importantes en su vida?

2. ¿Se siente seguro de su habilidad para manejar sus problemas personales?

3. ¿Siente que las cosas siguen su  curso?

4. ¿Siente dificultades cuando se le amontonan tantas que no puede superarlas?

Nota: Adaptada de Cohen, Kamarck y Merlmenstein (1983).
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estrés percibido y la escala A-R y se evalúa 
el monóxido de carbono en aire espirado.

Tanto al final del tratamiento como en cada 
tiempo de seguimiento utilizamos como cri-
terios de abstinencia los recomendados por 
Velicer Prochaska, Rossi y Snow (1992).

MEDIDAS FISIOLÓGICAS

Las medidas fisiológicas para evaluar dis-
tintos compuestos del humo del tabaco han 
cobrado un gran auge en las últimas déca-
das. Las medidas que más se utilizan son 
el monóxido de carbono en el aire espirado, 
el tiocianato y la cotinina en saliva u orina y, 
en menor grado, la carboxihemoglobina y 
la nicotina (Becoña, 1994; Benowitz, 1983; 
Becoña y Lorenzo, 1989b;Lerman, Orleans 
y Engstrom, 1993). Éstas se utilizan fun-
damentalmente para validar la abstinencia 
autoinformada, aunque hay algunos autores 
(ej., Velicer et al., 1992) que indican que por 
lo general los fumadores son veraces en su 
estatus de fumador y en el número de ciga-
rrillos que fuman por día.

La carboxihemoglobina (COHb) es aquella 
sustancia que se produce al combinarse el 
monóxido de carbono (CO) con la hemoglo-
bina; desplaza al oxígeno de los hematíes, 
reduciendo la cantidad de oxígeno en el 
organismo. Es, por tanto, la responsable de 
una gran parte de la patología relacionada 
con el consumo de cigarrillos, sobre todo 
aquella que atañe a la pared vascular. La 

evaluación del CO a través del aire espirado 
es una medida fácil de usar, no invasiva, pro-
porciona feedback inmediato, es barata y no 
se precisa personal especializado. La corre-
lación entre las medidas de CO inhalado y 
la COHb en sangre son altas (0.92 a 0.98) 
(Becoña, 1994). 

Para medir el monóxido de carbono (CO) 
se utilizan instrumentos que nos indican la 
concentración de CO en partes por millón 
(ppm) en el aire espirado. El CO que evalúan 
estos aparatos va de 0 a 500 pmm. La prin-
cipal limitación de esta medida es su corta 
vida media, entre 2 y 5 horas (Benowitz, 
1983). Aumenta su fiabilidad si la evaluación 
se hace en las últimas horas del día, conside-
rándose en este caso una medida muy fiable 
(Pechacek, Fox, Murray y Luepker, 1984). 
Hay otros factores que influyen en la medida 
de CO como son el efecto de otras exposi-
ciones (otros fumadores, gases de automó-
viles, etc.), la hora del día, el tiempo desde 
el último cigarrillo fumado (Becoña, 1994). 
La absorción de unos fumadores a otros 
varía y hay diferencias en las tasas de elimi-
nación del mismo. Si el sujeto sopla poco 
en el aparato, el nivel de CO va a estar por 
debajo del nivel real. Con todo, es la medida 
más fácil de utilizar y por ello la más utilizada 
en la práctica clínica (ej., Gariti et al., 2002). 
En la tabla 10 indicamos las puntuaciones 
promedio de CO que se obtiene en nuestros 
fumadores que acuden a tratamiento.

El tiocianato (SCN) tiene una vida media de 
10 a 14 días. Por ello  es una buena medida 
de la conducta de fumar. Los niveles de SCN 

Tabla 10. Puntuaciones medias de monóxido de carbono (en partículas por millón) 
en no fumadores y fumadores según su estatus de fumar

Estatus de fumador Media de CO

No fumador 2
Fumador de 1-10 cigarrillos/día  9
Fumador de 11-20 cigarrillos/día 16
Fumador de 21 a 30 cigarrillos/día 23
Fumador de más de 30 cigarrillos/día 29
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se acostumbran a expresar en micromoles 
por litro (mol/l) o microgramos por litro 
(g/l), dependiendo del fluido muestreado 
(McMorrow y Foxx, 1985). Los niveles de 
SCN se determinan en el laboratorio median-
te procedimientos calorímetros o espectofo-
tométricos. Con esta medida puede categori-
zarse correctamente al menos al 90% de los 
fumadores adultos habituales. 

Los niveles de tiocianato (SNC) se han eva-
luado en plasma, saliva y orina. Se utiliza con 
mayor asiduidad la evaluación en saliva, pues 
es una medida menos intrusiva que el análi-
sis en sangre, y este método de obtención 
de la muestra en saliva es más sencillo.

Cuando una persona abandona los cigarri-
llos hay que esperar de tres a seis semanas 
para que la misma obtenga niveles de SCN 
equiparables a los de un no fumador. Por ello, 
la prueba de SCN es muy fiable con fuma-
dores habituales, pero es un método poco 
fiable con fumadores de pocos cigarrillos o 
en no fumadores. Su mayor limitación es su 
baja especificidad. Por lo tanto, cara al tra-
tamiento, tiene una utilidad relativa aunque 
tiene una larga vida (10 a 14 días), siendo un 
método inadecuado al término de un trata-
miento para dejar de fumar para discriminar 
no fumadores de fumadores. No obstante, 
es una buena medida para comprobar el esta-
tus de fumador en los seguimientos.

La evaluación de la nicotina se puede 
hacer en sangre, saliva y orina (Benowitz, 
1983). También, se pueden obtener muestras 
de nicotina a través de otros fluidos como el 
sudor, leche materna y líquido amniótico. Se 
utilizan métodos de laboratorio muy sofisti-
cados como la cromatografía gaseosa o el 
radioinmunoensayo para analizar las mues-
tras de nicotina. Por lo tanto, es un método 
costoso. Los valores resultantes de la evalua-
ción de la nicotina se expresan en nanomoles 
por litro (nmol/l), nanogramos por litro (ng/l), 
microgramos por litro (g/l) y micromoles 
por litro (m/l) (McMorrow y Foxx, 1985). 
El punto de corte sugerido para discriminar 
entre fumadores y no fumadores es de 0.4 
nmol/l (McMorrow y Foxx, 1985). La nicotina 
tiene una vida media corta, de 2 horas.

La evaluación de la nicotina en sangre es 
un método muy fiable para comprobar el nivel 
existente de dicho elemento en el organismo 
de un fumador en un corto período de tiem-
po. Debido a que la nicotina es de vida corta, 
es una prueba poco fiable en las primeras 
horas de la mañana y si el fumador espacia 
mucho los cigarrillos durante el día. Además, 
es un método muy invasivo. La exposición al 
humo y la tasa de metabolización también 
influye en la evaluación. Estos factores la 
hacen poco útil como una buena medida del 
consumo de cigarrillos a largo plazo.

Mediante la evaluación de la nicotina en 
orina se obtienen valores imprecisos, pues 
el pH de la orina y la cantidad de flujo de la 
orina influyen en los resultados. La excreción 
urinaria puede variar de un 2% a un 25% 
de la eliminación de la orina alcalina y ácida, 
respectivamente.

La cotinina es un metabolito de la nicoti-
na. Tiene una vida media de 19 horas, con 
un rango de 11 a 37 horas (Benowitz, 1983; 
Pechacek et al., 1984). Los niveles de cotinina 
en el organismo son constantes durante todo 
el día. Dicho metabolito no se encuentra afec-
tado por el pH y el flujo de la orina. Además, 
posee un grado elevado de especificidad y 
sensibilidad (es sensible a fumar en los últi-
mos 7 días). Por ello, la evaluación de la cotini-
na es un método altamente fiable, que permi-
te discriminar el estatus de fumador y la can-
tidad de cigarrillos que consume. Aunque se 
puede medir en sangre, saliva u orina (Amruta, 
Saraswathy y Donald, 1996; Chambers et al., 
2001), encontramos ejemplos de evaluaciones 
en orina (Chamblers et al., 2001), saliva (Etter 
et al., 2000) o en sangre, especialmente en 
este caso en estudios de contexto hospitalario 
(ej., Zeman et al., 2002).

DIRECTRICES PARA UNA EVALUACIÓN 
SISTEMÁTICA

Es claro que la evaluación es un elemento 
fundamental para conocer el problema por 
el que la persona acude a tratamiento y, 
con dicho conocimiento, poder llegar a un 
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diagnóstico, a una adecuada formulación del 
caso y, con todo ello, poder diseñar el trata-
miento que le vamos a aplicar para ayudarle 
a solucionar su problema.

Como una ejemplificación de qué pode-
mos hacer para una evaluación sistemática 
del tabaquismo, e integrando lo que hemos 
ido exponiendo en las páginas anteriores, 
en los que se indican los instrumentos más 
relevantes que existen y los que son más 

útiles, en la tabla 11 se indica el ejemplo del 
protocolo de evaluación que  nosotros utili-
zamos en nuestro tratamiento. Como allí se 
puede ver, dicha evaluación se lleva a cabo 
tanto antes de llevar a cabo el tratamiento, 
que es la más extensa en nuestro caso, 
la que se hace a lo largo del tratamiento, 
especialmente con los autorregistros y con 
las medidas de monóxido de carbono en el 
aire espirado para comprobar la información 

Tabla 11. Protocolo de evaluación para el tratamiento de un fumador antes, 
durante y al final del tratamiento, así como en los seguimientos

1) Evaluación previa al tratamiento
 - Cuestionario sobre el hábito de fumar: recoge toda una serie de variables
   demográficas y relacionadas con la conducta de fumar 
 - Dependencia de la nicotina (DSM-IV-TR)
 - Test de Fagerström de depedencia de la nicotina 
 - Cuestionario de estadios de cambio
 - Escala de autoeficacia
 - Escala de estrés percibido
 - Cuestionario de ansiedad estado-rasgo, STAI
 - Inventario de depresión de Beck, BDI
 - Cuestionario de síntomas SCL-90-R
 - Breve historia clínica para detectar psicopatología actual o del pasado
 - Evaluación fisiológica: monóxido de carbono en el aire espirado
 - Autorregistros 

2) Evaluación a lo largo del tratamiento
 - Evaluación fisiológica del monóxido de carbono en el aire espirado
 - Autorregistros

3) Evaluación al final del tratamiento 
 - Cuestionario de final de tratamiento (estatus de fumar, apoyo social, mejoría física 

y psicológica, síntomas de abstinencia y valoración de la confianza en mantenerse 
abstinente)

 - Evaluación fisiológica del monóxido de carbono en el aire espirado
 - Escala de estrés percibido
 - Cuestionario de ansiedad estado-rasgo, STAI
 - Inventario de depresión de Beck, BDI
 - Escala de autoeficacia
 - Calidad del servicio recibido

4) Evaluación en los seguimientos a los 6 y 12 meses
 - Cuestionario de seguimiento (estatus de abstinencia/recaída)
 - Evaluación complementaria: cuestionarios de ansiedad estado-rasgo, BDI, autoefica-

cia.
 - Evaluación fisiológica: monóxido de carbono en el aire espirado.
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autoinformada por cada fumador, la evalua-
ción del final del tratamiento y la evaluación 
en los seguimientos que se llevan a cabo 
hasta 12 meses después de haber finalizado 
el tratamiento.
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RESUMEN

Este artículo explica de forma reducida los prin-
cipios básicos de la terapia motivacional, uno de 
los abordajes terapéuticos para el tratamiento de 
las adicciones mas novedoso de la última década 
y revisa los estudios existentes en la literatura res-
pecto a su utilidad y eficacia. Curiosamente siendo 
el tabaquismo una de las patologías adictivas para 
las que primero se diseño la terapia motivacional es 
la adicción para la que encontramos menos estudios 
controlados y en la que es mas difícil demostrar su 
eficacia.

Palabras clave: Terapia Motivacional; tabaco; abor-
dajes terapéuticos.

ABSTRACT

This review article describes one of the newest 
approaches to drug dependence treatment the 
Motivational Interviewing Therapy and reviews 
the studies published in the literature about its 
utility and efficacy. To date few controlled clinical 
trials of Motivational Therapy for smoking have 
been published and little empirical evidence for 
its efficacy can be presented. Although all the 
studies show a positive tendency and a sure cost 
efficacy benefit.

Key words: motivational therapy, smoking, thera-
peutic interventions.

La motivación no puede entenderse como algo que 
se tiene sino más bien como algo que se hace. Impli-
ca reconocer un problema, buscar una forma de cam-
biar, y entonces comenzar y mantener esa estrategia 
de cambio. Resulta que existen muchas formas de 
ayudar a la gente a que así lo reconozcan y actúen.

Miller, 1995

INTRODUCCIÓN

La historia de las adicciones va indeleble-
mente unida a la historia del hombre. El 
consumo de sustancias psicoactivas y 

las conductas adictivas son una constante 

humana, y a lo largo de nuestra historia, el nú-
mero de sustancias adictivas disponibles ha 
ido incrementándose, al mismo tiempo que 
se han diversificado sus formas de adminis-
tración y generalizado su consumo siendo el 
tabaquismo la patología adictiva mas frecuen-
te y la que genera mayor morbi mortalidad en 
la actualidad.

La prevalencia del consumo de tabaco 
juntamente con la ausencia de tratamientos 
claramente eficaces para conseguir la absti-
nencia han incrementado el interés y la bús-
queda de nuevas estrategias terapéuticas. La 
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aparición de farmacoterapia especifica como 
los parches o sustitutivos de nicotina o el bu-
propion han conseguido tasas de abstinencia 
del 20% al 35% (Jorenby et al.,1999) pero 
las recaídas a medio y largo plazo siguen 
siendo un problema importante incluso con 
la utilización de fármacos.

El abordaje terapéutico de las conductas 
adictivas ha ido modificándose a lo largo 
del tiempo coexistiendo en la actualidad dis-
tintas propuestas terapéuticas que reflejan 
diversos modelos teóricos (Balcells et al, 
2002). La terapia Motivacional estructura-
da como tal por William Miller y Stephen 
Rollnick en 1991 (Miller y Rollnick, 1991), 
es coetánea de las teorías neurofisiológicas 
de la adicción de Robinson y Berridge publi-
cadas en 1993 con el concepto de craving 
y deseo patológico (Robinson TE, Berridge 
KC; 1993). En esta hipótesis teórica, el sus-
trato neuronal de las adicciones reside en los 
circuitos volitivos (incentive motivation) y no 
en los circuitos de recompensa postulados 
clásicamente. El adicto no consume por que 
“le gusta”, para obtener una recompensa 
en el sentido mas operante de la psicología 
conductual, ni por que “lo necesita” cada 
vez que aparece el síndrome de abstinen-
cia por retirada o condicionado según los 
principios del condicionamiento mas clásico 
Pavloviano. En esta aproximación teórica, el 
paciente consume por que “quiere”, a pesar 
de las múltiples consecuencias no deseadas 
y lo hace de forma independiente al placer 
o a la recompensa. El fumador pasará de un 
estado de consumo a la abstinencia cuando 
de forma individual y por motivos personales 
y propios quiera hacerlo. El cambio esta 
ligado a la voluntad y al deseo de cambio del 
propio individuo. 

LA ENTREVISTA MOTIVACIONAL 

En cualquier intervención terapéutica con 
una persona con una adicción hay varios obje-
tivos a conseguir en el proceso de tratamien-
to; el primer objetivo es que la persona con 

una adicción asuma que precisa tratamiento 
(Becoña, 1998). La terapia motivacional pide 
al paciente un deseo de cambio desde una 
situación de consumo y dependencia a las 
drogas o una situación de no consumo y auto 
control. 

Desde la perspectiva de la Entrevista Mo-
tivacional, la motivación es definida como la 
probabilidad de que una persona comience y 
continúe adhiriéndose a una determinada es-
trategia de cambio (Miller y Rollnick, 1991), y 
por tanto a un tratamiento. 

La investigación ha demostrado que los 
acercamientos para aumentar la motivación, 
están asociados con una mayor participación 
en el tratamiento y resultados positivos en 
éste. Estos resultados incluyen disminucio-
nes en el consumo, tasas de abstinencia 
mayores, ajuste social, y éxitos referidos en 
el tratamiento (Landry, 1996; Miller et al., 
1995a). Una actitud positiva hacia el cambio 
y un compromiso con el cambio, también 
están asociados con los resultados positi-
vos del tratamiento (Miller y Tonigan, 1996; 
Prochaska y DiClemente, 1992).

En este sentido, la Entrevista Motivacional 
representa un cambio paradigmático en el 
campo de la adicción en cuanto al entendi-
miento de la naturaleza de la motivación del 
cliente y del clínico al dar forma para promo-
ver y mantener un cambio positivo de com-
portamiento. Este cambio es paralelo a otros 
desarrollos recientes en el campo de la adic-
ción, y las nuevas estrategias motivacionales 
incorporan o reflejan muchos de los mismos. 
Juntar un nuevo estilo terapéutico –entrevis-
ta motivacional- con un modelo transteórico 
de etapas de cambio, ofrece una nueva pers-
pectiva acerca de qué estrategias clínicas 
podrían ser efectivas en varios puntos del 
proceso de recuperación. Las intervenciones 
motivacionales que surgen de esta construc-
ción teórica son herramientas clínicas pro-
metedoras que se pueden incorporar a todas 
las fases del tratamiento de abuso de sus-
tancias, así como a muchos otros ambientes 
sociales y de servicios de salud.
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GÉNESIS DE LA ENTREVISTA MOTIVA-
CIONAL

La entrevista motivacional deriva de una 
variedad de fuentes, que incluyen la conse-
jería centrada en el cliente del modelo huma-
nista de Carl Rogers, la terapia cognoscitiva, 
la teoría de sistemas, y un modelo transteóri-
co de cambio (Miller y Rollnick, 1991).

Rogers afirmaba que una relación inter-
personal centrada en el paciente, en la que 
el terapeuta manifiesta tres características 
cruciales: una empatía adecuada, una cali-
dez no posesiva y autenticidad, proporciona 
la atmósfera ideal para el cambio, ya que en 
esta atmósfera los pacientes son capaces de 
analizar sus experiencias de una forma abier-
ta y encontrar soluciones para sus propios 
problemas. 

La empatía implica una actitud de escucha 
concreta que clarifique y amplíe la propia ex-
periencia, sin que el terapeuta le imponga su 
propio material (Gordon, 1970).

Podemos pues, definir la entrevista moti-
vacional como un estilo de asistencia directa, 
centrada en el cliente, que pretende provocar 
un cambio en el comportamiento, ayudando 
a explorar y resolver ambivalencias (esta-
do en el que una persona tiene sentimien-
tos contrapuestos en relación a una misma 
cosa). Considerando la ambivalencia como 
algo normal, aceptable y comprensible.

Partiendo de la base de que la motivación 
y el cambio personal están vinculados inelu-
diblemente, la Entrevista Motivacional, como 
nuevo estilo terapéutico, nos ofrece una se-
rie de estrategias específicas en función de 
la etapa de cambio en que se encuentre el 
paciente. 

MODELO DEL PROCESO DE CAMBIO

Una variable crucial en la evaluación del 
tabaquismo es conocer la motivación para el 
cambio. 

El proceso de cambio se ha conceptuali-
zado como una secuencia de etapas a través 
de las cuales la gente progresa generalmen-
te mientras consideran, inician y mantie-
nen comportamientos nuevos (Prochaska 
y DiClemente, 1984). Este modelo surge 
tras examinar 18 teorías psicológicas y de 
comportamiento acerca de cómo ocurre 
el cambio, incluyendo los elementos que 
forman un marco de trabajo biospsicosocial 
para entender la adicción. En este sentido, el 
modelo es “transteórico” (IOM, 1990).

Este modelo refleja también cómo ocurre 
el cambio fuera de los ambientes terapéu-
ticos. Los autores aplicaron este patrón a 
individuos que modificaron comportamien-
tos relacionados con fumar, beber, comer, 
realizar ejercicio físico, criar y educar a los 
hijos o de relación conyugal, sin intervención 
profesional. Cuando el cambio hecho por 
uno mismo se comparó con las interven-
ciones terapéuticas, se objetivaron muchas 
semejanzas que llevaron a los investigadores 
a describir el cambio por pasos o etapas. 

Observaron que la gente que llevaba a 
cabo cambios motivacionales por su cuenta, 
o bajo guía profesional, primero “pasaban de 
estar inconscientes o reacios por hacer algo 
sobre el problema a considerar la posibilidad 
de un cambio, luego estaban determinados 
y preparados para hacer el cambio, y final-
mente actuaban y mantenían, o conserva-
ban, ese cambio con el paso del tiempo” 
(DiClemente, 1991).

La Entrevista Motivacional, nos propor-
ciona estrategias específicas de acuerdo 
al punto en el proceso de cambio que se 
encuentre el individuo. 

Etapa de precontemplación. El pacien-
te aún no está considerando el cambio, ya 
que no ve un problema en esta conducta que 
lo haga necesario o se ve incapaz de modi-
ficarla. En estos casos es importante: esta-
blecer afinidad, pedir permiso y generar con-
fianza; plantear dudas o preocupaciones en 
el paciente acerca de su uso de sustancias 
al explicar el significado de los sucesos que 
llevaron al paciente al tratamiento o los resul-
tados de tratamientos anteriores, explorar las 
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percepciones del paciente sobre tratamien-
tos anteriores, ofrecer información objetiva 
acerca de los riesgos del uso de sustancias, 
proporcionar retroalimentación personalizada 
sobre los resultados de la evaluación, ex-
plorar las ventajas y desventajas del uso de 
sustancias, explorar las discrepancias entre 
las percepciones del paciente y los demás en 
cuanto al uso de sustancias, expresar interés 
y dejar la puerta abierta.

Etapa de contemplación. El paciente 
reconoce preocupaciones o la existencia de 
problemas, y puede estar considerando la po-
sibilidad de cambiar, pero aún no ha realizado 
ningún paso hacia el cambio. En esta etapa 
es característico el fenómeno de la ambiva-
lencia. En esta fase el terapeuta debe nor-
malizar la ambivalencia y ayudar al paciente 

a realizar el balance decisional hacia el cam-
bio, explorando las ventajas y desventajas 
del consumo, creando discrepancias internas 
y fomentando la auto-eficacia, enfatizando 
la libertad de elección y su responsabilidad, 
buscando afirmaciones automotivacionales 
en cuanto a la intención de cambiar del pa-
ciente.

Etapa de preparación para la acción. 
En esta etapa nos encontramos con perso-
nas que se proponen firmemente el cambio 
y su planificación en un futuro cercano, pero 
aún están considerando que hacer. La perso-
na ha valorado que los beneficios del cambio 
superan a los perjuicios. El terapeuta puede: 
aclarar las metas y estrategias del paciente 
para el cambio, ofrecer un menú de posibili-
dades para el cambio o el tratamiento, ofre-

Figura 1. Modelo de estadio del cambio.
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cer información y consejo con permiso, ne-
gociar el plan de cambio, considerar y reducir 
las barreras del cambio, ayudar al paciente a 
conseguir soporte social, explorar las expec-
tativas sobre el tratamiento y su papel en él, 
preguntar que cosas han funcionado para él 
en el pasado, hacer que anuncie públicamen-
te sus planes de cambio.

Etapa de acción. El paciente está toman-
do activamente medidas para cambiar, pero 
aún no ha alcanzado una etapa estable. En 
esta etapa el terapeuta puede tratar el com-
promiso del paciente con el tratamiento y 
reforzar la importancia de mantener el plan 
de acción, apoyar un punto de vista realista 
del cambio a través de pequeños pasos, re-
conocer las dificultades del paciente en las 
etapas iniciales del cambio, ayudarle a identi-
ficar situaciones de alto riesgo y estrategias 
de enfrentamiento a estas, ayudarle a en-

contrar nuevos refuerzos positivos, ayudarle 
a evaluar cuando tiene un soporte familiar y 
social.

Etapa de mantenimiento. El paciente ha 
obtenido los cambios iniciales y se encuen-
tran manteniendo la conducta. Cuando los 
pacientes se encuentran en esta etapa es 
un buen momento para apoyar los cambios 
en el estilo de vida, ayudarlos a identificar y 
examinar otras fuentes de placer, afirmar su 
decisión y su autoeficacia, ayudarle a practi-
car y usar nuevas estrategias de prevención 
de recaídas, mantener un contacto de apo-
yo, desarrollar un plan alternativo si hay un 
fracaso en el mantenimiento de los objetivos 
pactados y repasar con el paciente las metas 
a largo plazo.

Etapa de recaída. Esta etapa fue conside-
rada durante muchos años como el fracaso 
del tratamiento, otorgándole un estigma a 

TABLA 1. Sugerencias de abordajes terapéuticos en función de la fase o estadio 
de cambio en el que esté el fumador.

FASE ESTRATEGIA

Precontemplación • Proporcionarle más información
(no quiere modificar su conducta) • Ayudarle a confiar en sus posibilidades
 • Personalizar la valoración

Contemplación
(está ambivalente: reconoce el problema y • Ayudar al desarrollo de habilidades para el cambio
considera la posibilidad de cambiar, pero tiene • Explorar la ambivalencia. Balance decisional
dudas para hacerlo) • Proporcionar el plan de apoyo

Acción • Proporcionar apoyo para dejar de fumar(psicológico,
(cambia de conducta) farmacológico o ambos)
 • Elaborar un plan de cambio. Ofrecer distintas alterna-
 tivas para que el paciente elija
 • Ayudarle a prepararse para posibles problemas que
 surjan en el proceso de abandono.

Mantenimiento • Proporcionar estrategias para afrontar situaciones de 
(mantiene el cambio) riesgo

Recaída • Ayudar a comprender las razones de la recaída
(vuelve a la conducta previa) • Reforzar su confianza en cambiar de nuevo
 • Ayudar a hacer planes para el próximo intento
 • Ofrecer un apoyo incondicional
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la terapia de las adicciones que no poseen 
otras enfermedades crónicas que presentan 
recaídas en su evolución, como hipertensión 
arterial, diabetes, etcétera. El resultado del 
tratamiento depende de qué se haga con 
las recaídas, por lo que resulta de gran im-
portancia considerarlas como una etapa más 
del proceso. Si bien intentamos evitarlas al 
máximo, cuando ellas suceden, debe aprove-
charse la ocasión para reevaluar y aprender 
en qué falló la estrategia propuesta.

En estas situaciones el terapeuta debe 
ayudar al paciente a reentrar en la rueda de 
cambio, y reforzar cualquier disposición para 
un cambio positivo, explorar el significado de 
la recaída como una fuente de aprendizaje, 
y ayudar al paciente a encontrar soluciones 
alternativas al consumo.

Para la mayoría de los pacientes, el progre-
so a través de las etapas de cambio es circu-
lar o en espiral por naturaleza, no lineal. En 
este modelo, la recaída es normal, una etapa 
mas, ya que muchos pacientes consiguen un 
cambio estable después de pasar por las di-
ferentes etapas varias veces.

Según Miller y Rollnick; el objetivo en la 
primera fase es desarrollar la motivación 
para el cambio, asumiendo que el cliente 
está ambivalente y posiblemente en la eta-
pa de precontemplación o contemplación. El 
objetivo en la segunda fase es fortalecer el 
compromiso con el cambio, asumiendo que 
el paciente está listo para cambiar, pero no 
ha tomado una decisión firme o compromiso 
con el cambio. Probablemente, el paciente 
se encuentra en la etapa tardía de contem-
plación o preparación para el cambio.

LOS CUATRO PRINCIPIOS BÁSICOS DE 
LA TERAPIA MOTIVACIONAL

Expresar empatía. Se debe aceptar in-
condicionalmente al paciente, ya que la acep-
tación facilita el cambio. La escucha reflexiva 
es fundamental para comprender la perspec-
tiva, los sentimientos y los valores de cada 
paciente, asegurando al paciente que su am-
bivalencia es normal.

La empatía es un concepto clave que re-
fleja el espíritu de la Entrevista motivacional, 
ya que facilita crear un espacio de confianza 
y de seguridad que permite a los pacientes 
explorar y resolver su ambivalencia.

Desarrollar las discrepancias. La motiva-
ción para el cambio aumenta cuando las per-
sonas perciben discrepancias entre su situa-
ción actual y sus metas y valores mas impor-
tantes .Es útil propiciar que el paciente se de 
cuenta de sus contradicciones, mostrándole 
la discrepancia entre la conducta actual (beber 
o consumir drogas) y sus metas o valores mas 
importantes (ejemplo: volver con su pareja, 
entrar a la universidad, mejorar las relaciones 
con su familia, etcétera). El paciente debe ex-
presar los argumentos para el cambio.

“Rodar con la resistencia”. Cuando los ob-
jetivos del terapeuta están alejados de los ob-
jetivos del paciente aparecen las resistencias. 
La resistencia debe ser interpretada como 
una señal de que no estamos entendiendo la 
perspectiva del paciente, y por tanto el tera-
peuta debe cambiar de estrategia hasta partir 
del punto donde está el paciente, utilizando la 
fuerza de la resistencia para avanzar.

En este “baile” se mueven percepciones, 
y por tanto reconociendo y reflejando las re-
sistencias se facilitará en el paciente un mo-
vimiento hacia la búsqueda de soluciones al 
respecto.

Apoyar la autoeficacia. Creer en la posi-
bilidad de cambio es un elemento motivador, 
siendo importante que el paciente se haga 
responsable de realizar lo necesario para lo-
grar el cambio. Se debe inyectar esperanza 
dentro del rango de alternativas disponibles e 
invitarlo a un trabajo conjunto, pero sin crear 
falsas expectativas que posteriormente no 
podamos cumplir.

LAS ESTRATEGIAS DE INICIO DE LA EN-
TREVISTA MOTIVACIONAL

En las etapas iniciales de tratamiento son 
especialmente útiles las siguientes cinco es-
trategias de apertura, basadas en los princi-
pios básicos de la Entrevista Motivacional. 
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Estas cinco estrategias permiten la crea-
ción de un clima de confianza y de seguridad 
para que el paciente pueda analizar y explorar 
su ambivalencia, facilitan la motivación para 
el cambio, preparan a los pacientes para en-
trar en el tratamiento, mejoran su compromi-
so y retención en el tratamiento, aumentan la 
participación y el compromiso, mejoran los 
resultados del tratamiento, y estimulan un 
regreso rápido al tratamiento en el caso de 
síntomas de recaída.

Preguntas abiertas

El uso de preguntas abiertas favorece el 
entendimiento de los puntos de vista del 
paciente, de sus intereses, de su situación y 
de sus sentimientos, ya que facilitan el diálo-
go, estimulan al paciente a hablar y le ayudan 
a evitar emitir juicios prematuros. 

Escucha con reflejo

La escucha con reflejo es una herramienta 
fundamental de la Entrevista Motivacional. 
Es un proceso activo donde el terapeuta 
escucha lo verbalizado por el paciente y 
puede desarrollar afirmaciones que refle-
jan el significado de lo verbalizado. Es una 
forma de “comprobar” los “significados” del 
paciente mas que asumirlos.

Afirmar

Son afirmaciones directas que ofrecen 
apoyo al paciente, como cumplidos y expre-
siones de aprecio y comprensión.

Resumir

“Los resúmenes refuerzan lo que se ha 
dicho, demostrando que ha escuchado aten-
tamente, y preparan al cliente para seguir 
adelante” (Miller y Rollnick, 1991, p.78)

Generar frases automotivacionales

En la entrevista motivacional es el pa-
ciente quién expresa los argumentos para el 
cambio y el terapeuta facilita la expresión de 
estas afirmaciones auto-motivacionales. Se 
identifican cuatro categorías de afirmacio-
nes motivacionales: reconocer el problema, 
expresar preocupación, manifestar intención 
de cambiar y comunicar optimismo sobre el 
cambio.

LA FASE II DE LA ENTREVISTA MOTIVA-
CIONAL

Como hemos visto hasta ahora, la primera 
fase de la entrevista motivacional implica la 
motivación para el cambio. Cuando el obje-
tivo cambia a un aumento del compromiso, 
es necesario cambiar las estrategias, ya que 
estamos en una segunda fase. El paciente 
está preparado para cambiar, pero aún no ha 
asumido una firme decisión o compromiso 
para hacerlo. 

 En esta fase se utilizan cinco estrategias 
básicas:

Recapitulación

Se presenta un resumen de la situación ac-
tual del paciente con el objetivo de cerrar la 
primera fase. En este punto se reúnen y ex-
presan tantas razones para el cambio como 
sea posible, reconociendo siempre la ambi-
valencia. El objetivo de esta intervención es 
evaluar cual es el próximo paso.

Preguntas clave

Las preguntas clave son preguntas abier-
tas que ayudan al paciente a pensar y hablar 
sobre el cambio. El objetivo central de las 
preguntas es evaluar el próximo paso.

Información y consejo

Sí el paciente solicita información y conse-
jo, se le ofrece el mejor consejo, se valoran 
las sugerencias y se ofrecen varias opciones 
o alternativas.

Negociar el plan de acción

El plan de acción es un proceso de activa 
participación del paciente, donde se estable-
cen las metas, se consideran y evalúan las 
opciones de cambio y se elabora un plan de 
acción.

Finalización

Esta estrategia conlleva obtener la aproba-
ción y el acuerdo del plan de acción por parte 
del paciente.

El compromiso sólido por sí solo no 
garantiza el cambio. Desafortunadamente, 
el entusiasmo no compensa el vacío. El 
compromiso sin las destrezas de manejo y 
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actividades adecuadas, puede crear un plan 
de acción insubstancial. La anticipación de 
los problemas y peligros latentes parece ser 
una destreza firme para resolver problemas 
(DiClemente, 1991).

La verdadera prueba del cambio para el 
comportamiento adictivo es un cambio a 
largo plazo sostenido durante varios años 
en esta etapa [mantenimiento], el compor-
tamiento nuevo se establece con mayor 
firmeza, y la amenaza de un regreso a los 
viejos patrones se vuelve menos frecuente 
y menos intenso. Ayudar a los clientes a 
aumentar su sentido de autoeficacia, es una 
tarea importante en estas etapas. Los indivi-
duos en las etapas de acción y mantenimien-
to podrían necesitar destrezas además de 
las estrategias motivacionales. (DiClemente, 
1991). 

El mantenimiento no es una ausencia 
de cambio, sino la continuidad del cambio 
(Prochaska y DiClemente, 1984)

EVIDENCIA CIENTÍFICA Y ESTUDIOS SO-
BRE LA ENTREVISTA MOTIVACIONAL

Los estudios clínicos controlados sobre 
la eficacia de la entrevista motivacional han 
sido una constante desde su aparición y es 
una de las características de este abordaje 
terapéutico que lo diferencian claramente de 
otras técnicas psicológicas y propuestas de 
tratamiento en drogodependencias. (Bien et 
al., 1993).

La evidencia de la eficacia de las Entrevis-
tas Motivacionales en el tratamiento de las 
adicciones es hasta el momento concluyen-
te. Incluso las intervenciones breves se ha 
demostrado repetidamente que pueden in-
fluir en la motivación del paciente para impul-
sar una cambio significativo. Es importante 
constatar, de todos modos que cuando rea-
lizamos una revisión sistemática de la litera-
tura publicada específicamente sobre tabaco 
resulta curioso que es en este tema donde 
encontramos el menor número de trabajos 
y con los datos menos relevantes. Siendo el 

tabaquismo una de las patologías adictivas 
para las que primero se diseño la terapia mo-
tivacional, es una de las adicciones para la 
que encontramos menos estudios referen-
ciados y en la que es mas difícil demostrar su 
eficacia significativa.

A principios de los años 90, Prochasca 
y Diclemente compararon intervenciones 
basadas en las fases del cambio con los 
programas estándar de tratamiento que se 
utilizaban normalmente en fumadores, y 
los resultados sugirieron que el proceso de 
cambio se podía acelerar si se combinaban 
las intervenciones con las fases del cambio 
y la utilización de las estrategias motivacio-
nales (Prochaska, DiClemente et al. , 1984). 
Del mismo modo, Strecher y colaboradores, 
corroboraron con sus observaciones reali-
zadas en fumadores que las intervenciones 
basadas en las fases del cambio y las estra-
tegias motivacionales eran más efectivas 
que las terapias estándar (Strecher et al. 
1994). Además de estos trabajos iniciales, 
encontramos en la bibliografía,10 estudios 
que investigan el uso de la terapia motivacio-
nal o sus adaptaciones en el tratamiento de 
la dependencia tabáquica. Los estudios son 
muy dispares en cuanto a población diana, 
variables controladas, tratamientos en los 
grupos control y sobretodo en su descripción 
del abordaje motivacional utilizado y dos 
de ellos se realizaron con tabaco no fuma-
do. Dos de los estudios se realizaron con 
adolescentes (Stephens, 2001; Woorduff 
et al., 2001), dos en mujeres embarazadas 
(Stottset al., 2002; Ershoff et al., 1999) y 
uno en niños expuestos al tabaco como 
fumadores pasivos en familias con pocos 
recursos económicos (Emmons et al..,2001). 
El formato del tratamiento aplicado también 
variaba considerablemente desde contac-
tos vía telefónica o Internet a formatos en 
grupo o terapia individual. Por todo ello es 
difícil sacar conclusiones definitivas aunque 
podemos resumir los datos diciendo que 
cinco de los estudios demostraron un claro 
efecto positivo del tratamiento motivacional, 
dos un efecto parcial o una tendencia sin 
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significación estadística y tres no mostraron 
ningún efecto.

Por ultimo, mas recientemente Mc 
Cambridge y Strang acaban de publicar un 
interesante estudio sobre la eficacia de una 
única sesión de terapia motivacional en la 
reducción del consumo de tóxicos y la per-
cepción sobre conductas de riesgo y patolo-
gía asociada a drogas en los jóvenes. En este 
estudio se controlo el consumo de tabaco, 
alcohol y drogas ilegales en una cohorte de 
200 jóvenes entre 16 y 20 años a la vez que 
se exploraban sus percepciones relaciona-
das con las drogas y su consumo junto a 
otros indicadores de riesgo. La intervención 
motivacional de una hora de duración fue 
claramente efectiva en la disminución del 
consumo de tabaco, alcohol y cannabis, dis-
minuyendo el numero de cigarrillos y bebi-
das alcohólicas aunque no aumentando la 
abstinencia . (McCambridge y Strang, 2004)

Los resultados de los estudios apoyan 
pues, la eficacia de las intervenciones ba-
sadas en la entrevista motivacional, aunque 
quedan por aclarar cuales son los mecanis-
mos de cambio subyacentes y cual es la ex-
tensión y duración de su eficacia.

CONCLUSIONES Y LÍNEAS DE FUTURO

Las técnicas motivacionales se están 
introduciendo en la clínica como método de 
tratamiento en múltiples conductas adictivas 
y otras situaciones que implican un cambio 
de hábitos de salud. Su eficacia viene vali-
dada por múltiples estudios clínicos pero, la 
utilización de estos métodos prometedores 
en el futuro, dependerá de la creatividad 
de los clínicos e investigadores al adoptar-
los, adaptarlos y evaluarlos para hacerlos 
efectivos para sus pacientes. Por lo tanto 
tenemos un doble reto pendiente en este 
ámbito. Por una parte de seguir investigando 
de forma activa la utilidad y la eficacia de las 
Entrevistas Motivacionales en los diferen-
tes ámbitos de aplicación y por otro lado, 
profundizar en aquellas necesidades más 

prácticas relacionadas con sus aplicaciones 
clínicas así como facilitar su aprendizaje. Las 
preguntas :¿Cuáles son los ingredientes acti-
vos de las intervenciones motivacionales? 
¿Pueden las intervenciones motivacionales 
estandarizarse?¿Qué clases de pacientes 
se beneficiarían más – y cuáles menos – de 
las intervenciones motivacionales?¿Cuán 
efectivas y costo-efectivas son las inter-
venciones motivacionales comparadas 
con otros tratamientos establecidos y más 
abarcadores?¿Cómo influyen la cultura y el 
contexto la efectividad de las intervencio-
nes motivacionales?¿Qué clases de adiestra-
miento y de apoyo se necesitan para enseñar 
las intervenciones motivacionales?, siguen 
aún pendientes de contestación.
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RESUMEN

El tratamiento psicológico del tabaquismo es 
un tratamiento eficaz que se lleva aplicando desde 
hace 40 años para el tratamiento de las personas 
con dependencia de la nicotina. En esta revisión se 
analizan las técnicas principales que son eficaces 
o aquellas que más se utilizan en los últimos años, 
como son las técnicas aversivas; la técnica de reduc-
ción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán; la 
exposición a indicios, extinción y control de estímu-
los; estrategias de afrontamiento: entrenamiento en 
solución de problemas; los programas multicompo-
nentes para dejar de fumar; estrategias de preven-
ción de la recaída; y, el fumar controlado y la reduc-
ción de daños. Se analiza la eficacia del tratamiento 
psicológico, donde aparece claro que con el trata-
miento psicológico, especialmente en el tratamiento 
especializado, se obtienen buenos resultados tanto 
a corto como a largo plazo. Finalmente, se presentan 
los últimos desarrollos que se han producido, como 
son el tratamiento de la comorbilidad, la necesidad 
de mejorar el modo de prevenir la recaída, y los 
tratamientos combinados. Todo ello nos indica que 
disponemos de tratamientos psicológicos eficaces 
pero que, tanto en éste como en otros tipos de tra-
tamientos, hay que mejorar los mismos y difundirlos 
para el tratamiento de los fumadores. 

Palabras clave: fumar, tratamiento, psicológico, 
eficacia, multicomponente.

ABSTRACT

The psychological treatment of smoking is an 
effective treatment that has been in the last 40 
years for the treatment of people with nicotine 
dependence. In this review the main effective 
techniques are analyzed, like the aversive techniques; 
the nicotine fading technique; cue exposure, 
extinction and stimulus control; coping tecnhiques: 
problem solving training; multicomponent programs 
to smoking cessation; relapse prevention strategies; 
and, controlled smoking and harm reduction. The 
effectiveness of the psychological treatment is 
analyzed. It appears clear that the psychological 
treatment, such as the specialized treatment in 
clinics, are effective, cost-effective, and with good 
results in abtinence at short and long term. Finally, 
the last developments in this area are presented, like 
the treatment of comorbidity, the need to improve 
the way of preventing the relapse, and the increase 
of combined treatments. Everything indicates that 
we have effective psychological treatments to 
nicotine dependence and, as other treatments, we 
need improve the same ones and to diffuse them for 
the treatment of the smokers. 

Key words: smoking, treatment, psychological, 
effectiveness, multicomponent.

INTRODUCCIÓN

El consumo de cigarrillos constituye en 
la actualidad un grave problema de 
salud pública. Estamos hablando de la 

primera causa evitable de morbi-mortalidad 
de los países desarrollados. De ahí que el 
interés por su control y su tratamiento haya 
sido, y sigue siendo, muy alto. La magnitud 
del problema, en cifras, es claro. En España 
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murieron prematuramente por consumir ciga-
rrillos 55.613 personas en 1998 (Banegas, 
Díez, Rodríguez-Artalejo, González, Graciani 
y Villar, 2001). Aunque en los últimos años 
ha descendido la prevalencia del número 
de fumadores en España, todavía fuma el 
34.4% de la población de 16 o más años 
(42.1% varones y 27.2% mujeres) (Ministerio 
de Sanidad y Consumo, 2002).

El tratamiento psicológico ha sido el primer 
tratamiento efectivo disponible para tratar 
a los fumadores. Surge en los años 60, de 
la mano de las técnicas de modificación 
de conducta, y se expande en los años 70 
(ej.,Schmahl, Lichtenstein y Harris, 1972), 
hasta llegar al nivel de desarrollo y expan-
sión actual, con técnicas tan conocidas y 
utilizadas como son las técnicas psicológicas 
conductuales, cognitivas, motivacionales y 
de prevención de la recaída (ver Abrams et 
al., 2003; Orleans y Slade, 1993; Schwartz, 
1987; Niaura y Abrams, 2002). La relevancia 
y eficacia 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 complemento imprescindible del trata-
miento farmacológico para que éste funcione 
eficazmente. La evolución de estos últimos 
40 años nos ha llevado a disponer hoy de 
varios tratamientos psicológicos de elección, 
que son los que obtienen los mejores niveles 
de eficacia (Fiore et al., 1996, 2000).

El modelo que subyace al tratamiento psi-
cológico es que fumar es una conducta que 
se explica fundamentalmente, y en primer 
lugar, por los factores sociales de disponibi-
lidad, accesibilidad y publicidad; en segundo 
lugar, por factores psicológicos de reforza-
miento y procesos cognitivos; y, en tercer, 
y último lugar, por la dependencia fisiológi-
ca de la nicotina (Pomerleau y Pomerleau, 
1984). Para el abandono de los cigarrillos y 
para mantenerse abstinente a corto, medio 
y largo plazo, es necesario tener en cuenta 
todos estos factores.

A nivel práctico, son varios los abordajes 
existentes para que los fumadores dejen 

de fumar, que se resumen en los siguientes 
tipos:

1. Convencer a los fumadores para que 
dejen de fumar por sí mismos (a través de 
mensajes en los medios de comunicación, 
campañas públicas informativas, restricción 
del consumo, incremento de precios, etc.).

2. Convencer a los fumadores para que 
dejen de fumar con consejo mínimo (médi-
co, psicológico, farmacéutico, de enferme-
ría, etc.).

3. Proporcionarle procedimientos de 
autoayuda de tipo psicológico (manuales, 
folletos, teléfono, etc.).

4. Sugerirle su médico (de atención pri-
maria o atención especializada) que deje de 
fumar con ayuda farmacológica.

5. Acudir a un tratamiento especializado, 
especialmente los fumadores más depen-
dientes, donde la elección será un trata-
miento psicológico exclusivamente, o una 
combinación de un tratamiento psicológico y 
otro farmacológico.

6. Acudir a un tratamiento especializado 
para tratar la dependencia de la nicotina y la 
comorbilidad psiquiátrica y comportamental 
asociada (en aquellos casos donde ocurra 
esto) y donde el tratamiento será un trata-
miento psicológico, un tratamiento psiquiá-
trico o una combinación de ambos.

El abordaje psicológico interviene en 5 de 
las 6 estrategias anteriores, y en muchos 
casos, el psicólogo clínico es el profesional 
mejor formado específicamente para ello, ya 
que es el que tiene los conocimientos técni-
cos especializados para llevar a cabo ese tipo 
específico de intervención o tratamiento. Sin 
embargo, en los últimos años, se aprecia la 
utilización descafeinada y, con mucha fre-
cuencia, descontextualizada, de estrategias 
psicológicas (como ocurre por ejemplo, en 
el tratamiento especializado de fumadores, 
o en el caso de existencia de otros trastor-
nos psicopatológicos asociados a la depen-
dencia de la nicotina). También podemos 
encontrarnos con intervenciones sesgadas 
y mal utilizadas por el desconocimiento de 
algunos profesionales no psicólogos que uti-
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lizan denominaciones que son inadmisibles 
desde la esfera psicológica. Un claro ejemplo 
lo podemos encontrar en España cuando en 
el campo médico se habla, y se dice que 
se actúa, bajo la denominación de “apoyo 
psicológico”. El apoyo psicológico como 
técnica especializada solo podría llevarse a 
cabo por un psicólogo. En el mismo sentido, 
el apoyo médico sólo puede llevarse a cabo 
por el médico, el apoyo farmacéutico por el 
farmacéutico, etc.

En España, los primeros tratamientos para 
los fumadores comienzan a finales de los 
años 70, con los primeros tratamientos psi-
cológicos aplicados a fumadores, que se van 
extendiendo paulatinamente en los años 80, 
donde ya nos encontramos con tratamientos 
bien sólo psicológicos (ej., Becoña, 1987a, 
1987b), o una combinación de tratamiento 
psicológico y chicle de nicotina (Salvador 
et al., 1988). En los 80 y 90 se desarrollan 
mucho los tratamientos psicológicos. En 
los últimos años, empiezan a desarrollarse 
también los procedimientos farmacológicos, 
al comercializarse el parche de nicotina y el 
bupropión, utilizándose en muchos casos 
combinados con un tratamiento psicológico, 
dada la necesidad de abordar y manejar 
adecuadamente los aspectos esenciales del 
tratamiento de motivación para el cambio, 
problemas en la fase de abandono y pre-
vención de la recaída. Al mismo tiempo se 
han desarrollado y perfeccionado distintos 
tratamientos psicológicos en nuestro medio, 
que al tiempo constituyen tratamientos de 
referencia tanto a nivel nacional como inter-
nacional.

TÉCNICAS DE TRATAMIENTO 
PSICOLÓGICO

Técnicas aversivas

Los procedimientos aversivos implican 
aparear fumar con un estímulo desagrada-
ble. El objetivo básico de la aversión es esta-
blecer una respuesta condicionada negativa 

a los cigarrillos. De este modo los aspectos 
positivos de fumar (sabor, satisfacción, etc.) 
se convierten en negativos. Las técnicas 
aversivas pueden reducir el nivel de placer 
experimentado de fumar o incrementar el 
nivel de desagrado. Estos procedimientos 
pueden ser también efectivos para incre-
mentar el compromiso de los fumadores 
para dejar de fumar a través del énfasis en 
los aspectos desagradables que produce 
fumar. 

Fumar rápido

La técnica de fumar rápido se basa en 
los principios del condicionamiento aversivo, 
utilizando los propios cigarrillos como agente 
aversivo (Schmahl, Lichtenstein y Harris, 
1972). En el formato estándar (Lichtenstein, 
Harris, Birchler, Wahl y Schmachl, 1973), los 
fumadores inhalan el humo de los cigarrillos 
de su marca preferida cada 6 segundos (se 
utiliza un metrónomo o aparato similar). En 
cada sesión se hacen tres ensayos de 15 
minutos cada uno, con una pausa de 5 minu-
tos de descanso entre ellos. Durante los 
ensayos el fumador debe prestar atención 
a los aspectos negativos de la situación que 
le va indicando el terapeuta. Los descansos 
entre ensayos se aprovechan para comentar 
los aspectos negativos de la experiencia y 
sugerirle asociaciones negativas acerca del 
hábito de fumar. 

El tratamiento con la técnica de fumar rápi-
do dura 2-3 semanas. En torno a las 6 sesio-
nes los sujetos dejan de fumar (Becoña, 
1985; 1987a; 1987b). La aplicación de la 
técnica de fumar rápido conlleva una serie de 
problemas. En el período previo a la aplica-
ción de la técnica nos encontramos con dos 
problemas, fundamentalmente: se requiere 
un análisis médico en el que conste que el 
fumador tenga buena salud y que tenga nor-
mal el EEG, la función respiratoria y el test de 
gasometría arterial y que el fumador tenga 
menos de 40 años. Además, el terapeuta 
debe explicar el procedimiento al fumador 
adecuadamente y que éste adquiera las 
expectativas apropiadas respecto a la tera-
pia. Durante las sesiones de tratamiento hay 
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que superar los problemas que se presen-
tan inherentes a un procedimiento aversivo, 
tales como reacciones fisiológicas (taquicar-
dia, vómitos, sudoración, malestar, mareos, 
etc), necesitándose un lugar apropiado para 
llevar a cabo la terapia. Si el sujeto deja de 
fumar bruscamente puede experimentar el 
síndrome de abstinencia de la nicotina. 

Dentro de las sesiones de tratamiento, el 
terapeuta tiene que ser firme en la aplicación 
del tratamiento, insistiendo en los aspectos 
negativos que el fumar tiene en el organis-
mo cuando el sujeto inhala el humo cada 
6 segundos (Becoña, 1987a). Por lo que 
respecta a los problemas que surgen en el 
seguimiento con la técnica de fumar rápido, 
no aparecen sólo con ella sino que suelen 
ser comunes a los de otras técnicas. 

Saciación

Con la saciación se pretende que los 
aspectos positivos del fumar (sabor, deleite, 
satisfacción, etc) se hagan aversivos: es 
decir, se persigue la pérdida del potencial 
reforzante de un reforzador positivo, que se 
hace disponible en una cantidad excesiva 
(Resnick, 1968). 

Para conseguir que los aspectos positi-
vos de fumar se hagan aversivos, se ins-
truye al fumador para que incremente de 
forma exagerada el consumo de cigarrillos. 
Tiene que duplicar, triplicar o cuadriplicar el 
consumo de cigarrillos respecto a los que 
fumaba al comienzo del tratamiento (a nivel 
basal) durante un intervalo de tiempo espe-
cificado (ej., una semana), produciéndose 
en este caso malestar, dolores, vómitos, etc. 
Después de que el fumador lleva a cabo este 
proceso durante una o varias semanas, se 
le pide que abandone los cigarrillos. Como 
técnica aversiva tiene los mismos problemas 
que la técnica de fumar rápido. En concreto, 
es imprescindible un control médico exhaus-
tivo de los fumadores. 

La técnica de retener el humo

La técnica de retener el humo, o de sacia-
ción al sabor, fue aplicada por primera vez 

por Tori (1978) en combinación con hipnosis 
y consejo de no fumar. La técnica de retener 
el humo parte de los principios que sustentan 
los procedimientos aversivos, utilizando el 
propio humo de los cigarrillos como estímulo 
aversivo. No obstante, esta técnica conlleva 
efectos menos desagradables que la técnica 
de fumar rápido. Además, su aplicación no 
acarrea riesgos colaterales y se consiguen 
tasas de abstinencia que se aproximan a la 
técnica de fumar rápido.

El tratamiento para dejar de fumar con 
esta técnica consta de 8-10 sesiones. Estas 
comprenden un promedio de 3 ensayos con 
5-6 retenciones de humo por cada uno. En 
el proceso de retener el humo el fumador 
tiene que aguantar el humo del cigarrillo en 
la boca y garganta durante 30 segundos y, 
al mismo tiempo, seguir respirando por la 
nariz. Los descansos entre las retenciones de 
humo son también de 30 segundos y entre 
los ensayos de 5 minutos. Cuando la persona 
tiene el humo en la boca se le proporcionan 
instrucciones específicas sobre la experiencia. 
Para Tori (1978), el mecanismo que subyace a 
la técnica de retener el humo es la saciación. 
Por eso la denominó saciación al sabor.

En distintos estudios, los niveles de absti-
nencia conseguidos con esta técnica, espe-
cialmente en programas multicomponentes, 
son muy buenos, entre el 40% y el 50% al 
año de seguimiento (Becoña y Froján, 1988a; 
1988b; Lando, 1989). En la mayoría de los 
estudios se ha combinado con otras técnicas, 
y en muchos casos en programas con escaso 
contacto terapéutico y con gran número de 
componentes, lo que ha producido niveles de 
eficacia bajas (Schwartz, 1987). Sin embargo, 
en otros estudios con pocos componentes 
los resultados han sido moderados o buenos 
(Becoña y Gómez-Durán, 1992a). 

En España se han obtenido buenos resulta-
dos con esta técnica. Becoña y Froján (1988a, 
1988b) han utilizado la técnica de retener el 
humo como elemento principal en un pro-
grama para dejar de fumar. El porcentaje de 
abstinencia al final del tratamiento, a los 6 
meses y al año fueron del 90.90%, 54.54% 
y 27.27%, respectivamente. En otro estudio, 
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Becoña y Guillán (1988) combinando la téc-
nica de retener el humo y la prevención 
de la recaída, lograron una abstinencia del 
100% al final del tratamiento y del 66.6% 
a los 6 meses de seguimiento. De modo 
semejante, Álvarez-Soto y Becoña (1991), 
utilizando la técnica de retener el humo 
junto a otras técnicas, consiguieron una 
abstinencia del 87.5% al final del tratamien-
to, del 62.5% a los 6 meses y del 50% al 
año de seguimiento. Becoña (1989), con la 
inclusión de la técnica de retener el humo en 
un programa multicomponente, obtuvo un 
33% de abstinencia a los 6 meses. Becoña 
y Gómez-Durán (1993) en una investigación 
con un paquete de tratamiento en el que se 
incluía dicha técnica, con el grupo de retener 
el humo, obtuvieron una eficacia del 33.33% 
a los 6 meses de seguimiento y del 11% a 
los 12 meses. Finalmente, en otro estudio 
que realizaron Becoña y García (1993), la efi-
cacia del paquete de tratamiento, en el que 
la técnica de retener el humo se utilizó de 
forma masiva y espaciada, fue de 36% en el 
grupo con formato intensivo y del 25% para 
el grupo de retener el humo no intensivo, al 
año de seguimiento.

Limitaciones de las técnicas aversivas

A pesar de los buenos resultados que 
han obtenido algunas de las técnicas aver-
sivas como las de fumar rápido, retener el 
humo o saciación, estos métodos son poco 
empleados en la actualidad en comparación 
con su aplicación en los años 70. Algunos 
clínicos e investigadores han expresado su 
preocupación acerca de los posibles efectos 
médicos, especialmente con respecto al 
potencial estresante de la técnica de fumar 
rápido. Horan et al. (1977) encontraron que la 
técnica de fumar rápido producía incremen-
to en la tasa cardíaca, presión sanguínea y 
niveles de carboxihemoglobina. Lichtenstein 
y Glasgow (1977) proporcionaron recomen-
daciones para la criba y selección de sujetos. 
La mayoría de los investigadores y clínicos 
excluyen a las personas mayores y a aque-
llos fumadores con hipertensión, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica y enfer-

medad cardiovascular. Aunque la técnica de 
fumar rápido se ha usado de modo seguro 
con pacientes pulmonares y cardíacos bajo 
estrecha supervisión médica (ej., Hall et al., 
1984), esto no ha sido lo que se ha hecho en 
la práctica común. 

Lo desagradable de los procedimientos 
aversivos limita su interés para los fumado-
res y por quienes aplican los tratamientos. 
Más aún, una práctica conservadora reco-
mienda un cribaje médico para las técnicas 
de saciación o fumar rápido, lo cual repre-
senta una carga y supone un coste a los 
participantes en el programa.

Aunque los procedimientos aversivos dan 
unos resultados al final del tratamiento exce-
lentes, sin embargo, a largo plazo tienden 
a descender. Sin embargo, para el clínico 
las técnicas aversivas son un instrumento 
terapéutico más que puede ser útil en un 
momento determinado. De hecho, por ejem-
plo la Asociacion de Psiquiatría Americana 
(American Pyschiatric Association, 1996) reco-
mienda la técnica de fumar rápido como 
un componente de la terapia para aquellos 
fumadores que deseen dejar de fumar con 
este procedimiento. Aunque hoy dispone-
mos de técnicas psicológicas que obtienen 
los mismos resultados que con este tipo de 
técnicas, su utilización podría ser adecudada 
cuando: 1) el fumador no ha dejado de fumar 
con otra técnica de tratamiento, valora mucho 
conseguir la abstinencia del modo que sea y 
tiene un buen nivel motivacional; o, 2) cuando 
el fumador dispone de poco tiempo para dejar 
de fumar (ej., una semana) y tiene suficiente 
motivación para llevar a cabo un tratamiento 
intensivo diario (ver Becoña, 1987a). 

La técnica de reducción gradual de inges-
tión de nicotina y alquitrán

La técnica de reducción gradual de inges-
tion de nicotina y alquitrán (RGINA) fue desa-
rrollada por Foxx y Brown (1979). Estos auto-
res parten del supuesto de que la nicotina 
es el factor responsable de la dependencia 
de los cigarrillos, y fumar lo consideran una 
conducta mantenida por factores fisiológicos 
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y psicológicos; por tanto, la técnica se orienta 
a ambos componentes. En el primer estudio 
realizado con esta técnica, Foxx y Brown 
(1979) pretendían obtener un porcentaje clí-
nicamente significativo de abstinencia y que 
los sujetos, que no abandonaran el tabaco, 
fumasen cigarrillos con menor contenido de 
nicotina y alquitrán.

 La técnica RGINA implica un proceso 
paulatino de reducción de nicotina y alquitrán 
mediante el cambio semanal de la marca de 
cigarrillos. La reducción semanal respecto 
a la línea base es del 30%, 60% y 90%. 
Además, el fumador tiene que cumplimentar 
los autorregistros y representar gráficamente 
el consumo de cigarrillos. Si no consigue 
dejar de fumar después del último cambio de 
marca, se procede a la reducción gradual de 
cigarrillos (Foxx y Axelroth, 1983).

Sin embargo, es necesario controlar ade-
cuadamente el proceso de reducción de 
cigarrillos porque según se van reduciendo 
los cigarrillos, cada uno de los cigarrillos que 
queda puede llegar a ser más reforzante 
(Buceta y López, 1989). Los fumadores pare-
ce que alcanzan un nivel estable de nicotina 
en sangre que se corresponde con aproxima-
damente 10-12 cigarrillos (Russell, 1988). Los 
intentos para reducir la consumición más allá 
de esta cifra podría conducir a un síndrome 
de abstinencia que se prolongará por un 
período mayor que si se dejara bruscamente 
de fumar. La mayoría de los fumadores que 
continúan reduciendo gradualmente más allá 
de 10-12 cigarrillos por día normalmente vuel-
ven a recuperar los niveles previos de consu-
mo. Es más adecuado en este caso adoptar 
una reducción gradual de cigarrillos hasta un 
determinado punto (ej., 50% del consumo ini-
cial de cigarrillos) seguido por dejar de fumar 
bruscamente.

Para Foxx y Axelroth (1983) la utilización 
de esta técnica tiene varias ventajas: 1) se 
consigue un nivel de abstinencia adecua-
do y proporciona una meta alternativa para 
aquellos que continúan fumando: reducir la 
ingestión de nicotina y alquitrán; 2) se tienen 
en cuenta los factores fisiológicos y psico-
lógicos inherentes a la conducta de fumar; 

3) detenta un alto grado de validez, pues 
contiene el mismo tipo de modelo persuasivo 
subyacente que otros tratamientos para dejar 
de fumar que obtienen buenos resultados; 
4) como consecuencia de su no aversividad, 
se puede aplicar a todo tipo de fumadores y 
es menos probable que estos abandonen el 
tratamiento; 5) este método es fácil de usar y 
es inherente a su estructura un “mecanismo 
de éxito”: la reducción de nicotina y alquitrán; 
6) presenta las ventajas del tratamiento indi-
vidual y de grupo.

Cuando se aplica esta técnica pueden apa-
recer varios problemas. La estandarización 
del contenido de nicotina de las marcas de 
tabaco que se venden en el estanco o en las 
máquinas expendedoras puede no ser similar 
a la distribución de nicotina de los fumadores. 
Los fumadores pueden compensar las reduc-
ciones de la nicotina cambiando la forma de 
inhalar, haciendo que la profundidad de las 
caladas sea mayor, más largas o más frecuen-
tes y cubriendo con los dedos los agujeros 
que tiene el filtro para facilitar la combustión 
(Kozlowski, Pope y Lux, 1988). Sin embargo, 
hay estudios donde los sujetos han sido trata-
dos con RGINA, en los cuales no se produce 
compensación nicotínica al cambiar de marca 
y, además, los sujetos fuman menos cigarri-
llos (ej., Scott, Prue, Dennier y King, 1986). 

Las revisiones sobre esta técnica muestran 
su buena eficacia (ej., Becoña, 1987b; Becoña 
y Gómez-Durán, 1992b; Schwartz, 1987). 
Varias guías clínicas o guías de procedimien-
tos la indican como uno de los tratamientos 
psicológicos eficaces, y por ello de elección 
(ej., USDHHS, 2000). Distintos estudios por 
nosotros realizados muestran un alto nivel de 
abstinencia (Becoña y Gómez-Durán, 1993; 
Becoña y García, 1993, Becoña y Lista, 1989, 
García y Becoña, 2000), dentro de programas 
multicomponentes, con niveles de abstinen-
cia en torno al 50% al año de seguimiento.

Un aspecto de gran importancia, que se ha 
observado en los estudios que han utilizado 
esta técnica, es que si los sujetos que han 
dejado de fumar siguiendo este procedimien-
to recaen, lo suelen hacer en marcas con 
menor contenido de nicotina y alquitrán que 
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la que fumaban en la línea base (Becoña y 
Gómez-Durán, 1993). Además de esto, en un 
número muy importante de casos pasan a 
fumar menos cigarrillos que los que fumaban 
antes del tratamiento (ej., Becoña y Míguez, 
1995). 

Tanto por su eficacia, sobre todo dentro 
de un programa multicomponente, como 
por sus ventajas con respecto a otras técni-
cas, la carencia de efectos secundarios y la 
posibilidad de ser utilizada con cualquier tipo 
de fumador, esta técnica es una de las que 
más se está utilizando en el momento actual, 
resultando ser un elemento básico dentro de 
los programas multicomponentes. 

Exposición a indicios, extinción y control 
de estímulos

Los fumadores, especialmente los que lle-
van muchos años fumando, se han expuesto 
a multitud de estímulos o señales ambien-
tales que se han asociado con la conducta 
de fumar. La presencia de estos estímulos 
son los que desencadenan 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 respues-
ta condicionada de abstinencia (deseo y/o 
querencia de la droga). El trabajo de Abrams 
(1986) indica que el fenómeno de la reactivi-
dad condicionada a esas señales asociadas 
con la conducta de fumar pueden ser un 
importante predictor de la recaída. 

Teóricamente, desde el punto de vista 
de la psicología del aprendizaje, si esas 
señales que gobiernan la conducta de fumar 
se debilitan o se extinguen, dejar de fumar 
sería mucho más fácil. De hecho, algunos 
autores (ej., Orleans, Rimer, Fleisher, Keintz, 
Telepchak y Robinson, 1989) indican que las 
técnicas cuyo objetivo es la extinción pue-
den ser prometedoras, utilizándolas como 
estrategias de preparación para dejar de 
fumar. Más recientemente, se ha sugerido 
que la exposición a indicios (cue exposure) 
podría ser un adecuado abordaje para ayudar 
a los fumadores a dejar de fumar. Sin embar-
go, los estudios experimentales, a lo largo 

de los últimos años, no consiguen obtener 
resultados positivos (ej., Niaura et al., 1999) 
o consistentes en los fumadores. Quizás el 
que exista un amplio conjunto estimular, y 
específico para cada sujeto, pueda estar en 
no obtener mejores resultados de los que 
serían esperables desde una perspectiva 
teórica o en el laboratorio.

En algunos estudios se ha intentado redu-
cir 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 estímu-
los, reduciendo el hábito tabáquico aplicando 
una restricción progresiva de las situaciones 
en las cuales está permitido fumar. El fuma-
dor 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 hora). Este proceso se podría terminar 
restringiendo la conducta de fumar sólo a 
un lugar concreto en el que se permitiese 
fumar, el cual sea poco atractivo (ej., gara-
je). Otro tipo de estrategia de control de 
estímulos es permitir fumar siguiendo una 
secuencia de tiempo determinado (ej., cada 
hora) (Lando, 1993; Schwartz, 1987).

Las técnicas de control de estímulos cuan-
do se han utilizado aisladamente han obte-
nido resultados modestos. Incluso algunas 
veces cuando se ha combinado con otras 
técnicas en programas multicomponentes, 
la efectividad de esta técnica no ha sido 
posible determinarla (ej., Colletti, Supnick 
y Rizzo, 1982). No obstante, utilizada en 
tratamientos multicomponentes bien evalua-
dos (ej., Becoña, 1993a) es una estrategia 
sumamente útil. Por ello suele formar parte 
de la mayoría de los programas multicompo-
nentes actuales.

Estrategias de afrontamiento: entrena-
miento en solución de problemas 

Algunos estudios han investigado la efica-
cia del entrenamiento específico en estrate-
gias de afrontamiento. Estas investigaciones 
han señalado que los individuos que afron-
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tan activamente las tentaciones a fumar 
tienen más éxito en resistir las caídas. Los 
trabajos de Shiffman (ej., Shiffman, 1982) 
han sido especialmente influyentes en esta 
área. Shiffman ha encontrado que una com-
binación de respuestas de afrontamiento 
conductuales y cognitivas proporcionan una 
mayor protección para no volver a fumar en 
una situación de crisis. 

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 beneficios 
de dejar de fumar o las consecuencias 
negativas de continuar fumando y el ensayo 
mental de estrategias de afrontamiento para 
situaciones de alto riesgo (Lando, 1993). 
Pero en los últimos años una estrategia de 
afrontamiento esencial, y que constituye en 
sí misma un tratamiento eficaz para ayudar a 
las personas a dejar de fumar y a mantener la 
abstinencia es el entrenamiento en solución 
de problemas, como así aparece en las guías 
de referencia (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 (Becoña, 1993b; 
D´Zurilla, 1992). Este entrenamiento consta 
de cinco fases: 1) orientación general hacia 
el problema; 2) definición y formulación del 
problema; 3) generación de soluciones alter-
nativas; 4) toma de decisiones; y, 5) puesta 
en práctica y verificación de la solución. 

En el entrenamiento en solución de proble-
mas, para pasar de una fase a otra, hay que 
superar previamente la anterior. Cuando no 
hay suficiente información en una fase con-
creta, 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 correctamen-
te 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 eficacia de su puesta en 
práctica. Es, además, una estrategia incluida 
en casi todos los programa de prevención de 
la recaída. Cuando se combina con un trata-
miento estándard eficaz permite incrementar 
aún más su eficacia (ej., Becoña y Vázquez, 
1997).

Los programas multicomponentes para 
dejar de fumar

Esta modalidad de tratamiento del taba-
quismo, también conocida por paquete de 
tratamiento o tratamiento multimodal, data 
de principios de la década de los años 80 
(Lichtenstein y Brown, 1980). Estos progra-
mas se llaman multicomponentes porque 
incluyen varias técnicas o componentes de 
intervención. En la actualidad, los programas 
psicológicos multicomponentes son los más 
utilizados en el tratamiento de los fumado-
res. Estos han abundado en los últimos años, 
pues, se confiaba en que la combinación 
de varios procedimientos simples fuera un 
instrumento poderoso para la modificación 
de la conducta de fumar. Además, cabría 
pensar que un programa de tratamiento con 
múltiples estrategias sería lo más adecuado 
para abordar la complejidad de la conducta 
de fumar. Esto permitiría mayor flexibilidad 
de las técnicas con respecto a las diferencias 
individuales. Sin embargo, el grado de com-
plejidad del tratamiento multicomponente 
no es lo definitorio en un programa de estas 
características; incluso, ello puede influir 
negativamente en la eficacia (Lichtenstein y 
Glasgow, 1992).

 Los programas psicológicos multicompo-
nentes tienen tres fases: preparación para 
dejar de fumar, abandono de los cigarrillos y 
mantenimiento de la abstinencia (USDHHS, 
1991) (ver Tabla 1). 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 los depósi-
tos monetarios y los contratos de contingen-
cias. El fumador puede firmar un contrato 
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(contrato de contingencia) y hace un depósito 
que irá recuperando según vaya cumpliendo 
lo pautado (ej., recupera el dinero contin-
gentemente a su asistencia a las sesiones 
de tratamiento y seguimiento). También es 
recomendable revisar con el fumador las 
razones para dejar de fumar y los beneficios 
que obtendrá con el abandono de los cigarri-
llos. 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 represen-
tando en una gráfica su consumo. En esta 
fase también se fija la fecha en que el fuma-
dor va a dejar de fumar (ej., cuarta sesión), 
recomendándose en muchos casos no colo-
carla más allá de tres semanas, tiempo en 
la mayoría de los casos más que suficiente 
para que el fumador se prepare para dejar de 
fumar. Igualmente es en esta fase cuando 
hay que prepararle para dejar de fumar, ense-
ñándole estrategias de automanejo (ej., rela-
jación, identificar los estímulos que elicitan 
su conducta de fumar, programar conductas 
alternativas para dejar de fumar, etc.)

Tabla 1. Fases de un programa multicomponente

Fase Elementos

Preparación Movilizar la motivación y el compromiso del cliente
  – Depósitos monetarios contigentes a la asistencia a las sesiones de tratamiento
  – Revisar las razones para dejar de fumar y los beneficios 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 semanas)
 Entrenarlo en técnicas de automanejo y autocontrol
  – Utilización de autorregistros para identificar los estímulos que elicitan la conducta  de fumar
  – Identificar posibles conductas alternativas a la conducta de fumar
  – Entrenamiento en manejo del estrés: relajación o ejercicio

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 abandono
 Estrategias farmacológicas
  – Terapia sustitutiva de la nicotina (chicles y parches de nicotina)

Mantenimiento Sesiones de seguimiento o llamadas telefónicas
 Entrenamiento en estrategias de afrontamiento

  – Estrategias de automanejo para evitar los estímulos elicitadores de la conducta de  fumar y en 
conductas alternativas (ej., tomar agua, hacer inspiraciones profundas)

  – Estrategias de afrontamiento cognitivo-conductual (anticipar situaciones de alto  riesgo; 
planificar habilidades de afrontamiento)

  – Estrategias para evitar el síndrome de abstinencia: entrenar 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 mútua (entre los participantes del grupo de tratamiento)

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

Adaptado de USDHHS (1991)
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En la fase de abandono se aplica una de 
las técnicas que ha demostrado ser eficaz en 
el abandono de los cigarrillos, como las que 
ya hemos descrito anteriormente. Podemos 
utilizar una técnica que es eficaz aplicada 
sola (ej., fumar rápido, retener el humo o la 
reducción gradual de ingestión de nicotina 
y alquitrán) u otra que haya obtenido una 
eficacia adecuada cuando se ha utilizado en 
un programa multicomponente (ej., sacia-
ción, sensibilización encubierta, contrato con 
fecha fija para dejarlo). 

Cuando el fumador ya dejó de fumar, 
entraríamos en otra fase, la de manteni-
miento, también conocida como fase de 
prevención de la recaída (Marlatt y Gordon, 
1985). 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 per-
sona en habilidades de afrontamiento para 
evitar los estímulos que elicitan el deseo a 
fumar, aprender a identificar y manejar situa-
ciones de alto riesgo, afrontar adecuadamen-
te las caídas. Cuando la persona no tenga 
apoyo suficiente para mantenerse abstinente 
se puede entrenarle en cómo conseguirlo 
y a las personas más cercanas para que lo 
apoyen adecuadamente. También hay que 
indicar que la mayoría de los programas mul-
ticomponentes se podrían encuadrar en las 
técnicas de autocontrol (Becoña, 1993a).

Como conclusión, podemos afirmar que 
los programas multicomponentes son hoy el 
tratamiento de elección de tipo psicológico 
para tratar a un fumador de modo eficaz. Los 
más eficaces llegan al 50% al año de haber 
finalizado el tratamiento. Decenas de estu-
dios apoyan estos resultados, como las revi-
siones de las distintas guías clínicas, como 
la Cochrane Collaboration (ej., Lancaster y 
Stead, 2003a; Stead y Lancaster, 2003). Más 
concretamente, en nuestro tratamiento multi-
componente, el Programa para dejar de fumar 
(Becoña, 1993a), se compone de los elemen-
tos siguientes: 1) contrato de tratamiento; 
2) autorregistro y representación gráfica del 

consumo de cigarrillos; 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 nicoti-
na; 7) feedback fisiológico del consumo de 
cigarrillos (monóxido de carbono en el aire 
espirado); y, 8) estrategias de prevención de 
la recaída. La eficacia que hemos obtenido 
con este tratamiento psicológico conductual 
multicomponente ha oscilado en distintos 
estudios entre el 58% y el 85% al final 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 Becoña, 2000). En formato de 
autoayuda los resultados son algo inferiores 
a los del formato clínico pero excelentes 
para este tipo de intervención (ej., Míguez, 
Vázquez y Becoña, 2002).

Estrategias de prevención de recaída

Los objetivos de la prevención de la recaí-
da son prevenir la ocurrencia de caídas inicia-
les después de que un individuo haya llevado 
a cambio el programa y prevenir que un des-
liz finalice en una recaída (Marlatt y Gordon, 
1985). Las técnicas de prevención de la 
recaída o mantenimiento son con frecuencia 
incluidas en los tratamientos multicompo-
nentes (Míguez y Becoña, 1997). Estos 
componentes tienen la finalidad de reducir 
la recaída, prolongando el tratamiento más 
allá de la fecha elegida para dejar de fumar 
y/o proporcionar estrategias específicas de 
afrontamiento para fomentar la abstinencia 
continuada.

En la prevención de recaídas se pueden 
distinguir procedimientos generales y espe-
cíficos de intervención (Brownell, Marlatt, 
Lichtenstein y Wilson, 1986). Las principales 
estrategias de intervención pueden clasifi-
carse en tres categorías: 1) entrenamiento 
en destrezas (respuestas de afrontamiento 
con situaciones de alto riesgo, tanto cogni-
tivas como comportamentales); 2) procedi-
mientos de cogniciones alternativas; y, 3) 
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estrategias de intervención en el estilo de 
vida (ej., relajación y ejercicio físico). Entre 
las estrategias de intervención específicas 
las más habituales son el autorregistro, la 
observación directa, escalas de autoeficacia, 
descripciones de recaídas pasadas o fanta-
sías de recaída, entrenamiento en relajación 
y procedimientos de manejo del estrés y la 
matriz de decisión (ver tabla 2).

Incluso en los programas multicomponen-
tes más eficaces la mayoría de los participan-
tes recaen en el período de un año posterior 
a la intervención. Ahora bien, no siempre los 
tratamientos de mantenimiento han mejora-
do significativamente los buenos resultados 
a largo plazo (Lichtenstein y Glasgow, 1992). 
Por ejemplo, las sesiones de apoyo al tra-
tamiento, por lo general son poco eficaces, 
quizás porque ellas alargan el tratamiento 
original o porque se hacen demasiado tarde, 
cuando se ha producido la recaída (Lando, 
1993).

En conjunto los resultados del entrena-
miento en la prevención de la recaída son 
positivos (ej., Becoña y Vázquez, 1997), 
aunque a veces es más eficaz aplicar un 
tratamiento efectivo por sí mismo que aña-
dir un procedimiento de prevención de la 
recaída a un procedimiento de bajo nivel de 

eficacia. Lo cierto es que los procedimientos 
de prevención de la recaída son una parte 
de casi todos los tratamientos para dejar 
de fumar, tanto de tipo psicológico como 
farmacológico.

Manuales de autoayuda y de contacto 
mínimo

Se han desarrollado un gran número de 
manuales de autoayuda y de contacto míni-
mo a partir de los tratamientos psicológicos 
eficaces, que han mostrado también ser 
eficaces. Una revisión de estos puede verse 
en Míguez (2004).

Fumar controlado y la reducción de 
daños

Fredericksen (1979) propuso la técnica de 
fumar controlado. La finalidad de la misma 
es que el fumador disminuya y permanezca 
en un número de cigarrillos inferior al que 
fumaba. Según Frederiksen (1979), el fumar 
está controlado por múltiples factores, pero 
el modo de fumar es individualizado. Los 
factores que están presentes en la dosis 
ingerida por el fumador son: 1) la sustancia 
(cigarrillos, pipas, puros, etc); 2) la cantidad 

Tabla 2. Estrategias de prevención de la 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.
• 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 crisis, etc.).

– Retrasar el deseo de fumar.
– Recordar caídas o recaídas que se hayan tenido en el pasado.
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de nicotina, alquitrán, CO, etc; 3) la topogra-
fía de fumar (número de inhalaciones, inten-
sidad y profundidad de las mismas, etc.).

La intervención para lograr el fumar con-
trolado consta de cuatro fases. En la primera 
fase, de evaluación comprehensiva, se pre-
tende un análisis de las variables relacionadas 
con la regulación (antecedentes, concomitan-
tes y consecuentes de la conducta de fumar) 
y las relacionadas con el riesgo (la tasa, la 
sustancia y la topografía de fumar). En la 
segunda fase atañe al nivel individual. En ella 
se analiza la meta a conseguir, la abstinencia 
o la disminución. Si es la disminución, se 
estudia qué nivel es el adecuado y el modo de 
llegar a él. La tercera, fase de regulación, está 
relacionada con la regulación y el control de la 
conducta de fumar. El análisis funcional sirve 
para conocer qué variables mantienen la con-
ducta y, consiguientemente, dónde intervenir 
para suprimir distintos cigarrillos y quedar con 
los que se desean. Y, en la cuarta, desarrollo 
de habilidades para regular la conducta, los 
autorregistros se utilizan en la evaluación y 
análisis funcional de la conducta de fumar 
para conocer cómo se fuma y los anteceden-
tes, concomitantes y consecuentes de la con-
ducta de fumar. A veces se utilizan medidas 
fisiológicas, especialmente para el adecuado 
conocimiento de la topografía de fumar, se 
le entrena en habilidades de afrontamiento 
general, como las encaminadas a afrontar el 
estrés, resistir la presión social, manejar la 
propia conducta, rehusar cigarrillos, entrena-
miento en relajación, ejercicios, etc. También 
se enseña al fumador habilidades específicas 
para disminuir el consumo de cigarrillos, tales 
como el modelado, con la finalidad de cam-
biar de sustancia o marca, reducir la tasa de 
fumar o alterar la topografía de fumar.

La técnica de fumar controlado es útil para 
algunos fumadores, especialmente los que 
rechazan la abstinencia (Fredericksen, 1979), 
y para los fumadores que tienen que dejar de 
fumar pero no son capaces de hacerlo. Se ha 
observado que, en programas orientados a 
la abstinencia, siempre hay un porcetaje de 
sujetos que mantienen un nivel de consumo 
muy bajo respecto a la línea base (Becoña y 

Froján, 1988b; Becoña y Lista, 1989; Glasgow, 
Morray y Lichtenstein, 1989).

Las desventajas de la técnica radican en 
que no se conoce el nivel “seguro” de fumar 
sin riesgos para la salud. Muchos fumadores 
elegirían esta técnica por comodidad, redu-
ciendo la motivación de cara a la abstinencia. 
La compensación nicotínica sigue siendo un 
problema, al igual que cómo mantenerse en 
el nivel de consumo de cigarrillos consegui-
do en el tratamiento.

Un ejemplo paradigmático de lo expuesto 
bajo este epígrafe es el trabajo de Glasgow, 
Klesges, Klesges, Vasey y Gunnarson (1985). 
Cuarenta y ocho fumadores participaron en 
un programa para fumar de modo controla-
do. Recibieron un programa de tratamiento 
de 5 sesiones, con la meta de producir 
reducciones secuenciales del 50% en cada 
una de las tres conductas-objetivo: el con-
tenido de nicotina, el número de cigarrillos 
consumidos por día y el porcentaje fumado 
de cada cigarrillo. Treinta meses después del 
tratamiento, el 9% estaban abstinentes; el 
36% de los participantes mostraron alguna 
mejora, respecto a antes del tratamiento, 
en el contenido de nicotina, en el número 
de cigarrillos, en el porcentaje fumado de 
cada cigarrillo y en el nivel de monóxido de 
carbono espirado. 

Más actualmente, en vez de hablarse de 
fumar controlado se habla más de reduc-
ción de daños o de minimización de riesgos 
(Hughes, Cummings y Hyland, 1999). Tanto 
en estos años, como aún más en los próxi-
mos, se irán ampliando este tipo de interven-
ciones, especialmente para los fumadores 
más dependientes de la nicotina, los que 
no consiguen dejar de fumar y, especial-
mente, para los que tienen enfermedades 
directamente relacionadas con el tabaco (ej., 
enfisema pulmonar) y en las que dejar de 
fumar es necesario para su supervivencia o 
para mejorar su calidad de vida. Entrenarlos 
en fumar menos, o que ingieran nicotina 
por otra vía (como la bucal o la piel), lleva 
a reducir riesgos, aunque ello no signifique 
que dejen de fumar o de que no sigan siendo 
dependientes de la nicotina.
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EFICACIA DEL TRATAMIENTO 
PSICOLÓGICO DEL TABAQUISMO

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 intensidad en formato de autoayu-
da, bien sea en forma de manual, llamadas 
telefónicas, programa por correo, televisión, 
etc., los procedimientos clínicos intensivos y 
los programas comunitarios.

Cuando se revisa la eficacia de los tra-
tamientos del tabaquismo desde los años 
70 hasta el momento actual, queda claro la 
eficacia del mismo, especialmente del tra-
tamiento psicológico. Desde monumentales 
revisiones como la de Schwartz (1987) hasta 
otras más actuales hechas en otros países, 
como las de Abrams et al. (2003), Fiore et 
al. (1996, 2000), Lando (1993), Lichtenstein 
y Glasgow (1992); Niaura y Abrams (2002), 
Schwartz (1987), Shiffman (1993), Shiffman 
et al. (1998), USDHHS (1988, 1991, 2000), 
etc., o en el nuestro (Becoña, 2000, 2003; 
Becoña y Vázquez, 1998; Froján y Becoña, 
1999; Gil, 2003; Gil y Calero, 1994; Salvador, 
1996; Secades y Fernández, 2001; etc.), el 
tratamiento psicológico aparece como un tra-
tamiento de elección para el tratamiento de 
la adicción o la dependencia de la nicotina. 

Por otra parte, existe actualmente un gran 
número de meta-análisis que evalúan la 
eficacia de los tratamientos con fumadores.
Por ejemplo, el metaanálisis de Garrido et 
al. (1995), ha sido realizado por un autor de 
nuestro medio. Incluyó un total de 95 artícu-
los con 223 intervenciones entre los años 
1980 y 1992, extraídos fundamentalmente 
de la base de datos Medline. Los criterios 
de inclusión de los estudios fueron: traba-
jos empíricos sobre métodos para dejar de 
fumar, seguimiento mínimo de 6 meses, al 
menos 6 sujetos en tratamiento y el hecho 
de que la población tratada no tuviera ries-
gos añadidos. Las intervenciones se dividie-
ron en las siguientes agrupaciones: autotra-
tamientos, acupuntura, terapias de grupo, 

tratamientos de psicología clínica (basadas 
en el aprendizaje), consejo médico, chicle de 
nicotina y/o medicamentos, hipnosis, terapia 
multimodal, y placebos. Incluyó sólo estu-
dios con seguimientos de 6 o más meses, 
lo que facilita incrementar la robustez de las 
conclusiones que se obtienen en el mismo.

El resultado de este metaanálisis indica 
que los dos procedimientos más efectivos 
para dejar de fumar son los multimodales 
y los psicológicos que, además, fueron los 
únicos en los que se encontró un nivel 
de significación estadística considerando un 
intervalo de confianza del 95%. En este caso 
los programas multimodales o multicompo-
nentes incluyen tanto los programas psico-
logicos multicomponentes como aquellos en 
los que se ha combinado dos o más técnicas 
y, por tanto, en algunos estudios también se 
ha combinado una o más técnicas psicológi-
cas con otra farmacológica.

En su artículo concluyen que “las estima-
ciones puntuales ponderadas presentan a los 
tratamientos multimodales como a los trata-
mientos psicológicos como intervenciones 
de elección. Sobre todo teniendo en cuenta 
dos apreciaciones; la primera de carácter 
cuantitativo: no existen diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos; y la segunda 
de carácter cualitativo: muchos tratamientos 
multimodales suelen incluir intervenciones 
de psicología clínica” (p. 216).

En el metaanálisis de Sánchez, Olivares 
y Rosa (1998), analizaron la eficacia de las 
intervenciones psicológicas conductuales en 
España para la adicción al tabaco. Su meta-
análisis incluye estudios de 1980 a 1996, 
donde encontraron 37 estudios con 1.979 
sujetos. Sus resultados indican que los pro-
gramas psicológicos multicomponentes son 
eficaces tanto a corto como a largo plazo. A 
su vez los programas psicológicos multicom-
ponentes orientados al autocontrol resulta-
ron ser los más eficaces.

En los últimos años se han publicado 
varias guías clínicas relacionadas específica-
mente con el tratamiento de los fumadores, 
y otras guías donde se incluyen aquellas 
técnicas psicológicas que han mostrado ser 
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eficaces para distintos trastornos.En la más 
reciente de Fiore et al. (2000), la Guía para 
la práctica clínica de la Agency for Healtcare 
Research and Quality (AHRQ), los resulta-
dos indican que para el consejo en grupo se 
obtiene una OR=1.3 y en el consejo indivi-
dual OR=1.7, a mayor tiempo de contacto 
mayor eficacia (OR=3.2 para 91-300 minu-
tos, y OR=2.8 para más de 300 minutos), así 
como a mayor número de sesiones (OR=1.9 
para 4-8 sesiones, y OR=2.3 para más de 
8 sesiones). Dentro de las técnicas psico-
lógicas muestran tener una OR superior a 
1 las siguientes: reducción gradual de ciga-
rrillos (OR=1.1), manejo del afecto negativo 
(OR=1.2), apoyo social durante el tratamien-
to (OR=1.3), apoyo social fuera del trata-
miento (OR=1.5), entrenamiento en solución 
de problemas (OR=1.5), otros procedimien-
tos aversivos (OR=1.7) y la técnica de fumar 
rápido (OR=2.0). La Guía clínica para el tra-
tamiento de la dependencia de la nicotina de 
la American Psychiatric Association (1996) 
llega a resultados semejantes.

A su vez, una de las guías de referencia en 
el campo médico, la Cochrane Collaboration, 
y concretamente el Grupo de Adicción al 
Tabaco, ha realizado varias revisiones sobre 
tipos de tratamientos de fumadores, entre 
los que incluye distintos tratamientos psico-
lógicos. El análisis de las revisiones de los 
distintos tratamientos psicológicos, hechos 

mediante la técnica del metaanálisis, y expre-
sados los resultados de las comparaciones 
en términos de odds ratio (OR), respecto a un 
grupo de control, los mostramos en la tabla 3 
para los tratamientos psicológicos efectivos. 
En el informe de Surgeon General de 2000 
(USDHHS, 2000), los resultados son seme-
jantes a los anteriores (ver tabla 4).

Finalmente destacamos el Task Force 
sobre promoción y difusión de tratamientos 
psicológicos de la American Psychological 
Association. En su último informe, de 1998 
(Chambless, Baker, Baucom et al., 1998), 
que sigue vigente actualmente (Chambless 
y Ollendick, 2001), en donde diferencia entre 
tratamientos bien establecidos (aquellos que 
cumplen todos los criterios metodológicos 
y científicos para estar seguros de que el 
tratamiento psicológico es eficaz) y trata-
mientos probablemente eficaces (aquellos 
que aún habiendo mostrado que son efi-
caces no reúnen todos los estrictos crite-
rios de evaluación de la eficacia que exige 
esta evaluación), para el tratamiento de la 
adicción a la nicotina serían tratamientos 
bien establecidos la “terapia cognitiva-con-
ductual multicomponente con prevención 
de la recaída para dejar de fumar”, y para 
los tratamiento probablemente eficaces la 
“reducción de cigarrillos programada junto a 
terapia de conducta multicomponente para 
dejar de fumar”. 

Tabla 3. Tratamientos psicológicos eficaces en la Cochrane Collaboration,
en odds ratio (OR)

Autor Tratamiento OR

Lancaster y Stead (2003a) Consejo/terapia conductual individual 1.62

Stead y Lancaster (2003) Terapia conductual en grupo 2.19

Hajek y Stead (2003) Terapia aversiva para dejar de fumar 1.98

Rigotti et al. (2003) Intervenciones conductuales con pacientes
 hospitalizados (al menos 1 mes de intervención) 1.82

Lancaster y Setead (2003b) Intervenciones de autoayuda
    – Materiales no personalizados 1.24
    – Materiales personalizados 1.80
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ÚLTIMOS DESARROLLOS EN EL 
TRATAMIENTO PSICOLÓGICO DEL 
TABAQUISMO

El tratamiento de la comorbilidad

En los últimos años ha quedado claro que 
hay una importante relación entre fumar 
cigarrillos y tener un porcentaje mayor de 
trastornos psicopatológicos (Becoña, 2003b). 
La incidencia del consumo de tabaco en las 
personas que padecen algún trastorno mental 
es, en EEUU, del 60%, cuando en la pobla-
ción sólo fuma el 25% (Leonard et al., 2001). 
Actualmente en EEUU se calcula que del 

total de fumadores existentes, un 30% tiene 
algún tipo de trastorno mental. En ese país 
se calcula que el porcentaje de personas con 
trastornos mentales es mayor que el 12% 
(American Psychiatric Association, 2000).

Leonard et al. (2001) consideran cuatro 
tipos principales de trastornos: esquizofre-
nia, trastorno bipolar, depresión y otros (tras-
torno por estrés postraumático, trastorno 
de pánico, ansiedad y trastorno por déficit 
de atención con hiperactividad). Para él los 
fumadores utilizan el tabaco como una forma 
de automedicación. 

Hughes et al. (1986) fue una de las pri-
meras personas en encontrar relación entre 

Tabla 4. Intervenciones eficaces para el manejo de la adicción a la nictoina del 
Informe del Surgeon General (2000)

Tipo de intervención La intervención es

1. Manuales de autoayuda Eficaz

2. Intervenciones clínicas mínimas Eficaz

3. Intervenciones clínicas intensivas (Psicológicas)
– Entrenamiento en solución de problemas Eficaz
– Fumar rápido Eficaz
– Otras técnicas aversivas Eficaz
– Desvanecimiento de nicotina (reducción gradual
   de ingestión de nicotina y alquitrán) Eficaz
– Apoyo social Eficaz

4. Intervenciones farmacológicas
– Chicle de nicotina Eficaz
– Parche de nicotina Eficaz
– Inhalador de nicotina Eficaz
– Spray nasal de nicotina Eficaz
– Bupropión Eficaz
– Nortriptilina Eficaz
– Clonidina Eficaz

5. Programas de salud pública a gran escala
– Programas basados en los medios de comunicación Difícil de evaluar 
– Programas en el lugar de trabajo su eficacia en 
– Programas comunitarios los programas
– Programas a nivel de todo un estado (en EEUU) de salud pública

Fuente: USDHHS (2000).
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ansiedad y fumar. En su estudio realizado 
con pacientes psiquiátricos, encontraron que 
en la mayoría de los trastornos las personas 
que los padecían fumaban significativamen-
te más que en la población normal. Así el 
porcentaje de fumadores por trastornos era: 
esquizofrenia: 88%; manía: 70%; depresión 
mayor: 49%; trastorno de ansiedad: 47%; 
trastorno de personalidad: 46%; y, tras-
tornos de ajuste: 45%. Esto implica para 
muchos trastornos que la prevalencia de 
fumadores en ellos es el doble o el triple 
que en la población general. Posteriormente 
Breslau et al. (1991) confirmó en una mues-
tra representativa de la población general la 
clara relación entre trastornos de ansiedad y 
la severidad de la dependencia de la nicotina. 
A partir de aquí distintos estudios siguen 
encontrando esta relación. A continuación 
expondremos los más relevantes y recientes 
sobre esta cuestión. 

Johnson et al. (2000) han evaluado en 
una muestra representativa de los jóvenes 
del estado de Nueva York (N=688) el con-
sumo de tabaco y los distintos trastornos 
mentales que tenían, tanto cuando tenían 16 
años, como posteriormente cuando tenían 
22 años. En su análisis diferenciaron, de los 
que fumaban, dos grupos: los que fumaban 
de 1 a 19 cigarrillos y los que fumaban 20 o 
más cigarrillos. No encuentran que los tras-
tornos de ansiedad durante la adolescencia 
estén asociados con fumar cigarrillos en la 
adultez. Si encuentran relación entre fumar 
20 o más cigarrillos/día durante la adoles-
cencia y padecer luego distintos trastornos 
de ansiedad en la adultez temprana. Así, 
analizado en odds ratio, encuentran que de 
fumar menos de un paquete o un paquete o 
más en la adolescencia se relaciona con los 
siguientes trastornos de ansiedad en la adul-
tez: agorafobia (odds ratio: 6.79; esto es, si 
hay una persona con agorafobia que fuma de 
1 a 19 cigarrillos/día hay 6.79 personas que 
fuman 20 o más cigarrillos/día); trastorno 
de ansiedad generalizada (odds ratio: 5.53), 
trastorno de pánico (odds ratio: 15.58), no 
encontrándose relación para el trastorno de 
ansiedad social (odds ratio: 0.44). Todo esto 

les lleva a concluir que ser un fumador duro 
durante la adolescencia está asociado con el 
incremento en el riesgo de padecer un tras-
torno de ansiedad en la vida adulta. Por el 
contrario, el estudio sugiere que los adoles-
centes con trastornos de ansiedad no tienen 
un riesgo elevado para convertirse en fuma-
dores crónicos durante su adultez joven. Sin 
embargo esta relación no está tan clara en 
otros estudios (ej., Patton et al., 1998). 

De confirmarse en otros estudios los 
resultados de Johnson et al. (2000) habría 
que incluir en los programas preventivos, y 
en las campañas educativas sobre el tabaco, 
la necesidad de que las personas no comen-
zasen a fumar para así evitar, y prevenir, 
padecer posteriormente también trastornos 
de ansiedad. Con ello no solo disminuiría-
mos la comorbilidad, sino también la nueva 
psicopatología que aparecerá si la persona 
comienza a fumar tempranamente.

En la misma línea que el estudio anterior, 
Farrell et al. (1998) han analizado en tres 
encuestas realizadas en el Reino Unido la 
relación que existe entre el abuso de sus-
tancias, donde se incluye el tabaco, con 
la comorbilidad psiquiátrica asociada. Las 
muestras fueron de la población general, de 
instituciones psiquiátricas y de personas que 
no tienen techo, sin hogar, los conocidos en 
lengua inglesa como homeless. En todos los 
casos son muestras representativas. A los 
sujetos les aplicaron expertos entrevistas 
estructuradas que permitían llegar a diagnós-
ticos clínicos.

Respecto al tabaco, encuentran que en la 
muestra de la población general, donde se 
realizaron las encuestas en la casa de cada 
persona, fumaba un 31% de ellos, que subía 
a un 74% en las personas institucionaliza-
das y era de un 70% en las personas sin 
hogar. Considerando a los fumadores duros, 
que serían aquellos que fumaban 20 o más 
cigarrillos diariamente, había un 12%, 50% y 
34%, respectivamente, en cada una de las 
tres muestras anteriores. Al analizar la rela-
ción entre fumar y los distintos trastornos, la 
relación es clara. Si en la población general 
fumaba el 31% subía a no menos del 70% 
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para trastornos esquizofrénicos, psicóticos o 
neuróticos. Claramente este estudio, como 
otros, indica la estrecha relación que existe 
entre fumar y distintos trastornos, bien sean 
psicóticos, de ansiedad (trastorno de pánico 
en este estudio) y trastornos de ansiedad.

Más específicamente, Breslau y Klein 
(1999) han analizado la relación entre fumar 
y ataques de pánico. Utilizaron para ello dos 
muestras distintas, la Epidemiological Study 
of Young Adults in southeast Michigan, for-
mada por 1.007 personas de 21 a 30 años, 
a los que entrevistaron en los años 1989, 
1990, 1992 y 1994, y la National Comorbidity 
Survey Tobacco Suplement, formada por 
4.411 personas, de 15 a 54 años, en este 
caso representativa de las personas de 
Estados Unidos. En ambas muestras se 
evaluó el trastorno de pánico y los ataques 
de pánico siguiendo los criterios del DSM-III-
R. Los resultados de este estudio muestran 
consistentemente una clara asociación entre 
fumar y ataques de pánico, siendo similar la 
asociación entre ataque de pánico y el con-
sumo diario de cigarrillos en hombres (OR = 
3.13) y mujeres (OR = 2.61). La relación entre 
ser fumador diario y tener ataques de pánico, 
donde la odds ratio, en una y otra muestra es 
de 3.0 y 1.9. Igualmente, como se sabe, el 
tener una enfermedad pulmonar incrementa 
de modo significativo los ataques de pánico, 
especialmente en la muestra donde se ha 
hecho un seguimiento de varios años, donde 
la odds ratio llega a ser tan alta como de 7.7; 
en el otro estudio, el de la población general 
es de 1.5. Y, cuando las personas fuman y 
tienen enfermedad pulmonar la relación es 
más clara con los ataques de pánico, ya que 
la odds ratio de la primera muestra es de 8.1 
y en la segunda, la representativa de todo 
el país, de 4.3, lo que muestra claramente 
la asociación que hay entre fumar y ataques 
de pánico.

Una relación muy clara es la que ha surgi-
do en los últimos años entre fumar y depre-
sión, relación que se ha comprobado tanto 
en muestras clínicas como comunitarias, en 
estudios en distintos grupos de edad, en 
casos clínicos, etc. Por ejemplo, en el estu-

dio de Becoña, Vázquez, Fuentes y Lorenzo 
(1999), con una muestra representativa de 
la población gallega, se encontró una clara 
relación entre fumar y mayor sintomatología 
depresiva. Lo mismo que ocurre en adultos 
ocurre en adolescentes (Becoña y Vázquez, 
1999).

Se encuentran relaciones claras entre 
fumar y una historia de depresión mayor, 
trastorno de depresión mayor y sintomatolo-
gía depresiva (Glassman et al., 2001; Gurrea 
y Pinet, 2004; Vázquez y Becoña, 1999a, 
1999b). También se ha encontrado relación 
entre depresión y los procesos de inicio, 
mantenimiento de la dependencia de la nico-
tina, así como para dejar de fumar y recaída 
(Becoña y Vázquez, 1999). Por ejemplo, 
entre los adolescentes que fuman, tienen 
mayor estado de ánimo deprimido que los 
que no fuman. Los fumadores deprimidos 
o con historia de depresión mayor tienen 
una dependencia de la nicotina más alta 
(Vázquez y Becoña, 1999a). La relación de 
la depresión con no dejar de fumar o con la 
recaída es clara (Vázquez y Becoña, 1999a), 
siendo la sintomatología depresiva la variable 
predictiva más importante que explicaba la 
recaída. Por ello dejan con mayor dificultad 
de fumar. Y, en ocasiones, dejar de fumar 
en personas con historia previa de depresión 
mayor o con sintomatología depresiva les 
provoca un cuadro de depresión mayor (ej., 
Vázquez y Becoña, 1999b).

Es relevante indicar que, dado que la pre-
valencia de la depresión es mayor en muje-
res que en varones, debemos tener un espe-
cial cuidado en evaluar la misma en mujeres, 
ya que es en ellas donde más probabilidad 
hay de que les resulte más difícil dejar de 
fumar, como ya se empieza a encontrar en 
nuestro medio, aunque por suerte acuden a 
tratamiento antes que los varones.

La relación entre fumar y alcoholismo es 
clara. Del 80 al 90% de los alcohólicos fuman. 
Este es un fenómeno importante, dado que 
del 5 al 10% de la población, dependiendo 
de distintos estudios, muestras y zonas del 
país, tiene problemas de dependencia del 
alcohol. Por ello, los alcohólicos constituyen 
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un importante grupo en el que es importante 
que dejen tanto de beber como de fumar. 
Además, hoy sabemos que la mortalidad por 
enfermedades relacionadas con el tabaco es 
la primera causa de muerte en alcohólicos 
(Hurt et al., 1996) y no las enfermedades 
clásicamente asociadas al alcoholismo (ej., 
cirrosis hepática).

Lo cierto es que los que dejan de beber se 
encuentra que tienen una alta dependencia 
de la nicotina y grandes dificultades para 
dejar de fumar. Pero dejar de beber y fumar 
se asocia a una mayor abstinencia de ambas 
sustancias a largo plazo (Breslau, Peterson, 
Schultz, Andreski y Chilcoat, 1996), o al 
menos un mejor resultado para el tratamien-
to de la dependencia del alcohol (Nieva, 
Gual, Ortega y Mondón, 2004). Parece ser 
que una historia de depresión mayor es la 
principal barrera para dejar de fumar una 
vez que se ha dejado de beber (Covey, 
1999). Por todo ello, es necesario implan-
tar tratamientos para dejar de fumar en los 
tratamientos para alcohólicos, tanto por la 
necesidad de reducir su morbi-mortalidad 
como porque si dejan de beber y de fumar 
se incrementa la probabilidad de una mayor 
abstinencia. Sin embargo, éste es un campo 
nuevo que está en sus inicios.

La prevalencia del consumo de tabaco en 
la esquizofrenia es dos o tres veces mayor 
que la que existe en la población. Los esqui-
zofrénicos utilizan la nicotina para modu-
lar los efectos secundarios de los antip-
sicóticos, igual que hacen con la cafeína 
(Martínez, Gurpegui, Díaz y de León, 2004). 
Fumando se les incrementa la dopamina en 
el núcleo acumbens y en el córtex prefrontal. 
Con la nicotina alivian una parte de sus sín-
tomas psiquiátricos (McCharge et al., 2002). 
Al fumar, precisan una mayor cantidad de 
medicación neuroléptica, con lo que se les 
incrementan los efectos secundarios de la 
misma a corto y a largo plazo. Esto se debe 
a que la nicotina altera el metabolismo de los 
fármacos antipsicóticos (Lyon, 1999).

Los resultados que se obtienen en el tra-
tamiento para dejar de fumar con los esqui-
zofrénicos son bajos (Addington et al., 1998). 

Toda una serie de barreras de la enfermedad 
esquizofrénica como las de la concomitan-
te dependencia de la nicotina, hacen más 
difícil que estas personas dejen de fumar 
(McCharge et al., 2002). Por ello, una estra-
tegia que en muchas ocasiones hay que con-
siderar como la idónea es que reduzcan el 
consumo (Becoña y Vázquez, 1998), dada la 
dificultad que muchos tienen en poder dejar 
de fumar o en que mantengan la abstinencia 
una vez que lo han conseguido.

Un problema añadido para estos pacientes 
son sus dificultades en poder fumar, al res-
tringirse cada vez mas los lugares donde se 
puede fumar y, a la inversa, cómo controlar, 
restringir o prohibir que fumen en lugares 
de internamiento (ej., un hospital) en donde 
no se puede fumar. Lo cierto es que cuan-
do se han puesto medidas de control en 
estos centros los problemas han sido mucho 
menores de los previstos, especialmente si 
se ha utilizado con ellos terapia sustitutiva 
de la nicotina.

A pesar de todo lo dicho sobre la relación 
entre fumar y esquizofrenia, disponemos 
de escasos estudios en relación con el tra-
tamiento. Por nuestra experiencia clínica, 
el motivo fundamental de ello es el escaso 
éxito que se consigue en la abstinencia 
del tabaco, motivado probablemente por el 
valor funcional que la nicotina tiene para la 
regulación de una parte de la sintomatología 
que produce la esquizofrenia. Dado que al 
reducirse el número de fumadores de la 
población son más los esquizofrénicos que 
acuden a tratamiento para dejar de fumar, 
como nos ocurre a nosotros, es necesario 
desarrollar estrategias para que puedan dejar 
de fumar efectivamente, junto a la necesidad 
de saber hacerlo efectivamente. 

Todo lo anterior sugiere que se abre un 
campo nuevo de tratamiento en personas 
con otros trastornos clínicos de gran impor-
tancia y prevalencia. En muchas ocasiones 
son los propios pacientes los que solicitan 
tratamiento para dejar de fumar; en otros 
casos puede aparecer un trastorno psiquiá-
trico al dejar de fumar. Pero el tratamiento 
no es nada fácil ni se obtienen los resultados 
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que obtenemos con personas fumadoras sin 
estos trastornos. Por ello, este es uno de los 
campos de mayor interés en el momento 
presente.

La necesidad de mejorar el modo de pre-
venir la recaída

Como cualquier conducta adictiva, la recaí-
da suele ser habitual en muchas ocasiones 
al proceso de dejar de fumar. De ahí que 
controlar la misma es una parte esencial del 
tratamiento. Más y más se han ido introdu-
ciendo los procedimientos de prevención de 
la recaída como una parte más del tratamien-
to, tanto en los tratamientos psicológicos 
como en los farmacológicos. Pero aún así, 
no va a ser fácil conseguir mejorar los resul-
tados, por la dificultad de hacerle frente a las 
causas que llevan a la recaída.

Sabemos por qué las personas recáen. Por 
ejemplo, en nuestro medio, las tres causas 
principales por las que los fumadores recaen 
son las siguientes: 1) los estados emociona-
les negativos de la persona (explican el 40% 
de las recaídas), 2) las presiones sociales 
a fumar (20%) y, 3) la mejora de los esta-
dos emocionales negativos en situaciones 
intepersonales (17%) (Becoña y Vázquez, 
1998). Conocer estas causas es lo primero 
que tenemos que saber para hacerle frente 
y procurar evitarlas. Pero en la práctica ello 
es difícil. Como ejemplo, el manejo de los 
estados emocionales negativos de los fuma-
dores es complejo, ya que se pueden dar en 
cualquier momento posterior al abandono 
del tratamiento. Lo ideal sería una interven-
ción dentro del tratamiento, pero no siempre 
es posible, o el alargar las sesiones lleva a 
perder fumadores y, con ello, no conseguir 
el primer objetivo de que dejen de fumar. De 
modo semejante, controlar la presión social 
y buscar otras alternativas para mejorar los 
estados emocionales positivos en situacio-
nes interpersonales en vez de fumar es 
difícil, teniendo que ser medidas legislativas 
y de concienciación social las que nos permi-
tirían un adecuado abordaje de ello.

En una línea semejante, conocemos un 
amplio número de variables predictivas que 
explican por qué unos dejan de fumar más 
fácilmente aunque otros, como ser hombre, 
tener más edad, tener un mayor nivel de 
estudios, tener un buen nivel socioeconómi-
co u ocupacional, informar de buena salud 
en general, consumir pocos cigarrillos antes 
del tratamiento, tener baja dependencia de 
la nicotina, haber fumado pocos años, haber 
hecho varios intentos para dejar de fumar 
o haber dejado de fumar durante largos 
períodos de tiempo, estar rodeado de pocos 
fumadores en su ambiente social, estar 
motivado para dejarlo, tener niveles eleva-
dos de autoeficacia, tener niveles bajos de 
estrés ambiental, no tener preocupaciones 
por ganar peso, entre las más importan-
tes (ej., Moreno y Herrero, 2000; Fiore et 
al., 2000; Vázquez y Becoña, 1998b). Por 
contra, tener un patrón de consumo de 
cigarrillos elevado, experimentar un elevado 
estrés, una baja confianza en mantenerse 
abstinente (autoeficacia), un menor número 
de intentos previos en dejar de fumar, bajo 
apoyo social, mayor consumo de alcohol, 
mayor sintomatología depresiva y aumento 
de peso (Becoña, 1994; Curry y McGride, 
1994; Fiore et al., 2000; Míguez y Becoña, 
1997) se asocian a la recaída.

En los próximos años será necesario pres-
tar más atención a este aspecto. Las inter-
venciones específicas orientadas a la preven-
ción de la recaída suelen mostrar resultados 
positivos (ej., Becoña y Vázquez, 1997), pero 
no son espectaculares (ej., Stevens et al., 
1993) o, incluso, en ocasiones, algún estudio 
no encuentra diferencias con el tratamiento 
normal (Curry y McBride, 1994). Pero es 
imprescindible seguir avanzando en esta 
línea y, siempre, incluir estrategias de pre-
vención de recaída dentro del tratamiento.

Tratamientos combinados: psicológicos 
con farmacológicos y farmacológicos 
con psicológicos

Dada la eficacia y utilidad del tratamiento 
psicológico, y la necesidad de utilizarlo en 
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todo tipo de tratamiento de fumadores, 
desde la aparición del tratamiento farmacoló-
gico ha sido habitual utilizar éste combinado 
con tratamiento psicológico (ej., Salvador et 
al., 1988). En los últimos años esta tenden-
cia se ha ampliado (Hatsukami y Mooney, 
1999; Herrero y García, 2004; Shiffman, 
Mason y Henningfield, 1998). Sin embargo, 
en España la utilización de tratamientos 
combinados no siempre se ha hecho ade-
cuadamente, especialmente cuando es el 
médico el que dice que aplica todo y no tiene 
formación para hacer lo que dice que hace. 
El tratamiento psicológico especializado es 
un tratamiento técnico para el que hay que 
tener formación, como la que recibe un psi-
cólogo a lo largo de muchos años, que no se 
puede transmitir en una conferencia, cursillo 
o curso. La evidencia actual en España indi-
ca, por ejemplo, que la terapia sustitutiva 
de la nicotina no mejora en un tratamiento 
clínico la eficacia de un tratamiento psico-
lógico, siendo la misma menos eficaz que 
el tratamiento psicológico cuando se utiliza 
sola (Secades et al., 1999).

A esta utilización inadecuada que se apre-
cia en ocasiones ha contribuido en parte la 
gran presión ejercida por los laboratorios 
farmacéuticos en España, con la oferta de 
productos farmacológicos para los fuma-
dores, que han producido una inflación de 
publicaciones, revistas, artículos, etc., en 
una línea más comercial que científica. Este 
tipo de campañas ha llevado a una confusión 
dentro del campo médico, de los medios de 
comunicación y del propio sistema sanitario, 
al indicar que “siempre” hay que utilizar tra-
tamiento psicológico (a veces bajo la rúbrica 
errónea y ambigua de apoyo psicológico) con 
el farmacológico, lo cual puede ser cierto 
cuando se lleva a cabo tratamiento farma-
cológico, por sus deficiencias, pero que 
no siempre es necesario aplicar cuando se 
aplica sólo tratamiento psicológico obviando 
que el tratamiento psicológico tiene que apli-
carlo un psicólogo. Su eficacia muestra que 
su sola utilización es suficiente en la mayoría 
de los casos.

La evidencia empírica sobre la combina-
ción de tratamientos psicológicos y farmaco-
lógicos nos indica que:

a) En el tratamiento farmacológico es 
imprescindible añadir algún tipo de consejo 
o tratamiento psicológico para tener adecua-
dos niveles de eficacia (Fiore et al., 2000).

b) Un tratamiento psicológico efectivo 
obtiene buenos resultados sin necesidad de 
añadir ningún tipo de tratamiento farmaco-
lógico (Lancaster y Stead, 2003a; Stead y 
Lancaster, 2003).

c) Desde una perspectiva clínica viene bien 
conocer ambos tipos de tratamiento y cada 
profesional optimizar al máximo su específi-
ca intervención para obtener el mejor resul-
tado posible (Abrams et al., 2003; Herrero y 
Moreno, 2004).

Realizar mejores diseños de investigación 
y buenos estudios nos permitiría conocer 
si podemos mejorar los niveles de eficacia 
actuales con la combinación de ambos tipos 
de tratamiento.

Finalmente, tenemos que reconocer, que 
una importante barrera a la mayor implanta-
ción del tratamiento psicológico es el deseo 
de los fumadores de dejar de fumar con 
el mínimo esfuerzo. Esto se ve reforzado 
por la publicidad de que con una pastilla se 
pueden dejar de fumar sin ningún esfuerzo. 
En la práctica esto no es del todo cierto y 
luego vienen las frustraciones, especialmen-
te cuando el fumador se autoaplica el trata-
miento farmacológico por sí mismo. Un artí-
culo reciente publicado en la revista JAMA 
(Pierce y Gilpin, 2002) indica como en el 
estado de California la terapia sustitutiva de 
nicotina utilizada por parte de los fumadores, 
por su cuenta, es ya totalmente inefectiva. 
Es uno de los efectos de la utilización inade-
cuada de procedimientos terapéuticos fuera 
de dicho contexto terapéutico.

Nos corresponde a todos educar también 
a los fumadores sobre los mejores trata-
mientos que les pueden ayudar a dejar de 
fumar. Disponemos, por suerte, de distintas 
alternativas terapéuticas eficaces y podemos 
ayudarles a dejar de fumar. 
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CONCLUSIÓN

Hoy disponemos de una gran cantidad de 
información sobre la eficacia de los distintos 
tratamientos para dejar de fumar. Este es un 
hecho positivo para hacerle frente a una epi-
demia como es la tabáquica, que es respon-
sable de más de 56.000 muertes prematuras 
en España cada año. Y, también, podemos 
afirmar que disponemos de tratamientos 
efectivos para ayudar a nuestros fumadores 
a dejar de fumar. Los tratamientos psicoló-
gicos, tanto sean aplicados en un formato 
clínico intensivo, en formato de autoayuda, o 
en programas comunitarios, son un abordaje 
terapéutico que permite ayudar a muchos 
fumadores a dejar de fumar, no siendo solo 
eficaces sino también eficientes.

Desde hace casi 50 años el tratamien-
to psicológico específico para los fuma-
dores, utilizando técnicas conductuales y 
cognitivas efectivas, ha venido utilizandose 
eficientemente para tratar a los fumado-
res, especialmente en contextos clínicos 
desde sus inicios, en grupos de tratamiento 
estructurados, y en otros abordajes, donde 
destacan los comunitarios (ej., manuales 
de autoayuda) desde hace varias décadas, 
especialmente en los países más desarrolla-
dos. En nuestro país, aunque de modo más 
lento, el tratamiento psicológico se viene 
aplicando de modo efectivo desde principios 
de los años 80 hasta el momento presente, 
existiendo una amplia experiencia en dicho 
tratamiento por un gran número de psicólo-
gos a lo largo de toda la geografía nacional.

La eficacia del tratamiento psicológico 
es clara, como hemos podido ir analizando, 
siguiendo las distintas fuentes hoy utilizadas 
en la literatura científica, como son las revi-
siones, los meta-análisis, las guías clínicas, 
las guías de organismos internacionales, 
nacionales o de evaluación, etc. También 
hay que indicar que, aunque la eficacia del 
tratamiento psicológico es clara y evidente, 
en los últimos años, con el surgimiento de 
tratamientos farmacológicos efectivos, que 
hace unos años o unas décadas no exis-
tían, se está creando la falsa sensación en 

los medios de comunicación, en distintos 
medios sanitarios, y en el contexto social, 
de que con el tratamiento farmacológico se 
puede solventar el problema de la adicción a 
la nicotina. El tratamiento farmacológico es 
una ayuda, es un tipo de tratamiento, pero no 
es la solución al problema en muchos casos. 
El componente psicológico es esencial en 
este problema, los problemas de comorbili-
dad asociados a la adicción o dependencia 
de la nicotina son frecuentes en los fumado-
res que acuden a tratamiento, y en muchos 
casos sin tratamiento psicológico, sea solo 
o combinado con otro farmacológico, va a 
ser difícil o imposible que la persona deje 
de fumar.

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 hemos 
desarrollado técnicas específicas 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 desarrollado las técnicas psicológicas 
específicas 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 esenciales para el tratamiento 
de los fumadores y lo que explica en gran 
medida la alta eficacia que obtiene con sus 
intervenciones terapéuticas.

Como hemos indicado en otro lugar 
(Becoña, 2003a), el tratamiento psicológico, 
por todo lo expuesto hasta aquí, no solo es 
muy efectivo sino que también es eficiente. 
En muchos casos es el tratamiento de elec-
ción, especialmente cuando los fumadores 
tienen una alta dependencia de la nicotina o 
acuden a un tratamiento especializado para 
dejar de fumar. En nuestra consideración, los 
motivos o barreras, actualmente existentes 
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para que no haya una mayor difusión del tra-
tamiento psicológico en España, son cinco:

1. La situación de la psicología clínica en 
España dentro del sistema sanitario.

2. La no publicitación sistemática de los 
tratamientos psicológicos efectivos 
para los distintos trastornos en los que 
ha mostrado ser eficaz la psicología, 
tanto referido a la adicción a la nicotina 
como a otros trastornos. 

3. La publicitación, a veces sesgada, de 
la eficacia de la terapia farmacológica 
para cualquier tipo de trastorno, omi-
tiendo tratamientos eficaces alterna-
tivos y la financiación sistemática de 
estudios que van en su línea, omitien-
do otros, como es claro en el caso de 
los fármacos para dejar de fumar en 
España.

4. Los claros intereses de la industria 
farmacéutica que tratan de vender 
sus productos por encima de todo, sin 
considerar la existencia de otros pro-
cedimientos alternativos igual o más 
eficaces que los farmacológicos.

5. El deseo de los fumadores de dejar de 
fumar con el mínimo esfuerzo.

En conclusión, disponemos de adecuados 
tratamientos psicológicos para el tratamien-
to de los fumadores y se obtienen buenos 
resultados con ellos, tanto a corto como a 
largo plazo. Pero ello no debe hacernos olvi-
dar 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 apli-
car, posibles problemas asociados, contexto 
en el que vive, etc.
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RESUMEN
La terapia sustitutiva con nicotina (TSN) consiste en la 

administración de nicotina por una vía distinta a la del consumo 
del cigarrillo en cantidad suficiente para disminuir los síntomas 
del síndrome de abstinencia, pero insuficiente para causar 
dependencia. Aunque existen pocos análisis comparativos 
entre las diferentes presentaciones, los existentes ponen 
de manifiesto una eficacia similar para todas ellas.Se ha 
demostrado que la TSN reduce los síntomas de abstinencia tras 
el abandono total del tabaco, disminuye la ganancia de peso 
ponderal y mejora los resultados obtenidos de cualquier otra 
forma de tratamiento coadyuvante utilizado si se asocia a ella. 
La TSN es eficaz por sí misma, independientemente del nivel 
de tratamiento conductual que se aplique al fumador, aunque 
cuando se asocia a éste se obtienen mejores resultados y los 
programas con mayor intensidad de intervención conductual 
más TSN son lo que muestran mayores tasas de abstinencia. 
La TSN supone una ayuda para dejar de fumar, lo cual unido a 
la escasa entidad de sus efectos secundarios hace que no se 
deba escatimar su indicación en ninguna circunstancia. El chicle 
requiere cierto adiestramiento para obtener resultados óptimos; 
respecto al parche las principales ventajas son la facilidad de uso 
y la escasa aparición de efectos secundarios, por lo que resulta 
de primera elección para la deshabituación tabáquica en atención 
primaria. En cuanto a las tabletas de nicotina, su tolerancia es 
muy buena y al igual que las otras formas de TSN ha demostrado 
su eficacia y seguridad en el tratamiento de fumadores. El spray 
de nicotina alcanza precozmente grandes picos de nicotina en 
sangre, por lo que existe la posibilidad de crear adicción. Se ha 
valorado la eficacia del tratamiento de fumadores combinando 
parches de nicotina y otra forma de TSN de liberación rápida, 
concluyendo que esta modalidad terapéutica incrementa la 
tasa de éxito. También resulta seguro el manejo de TSN en los 
pacientes con enfermedad cardiovascular dado que el riesgo/
beneficio es a favor de TSN. El largo periodo de tiempo durante 
el que se ha venido utilizando la TSN permite establecer que el 
uso de parche o chicle de nicotina puede considerarse durante el 
embarazo cuando el balance riesgo-beneficio sea favorable.

Palabras Clave: Terapia sustitutiva con nicotina. Cesación 
tabáquica. Revisión.

ABSTRACT
Nicotine Replacement therapy (NRT) consist on 

administration if nicotine by other way different from the 
cigarette consumption in quantity enough to reduce symptoms 
of abstinence syndrome but not to cause dependence. 
Although there are few comparative analysis between different 
presentations, those existent show up similar efficacy for all of 
them. It has been demonstrated that NRT reduce symptoms of 
abstinence after complete smoking cessation, reduces weight 
increase and improves results of any other treatment if uses 
associate with it. NRT its effective by itself o matter the level of 
conductual treatment applied to the smokers, although when 
it’s associate to it better results are obtained and programs 
with higher intensive conductual interventions plus NRT show 
the best abstinence rates. NRT provides help to quit smoking 
which added to the limited entity of its side effects makes 
important not to lessen its indication in any circumstance. The 
chewing gum requires a little training to obtain optimum results. 
Concerning the patches main advantage are the ease use and 
the limited occurrence of side effects that´s way it becomes 
of first election to smoking deshabituation in primary care. 
Concerning the nicotine tablets its tolerance is very good and 
as well as the other forms of NRT has demonstrated its efficacy 
and security on treatment of smokers. The spray of nicotine 
reaches promptly high peaks of nicotine in blood therefore it 
exists the possibility to create addiction. It has been evaluated 
the efficacy of treatment of smokers combining patches and 
other forms of NRT of rapid liberation concluding that this 
therapeutic modality increases the success, It is also to manage 
of NRT in patients with cardiovascular disease,  given that the 
risk/benefit results in favour to NRT. The long term of time 
during which NRT has been used allows to establish that the 
use of patches or chewing gum of nicotine can be considered 
during pregnancy when the balance risk/benefits is favourable.

Key Words: Nicotine Replacement Therapy. Smoking cessation. 
Review.
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INTRODUCCIÓN

La terapia sustitutiva con nicotina (TSN) 
consiste en la administración de nico-
tina a un fumador que desea dejar de 

serlo, por una vía distinta a la del consumo 
de un cigarrillo, en cantidad suficiente como 
para disminuir los síntomas del síndrome de 
abstinencia, pero insuficiente para causarle 
dependencia.

La TSN se desarrolló en Suecia hace más 
de 20 años, dónde el uso de tabaco sin humo 
(denominado snus) entonces era bastante 
común entre los varones. Durante una inves-
tigación llevada a cabo en marineros destina-
dos en submarinos, se observó que muchos 
de los marineros fumadores consumían snus, 
puesto que en los submarinos estaba prohi-
bido fumar y observaron que este tabaco sin 
humo actuaba como sustitutivo de la nicoti-
na. Posteriormente se consigue la primera 
forma de TSN en forma de goma de mascar 
o chicle de nicotina en Suiza en 1978. Hasta 
la incorporación de la TSN, el abordaje del 
tabaquismo se afrontaba mediante técnicas 
psicológicas dirigidas a modificar la actitud 
del sujeto a través de la aversión o el cam-
bio de conducta. Numerosos estudios han 
puesto de manifiesto que el empleo de este 
fármaco por diferentes vías de administra-
ción resulta eficaz1-8, lo que ha contribuido 
a que sea incluida en numerosas revisiones 
y recomendaciones para el tratamiento del 
tabaquismo9-19. En la actualidad existen 5 
tipos de TSN, dependiendo de la vía de 
administración de la nicotina: chicle, parche, 
inhalador nasal, inhalador bucal y tabletas. 
En España se dispone de chicles, parches, 
spray nasal y comprimidos para chupar; 
aunque existen pocos análisis comparativos 
entre dichas presentaciones, los existentes 
ponen de manifiesto una eficacia similar para 
todas ellas20.  

A grandes rasgos, las principales caracte-
rísticas son: que la administración se realiza 
por una vía diferente al consumo de cigarri-
llos y que la cantidad de nicotina adminis-
trada es suficiente para evitar la aparición 
del síndrome de abstinencia. La capacidad 

adictógena de una sustancia depende entre 
otros factores,  de la vía de administración, 
siendo la vía inhalatoria una de las que tiene 
mayor poder para producirla, ya que por esta 
vía la nicotina tarda entre 7 y 10 segundos 
en llegar al sistema nervioso central21. Con 
cualquiera de las formas de TSN se obtienen 
niveles de nicotina en plasma superiores a 
5ng/mL. Los fumadores mantienen unas 
concentraciones de nicotina en plasma que 
oscilan entre 10 ng/ml y 40 ng/ml y son 
necesarios unos niveles entre 5 y 15 ng/ml 
para que el fumador no desarrolle los sínto-
mas del síndrome de abstinencia22. En ningu-
na de las presentaciones de TSN se obtienen 
picos de nicotinemia tan altos como los 
originados por el consumo de cigarrillos, 
por ello, son escasas las posibilidades de 
crear dependencia. Se ha demostrado que 
la TSN reduce los síntomas de abstinencia 
tras el abandono total del tabaco, disminuye 
la ganancia de peso ponderal y mejora los 
resultados obtenidos de cualquier otra forma 
de tratamiento coadyuvante utilizado si se 
asocia a ella.

Existe evidencia para recomendar la uti-
lización de TSN en fumadores que estén 
dispuestos a realizar un serio intento de 
abandono y que consuman 10 o más ciga-
rrillos diarios y en los que no existan contra-
indicaciones (Evidencia A) 10. Existe menor 
evidencia en fumadores de menos de 10-15 
cigarrillos al día, puesto que la mayoría de los 
estudios se han realizado con fumadores de 
más cantidad.

Antes de iniciar  la TSN es fundamental 
realizar una buena historia clínica de taba-
quismo para identificar la fase de abandono 
en la que se encuentra el fumador, el grado 
de dependencia física de la nicotina (median-
te el test Fagerström), así como identificar 
las causas de recaída en los intentos de 
abandono previos, para poder ofertar así la 
ayuda mas apropiada a cada fumador que 
quiera dejar de serlo23. La duración del trata-
miento no está plenamente establecida en 
todas sus presentaciones, así como el uso 
de la TSN a largo plazo para prevenir recaí-
das, aunque hay consenso de que la dura-
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ción del tratamiento intensivo no debe ser 
inferior a las 8 semanas. Desde hace unos 
años se está planteando mantener esta tera-
pia de forma prolongada con el objetivo de 
disminuir la cantidad de cigarrillos fumados y 
de esta forma reducir el daño corporal subsi-
guiente al consumo de tabaco, en fumadores 
que por especiales características no pueden 
alcanzar la abstinencia absoluta.

La TSN es eficaz por si misma, indepen-
dientemente del nivel de tratamiento conduc-
tual que se aplique al fumador; ahora bien, 
cuando se asocia a éste se obtienen mejores 
resultados y los programas con mayor inten-
sidad de intervención conductual más TSN 
son lo que muestran mayores tasas de absti-
nencia. La TSN supone una ayuda para dejar 
de fumar, lo cual unido a la escasa entidad de 
sus efectos secundarios, es decir a su segu-
ridad, hace que no debamos escatimar su 
indicación en ninguna circunstancia excepto 
en sus escasa contraindicaciones. 

PRESENTACIONES DE LA TERAPIA 
SUSTITUTIVA CON NICOTINA

CHICLES DE NICOTINA

Se trata de una pieza de goma de mascar 
que contiene entre 2 y 4 mg de nicotina 
unidos a una resina de intercambio iónico 
que permite que sea liberada lentamente a 
medida que el chicle es masticado. Cuando 
el sujeto mastica el chicle, la resina se com-
bina con los iones sodio y potasio de la sali-
va, la nicotina queda libre y se absorbe por la 
mucosa de la orofaringe. Alcanza el torrente 
sanguíneo y desde ahí los receptores nicotí-
nicos del sistema nervioso central,  aliviando 
los síntomas del síndrome de abstinencia. 
De esta manera, se facilita el abandono defi-
nitivo del consumo de tabaco.

Es fundamental el uso adecuado del chicle 
para obtener resultados óptimos. Cuando 
el paciente sienta deseos de fumar debe 
introducir la pieza en su boca y masticarla 

lentamente hasta sentir un fuerte sabor 
de nicotina (indica que la nicotina se está 
liberando); en ese momento, detendrá la 
masticación, guardará la pieza entre la mejilla 
y las encías y esperara a que el sabor des-
aparezca (señal de que la nicotina ya ha sido 
absorbida). Cuando esto ocurra, volverá a 
masticar hasta que de nuevo sienta el sabor 
de nicotina en la boca. Con cada masticación 
se libera parte de la nicotina contenida en 
el chicle y al detenerla permitimos que la 
sustancia sea absorbida por la mucosa oro-
faringea lo cual facilita su llegada al cerebro, 
y en consecuencia, su acción terapéutica. Un 
chicle correctamente utilizado dura entre 20-
30 minutos. Se evitará ingerir bebidas ácidas 
(café, jugos de frutas naturales, refrescos 
artificiales, etc...) 15 minutos antes de cada 
toma y mientras se esté masticando, ya que 
este tipo de bebidas alteran la absorción del 
principio activo. Si se mastica continuamente 
el chicle, la nicotina se libera rápidamente y 
no puede absorberse, metabolizándose en el 
hígado y convirtiéndose en sustancias farma-
cológicamente inactivas.

Es imprescindible que el paciente utilice 
el chicle de acuerdo con la dosificación reco-
mendada, teniendo en cuenta que su admi-
nistración puede ser a demanda (cuando 
surjan las ganas de fumar) o bien de forma 
pautada. Las pautas más preconizadas de 
tratamiento recomiendan la utilización del 
chicle de forma regular (por ejemplo 1 cada 
hora) con un mínimo de 10 piezas al día, y al 
cabo de unas semanas comenzar progresiva-
mente una disminución20. Los fumadores de 
un mayor número de cigarrillos al día deben 
utilizar chicles de 4 mg25,26. El tratamiento 
se prolongara hasta un máximo de 3 meses 
con reducción gradual de la dosis a partir de 
la sexta u octava semana. Algunos autores 
preconizan la utilización de chicles hasta 6 
meses, sobre todo en fumadores con alta 
dependencia por la nicotina17. 

Es muy conveniente que antes de pres-
cribir chicle de nicotina, el paciente realice 
una prueba practica de masticación frente al 
medico, quien, de esta forma, podrá corregir 
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y alertar al paciente sobre la adecuada utiliza-
ción de la medicación24.

Debe advertirse al fumador que la nicotina 
que ingiere con el chicle tarda entre 2 y 3 
minutos en hacer efecto sobre su sistema 
nervioso central, mientras que con el cigarri-
llo la nicotina está presente en los receptores 
nicotínicos en solo 7 segundos. Por ello, el 
usuario del chicle debe saber esperar de 2 a 
3 minutos antes de sentir los mismos efec-
tos que antes obtenía en tan solo 7 segun-
dos después de dar la primera calada a un 
cigarrillo. Se ha demostrado que los fumado-
res que utilizan chicles de nicotina controlan 
mejor la ganancia ponderal que aquellos que 
utilizan otras formas de TSN27. Además, se 
sabe que el chicle de 4 mg se muestra más 
eficaz que el de 2 mg en el control de peso. 
Estos datos avalan que el chicle de nicotina 
es de primera elección en el tratamiento de 
los fumadores que muestran gran preocupa-
ción por la ganancia de peso.

Los efectos adversos que con mayor fre-
cuencia se asocian al consumo del chicle de 
nicotina son los siguientes: hipo, molestias 
dentarias, dolor en articulación temporoman-
dibular, mal sabor de boca, nauseas y ardor 
epigástrico. Entre el 15 y el 30 % de los pa-
cientes los sufren, por lo general son leves y 
desaparecen en los primeros 15 días de tra-
tamiento. No suelen obligar a la suspensión 
del mismo y con frecuencia se deben a una 
incorrecta técnica de masticación que al ser 
corregida propicia su desaparición.

El uso de chicles de nicotina está contra-
indicado en pacientes con problemas de la 
articulación temporomandibular, con infec-
ciones orofaringeas o en usuarios de próte-
sis dentales.

PARCHES DE NICOTINA

Se trata de un dispositivo de liberación 
transdermica que libera nicotina de forma 
lenta y continua alcanzando niveles estables 
de nicotinemia en sangre. En nuestro país 
se comercializan parches de 24 horas (de 21 
mg, 14 mg, 7 mg) y parches de 15 mg, 10 

mg y 5 mg que liberan nicotina durante 16 
horas diarias seguidas.

El parche se aplica cada día sobre una 
zona de piel limpia, seca y sin vello (cara 
anterior del antebrazo, cadera y tronco) y la 
nicotina se irá absorbiendo gradualmente 
durante 24 o 16 horas en función del tipo de 
parche. Se recomienda cambiar diariamente 
la región donde se aplica el parche para evi-
tar erosiones, prurito o eritema.  

Cada parche libera de forma continua 
aproximadamente unos 0’9 mg/h de nicotina 
alcanzando niveles terapéuticos a las 2-4 
horas y cifra plasmáticas máximas a las 5-10 
horas. Al cabo de varios días de aplicación 
se alcanzan cifras mantenidas de nicotina de 
10 a 23 ng/ml.

Los parches de nicotina deben ser utili-
zados en fumadores con leve o moderada 
dependencia física por la nicotina. En fuma-
dores con dependencia severa (7 o mas 
puntos en el test de Fagerström), por si 
solos, no han demostrado incrementar el 
porcentaje de éxitos23.

Los parches deben ser utilizados a dosis 
altas durante las primeras 6-8 semanas. Las 
pautas recomendadas son de 4 semanas de 
parches de 21 mg de 24 horas seguidos de 
2 semanas de parches de 14 mg/24 h y otras 
2 semanas de parches de 7 mg/24 h o bien 
8 semanas de parches de 15 mg/6 horas. 
Los parches de 16-24 horas han demostrado 
similar eficacia aunque los pacientes que 
presentan un fuerte deseo de fumar (cra-
ving) al levantarse por la mañana se pueden 
beneficiar más de los parches de 24 horas, 
mientras que los pacientes con trastornos 
del sueño (pesadillas, insomnio) toleraran 
mejor los de 16 horas.

Las contraindicaciones para el uso de esta 
forma de TSN son muy escasas. Solo algu-
nas enfermedades dermatológicas (atopias 
cutáneas, psoriasis, etc...) obligan a tomar 
alguna precaución.

El efecto secundario mas frecuente es un 
eritema leve en la zona de aplicación con 
prurito, más raramente edema, que se palia 
rotando el sitio de aplicación del parche o 
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con un corticoide tópico suave. También 
puede aparecer insomnio sobre todo con los 
parches de 24 horas, aunque hay que tener 
presente que los trastornos de sueño son 
sintomatología frecuente de la abstinencia 
tabáquica.

Las principales ventajas de este sistema 
son la facilidad de uso y la escasa aparición 
de efectos secundarios. Todo ello, lo convier-
te en la forma de TSN de primera elección 
para la deshabituación tabáquica en atención 
primaria28,29.

SPRAY NASAL DE NICOTINA

Es un dispositivo que contiene nicotina 
disuelta en una solución isotónica a pH 
neutro y a concentración de 10 ng/ml, en 
un pequeño deposito unido a un sistema de 
instilación de gotas. Se administra con una 
técnica similar a la empleada con antihistamí-
nicos o esteroides en spray nasal.

La nicotina liberada se deposita en la 
mucosa nasal, que está muy vascularizada, y 
por ello la absorción es muy rápida, obtenién-
dose precozmente un pico de nicotina que 
imita al que se produce cuando se da una 
calada a un cigarrillo. Se debe recomendar al 
paciente que cuando realice la instilación las 
fosas nasales estén permeables y limpias; 
para que la dosis sea más eficaz el eje lon-
gitudinal de las fosas nasales debe coincidir 
con el de la botella que contiene la solución 
con nicotina. Cada puf (0,05 mL) libera 0,5 
mg de nicotina considerándose una dosis de 
puf en cada fosa nasal (1 mg). La rapidez de 
actuación lo hace ideal para el tratamiento 
de los síntomas de abstinencia sobretodo en 
grandes fumadores, así como en los fuma-
dores que quieran controlar inmediatamente 
sus síntomas de abstinencia. Se recomienda 
una pauta de 1 o 2 dosis cada hora, que se 
puede aumentar si no se controlan los sín-
tomas de abstinencia, hasta un máximo de 
5 mg/hora o 40 mg/día20. La dosis mínima 
eficaz recomendada es de 8 mg/día. Se reco-
mienda que durante tres meses el paciente 
utilice el spray tantas veces como necesite, 

sin sobrepasar la pauta recomendada. A 
partir del tercer mes la dosis se reduce pro-
gresivamente para abandonar el tratamiento 
de forma definitiva en el sexto mes.

El principal inconveniente es su capacidad 
para crear adicción y esto se debe a que 
se alcanzan precozmente grandes picos de 
nicotina en sangre. En el 40% de los pacien-
tes que mantienen la utilización del spray 
por encima de los seis meses, desarrollan 
dependencia del spray.

Inicialmente, la mayoría de los pacientes 
presentan irritación de nariz y garganta, lagri-
meo, estornudos y tos. Con el uso regular 
a los 7-10 días se tolera bien el spray. Su 
uso está contraindicado en pacientes con 
enfermedades crónicas nasales o con hipe-
rreactividad bronquial grave. La absorción 
puede verse dificultada ante procesos de 
rinitis o catarro.

INHALADOR BUCAL DE NICOTINA

No está comercializado en España pero 
si en otros países como un fármaco de 
prescripción desde 1998. Formado por dos 
piezas: una boquilla con biselado especial 
para adaptarse adecuadamente a la boca del 
sujeto y un pequeño contenedor portador de 
10 mg de nicotina y 1 mg de mentol (este es 
un elemento inactivo que reduce el efecto 
irritante de la nicotina).

Cada contenedor soporta alrededor de 80 
pipadas realizadas cada 20 minutos, que son 
las precisadas para alcanzar las concentracio-
nes plasmáticas de nicotina obtenidas con 
un cigarrillo de 1 mg de nicotina, de manera 
que cada cápsula puede ser utilizada hasta 
en 5 sesiones. La principal ventaja del inhala-
dor es que alivia la dependencia conductual.  
La técnica reproduce la rutina manual y oral 
del acto de fumar lo que podría contribuir 
a reducir los deseos de fumar tras la inte-
rrupción del cigarrillo. Ahora bien, dado que 
preserva la conducta automática de dicha 
acción probablemente dificulte la supresión 
del inhalador llegado su momento.
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Los principales efectos secundarios a desta-
car son: irritación de boca y garganta, tos tras 
la inhalación y molestias en los labios. Son de 
intensidad leve y rara vez obligan a suspender 
la medicación. Al igual que los sprays nasales 
habrá que tener precauciones en los sujetos 
con hiperreactividad  bronquial.

La dosis recomendada es de 6 a 16 con-
tenedores al día (no se recomienda exceder 
de los 20 diarios), que deben mantenerse 
durante las 3-6 semanas de tratamiento. A 
partir de entonces se recomienda una adap-
tación de la dosis en función de las necesida-
des durante otras 6-12 semanas mas, inician-
do posteriormente un descenso gradual del 
25% al mes a lo largo de 3 meses20.

TABLETAS DE NICOTINA O COMPRIMI-
DOS PARA CHUPAR

Comercializado en España en el 2002, es 
la modalidad de TSN mas recientemente 
introducida en nuestro país, en otros países 
denominada como lozenge20.

La nicotina se administra a través de pas-
tillas que al ser chupadas la liberan progresi-
vamente y se absorbe a través de la mucosa 
orofaringea. Importante el uso adecuado, ya 
que en ningún momento debe masticarse 
sino dejar que se disuelva a modo de cara-
melo; su paso a vía digestiva origina meta-
bolitos inactivos. Cada comprimido tiene un 
total de 1 mg de nicotina y dicha cantidad es 
bioequivalente a 2 mg en chicle.

Se recomienda administrar un comprimido 
de 1 mg cada 1,5-2 horas mientras que el 
sujeto esté despierto, durante un periodo de 
10-12 semanas, reduciendo progresivamen-
te la dosis a partir de la sexta u octava sema-
na. Es un tratamiento indicado en fumadores 
con dependencia leve o moderada, y al igual 
que las otras formas de TSN se ha demos-
trado su eficacia y seguridad en el tratamien-
tote fumadores30.

Su tolerancia es muy buena y se ha descri-
to ligera irritación de garganta, aumento de 
salivación y trastornos ligeros de la digestión. 
Suelen ser casos leves y suceden al principio 

del tratamiento, solucionándose chupando 
más lentamente o reduciendo la dosis.

COMBINACIÓN DE DIVERSAS FORMAS 
DE TSN

Diversos estudios han cuestionado que 
la TSN a dosis más altas mejora la tasa de 
éxito31,32. Con las distintas formas de TSN 
utilizadas a las dosis y pautas recomenda-
das, se obtienen unos niveles de nicotina 
en plasma entre el 35 y el 65% de los que 
habitualmente tienen los fumadores, lo que 
podría explicar la alta tasa de recaídas a lo 
largo del tratamiento17. La combinación de 
distintas formas de TSN puede ofrecer ven-
tajas al alcanzarse un mayor nivel de sustitu-
ción y una adaptación farmacodinámica más 
cercana a la obtenida por el cigarrillo y estaría 
indicada en sujetos con dependencia alta a 
la nicotina. La estrategia planteada es utilizar 
el parche como forma de liberación lenta 
de nicotina capaz de mantener unos niveles 
plasmáticos constantes pero inferiores a los 
habituales del fumador y añadir una forma de 
liberación rápida como el chicle, comprimi-
dos o spray nasal, cuando el individuo sienta 
deseos de fumar u otro síntoma agudo de 
abstinencia  como irritabilidad, dificultad de 
concentración, nerviosismo, etc20. Diferentes 
autores33-35 han valorado la eficacia del trata-
miento de fumadores combinando parches 
de nicotina y otra forma de TSN de liberación 
rápida, concluyendo que esta modalidad 
terapéutica incrementa la tasa de éxito, por 
lo que la combinación de dos presentaciones 
de TSN se recomienda en guías para pacien-
tes que hayan presentado un fracaso anterior 
con monoterapia10.

LA TSN EN EL EMBARAZO Y LA 
LACTANCIA

El consumo de tabaco es una causa muy 
frecuente de trastornos gestacionales. No 
obstante, solo alrededor del 30% de las ges-
tantes dejan de fumar durante ese periodo. El 
tratamiento conductual es eficaz en la mujer 
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embarazada y debe ser utilizado como prime-
ra medida. Aunque la motivación en estos ca-
sos suele ser alta, no son pocas las gestantes 
a las que les resulta difícil abandonar el taba-
co, incluso con tratamiento conductual, plan-
teando la posibilidad de indicación de TSN20. 

El largo periodo de tiempo durante el que se 
ha venido utilizando la TSN permite estable-
cer, y diversas revisiones así lo hacen, que 
el uso de parche o chicle de nicotina pueden 
considerarse durante el embarazo cuando, el 
balance riesgo-beneficio es favorable, existe 

Tabla 1. Comparación de costes entre las diversas opciones de TSN

 Eficacia 

Fármacos Odds ratio Índice de 
Grado Coste diario

 estimada abstinencia 
de aproximado

 (IC 95%)   estimado (IC 95%) 
evidencia (ptas/día)

Chicle de nicotina (2 mg) 1,5 (1,3-1,8) 23,7 (20,6-26,7) A 233-291

Parche de nicotina 1,9 (1,7-2,2) 17,7 (16,0-19,5) A 552-690

Inhalador nasal de nicotina 2,7 (1,8-4,1) 30,5 (21,8-39,2) A 620-840

Inhalador bucal de nicotina 2,5 (1,7-3,6) 22,8 (16,4-29,2) A No disponible
    en el mercado
    español

Tabla 2. Puntos a recordar

• La TSN consiste en la administración de nicotina a un fumador que desea dejar de serlo, 
por una vía distinta a la del consumo de un cigarrillo, en cantidad suficiente como para 
disminuir los síntomas del síndrome de abstinencia, pero insuficiente para causarle 
dependencia.

• En la actualidad existen 5 tipos de TSN, dependiendo de la via de administración de la 
nicotina: chicle, parche, inhalador nasal, inhalador bucal y tabletas.

• Se ha demostrado que los fumadores mantienen unas concentraciones de nicotina en 
plasma que oscilan entre 10 ng/mL y 40 ng/mL y que son necesarios unos niveles entre 
5 y 15 ng/mL para que el fumador no desarrolle el síndrome de abstinencia.

• En ninguna de las presentaciones de TSN se obtienen picos de nicotinemia tan altos 
como los originados por el consumo de cigarrillos, por ello, son escasas las posibilidades 
de crear dependencia.

• La TSN es eficaz por si misma, independientemente del nivel de tratamiento conductual 
que aplique al fumador; ahora bien, cuando se asocia a éste se obtienen mejores resul-
tados. 

• Existe evidencia para recomendar la utilización de TSN en fumadores que estén dispues-
tos a realizar un serio intento de abandono y que consuman 10 o más cigarrillos diarios 
y en los que no existan contraindicaciones (Evidencia A).

• La duración del tratamiento no está plenamente establecida en todas sus presentaciones 
aunque hay consenso de que no debe ser inferior a 8 semanas.
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evidencia de interés por dejar de fumar y han 
fallado los métodos basados en modificación 
de conducta36,37. En caso de que se decida 
aplicar TSN considerar que: conviene que las 
dosis de nicotina sean bajas, (el chicle es el 
tipo de TSN más recomendable al evitar el 
efecto continuo de la nicotina sobre el feto) 
y por último, se preferirá realizar tratamien-
to durante el primer y segundo trimestre de 
embarazo. Se desconoce el tiempo óptimo 
de utilización.  Es preferible comenzar el tra-
tamiento antes de la 6ª-8ª semana, ya que 
después aparecen los receptores nicotínicos 
en el cerebro fetal y la TSN podría alterar su 
desarrollo.

Las cantidades de nicotina que se elimi-
nan por la leche materna son mínimas por 
lo que las madres que dan de mamar a sus 
hijos pueden usar TSN de forma segura, con 
lo que además se conseguirá el beneficio de 
ofrecerle al niño un entorno libre de humo. 
No obstante, se optará por el chicle, en dosis 
bajas, procurando utilizarlo sin coincidir con 
las tomas del bebé.

TSN Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La nicotina, a través de un mecanismo de 
estimulación  simpática que conlleva libera-
ción de catecolaminas es un agente causal 
de lesión cardiovascular. Dicha estimulación 
depende de la dosis y la velocidad de apari-
ción del pico aportado de nicotina, que en 
el caso del cigarrillo es muy superior a la 
aportada por la TSN, de ahí que a pesar de su 
acción lesiva, sea seguro el manejo de TSN 
en los pacientes dado que el riesgo/benefi-
cio es a favor de TSN.

Los pacientes con enfermedad cardio-
vascular que continúan fumando a pesar de 
serias advertencias e información pertinente 
sobre el efecto del tabaco en su enferme-
dad, son sujetos con mayor dependencia 
generalmente y por tanto tributarios de una 
más potente ayuda20. La nicotina se ha con-
siderado como un agente involucrado en la 
patogenia de la enfermedad cardiovascular, 

planteando dudas al clínico sobre la indi-
cación de la TSN en ellos. Existen datos 
concluyentes que avalan su empleo como 
un tratamiento suficientemente seguro, que 
ofrece bastante rentabilidad como para con-
siderar su balance riesgo-beneficio altamen-
te favorable, por lo que los médicos debe-
mos ser más agresivos en nuestro objetivo 
de que estos pacientes supriman el tabaco, 
utilizando TSN como una parte importante 
de su tratamiento, siempre acompañada de 
una intensiva intervención conductual38,39.

Este tipo de terapia deberá emplearse con 
suma precaución en situaciones tales como: 
las 2-4 semanas posteriores a un infarto 
agudo de miocardio, angina inestable y arrit-
mias cardiacas graves de difícil control, así 
como HTA grave-maligna. Estudios recientes 
en individuos sanos que han utilizado el chi-
cle durante 5 años, no han podido demostrar 
ningún incremento de las enfermedades car-
diovasculares. Tampoco se han encontrado 
evidencias de mayor riesgo de alteraciones 
en el ECG, arritmias, angina, muerte súbita 
en enfermedades cardiovasculares que han 
usado TSN en el proceso de deshabituación 
tabáquica.
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RESUMEN

La terapia sustitutiva de nicotina ha sido, durante 
varios años, el único tratamiento farmacológico de 
primera línea en la cesación del hábito tabáquico. 
En el momento actual, existe otra sustancia que ha 
demostrado eficacia: bupropión. El bupropión fue 
desarrollado e introducido inicialmente en Estados 
Unidos (pero no en España) como antidepresivo 
atípico y, posteriormente, se observó su capacidad 
para reducir la urgencia de fumar y el craving, exis-
tiendo ensayos clínicos que han demostrado que es 
un fármaco efectivo en el abandono del tabaquismo. 
Los fármacos de primera línea para la cesación del 
hábito tabáquico (terapias sustituvas de nicotina y 
bupropión) son útiles en el tratamiento de muchos 
fumadores, pero se muestras inefectivos en otro 
porcentaje importante de ellos. Evidencias proce-
dentes de estudios preclínicos y clínicos ponen de 
manifiesto que diversos neurotransmisores (dopami-
na, noradrenalina, serotonina, opioides endógenos, 
entre otros) están implicados en la dependencia de 
nicotina y podrían contribuir tanto al mantenimiento 
del consumo de tabaco como a las recaídas. En los 
últimos años se han ensayado en el tratamiento de 
la dependencia de nicotina, con mayor o menor éxi-
to, numerosos fármacos ya existentes como la me-
camilamina, clonidina, naltrexona, antidepresivos, 
buspirona y selegilina. De igual modo, se están desa-
rrollando e investigando nuevas aproximaciones tera-
péuticas como el rimonabant (bloqueante selectivo 
de receptores cannabinoides tipo 1) o las técnicas de 
inmunización activa y pasiva.

Palabras clave: Dependencia de nicotina. Trata-
miento farmacológico. Bupropión. Prevención de 
recaídas.

ABSTRACT

Nicotine replacement therapies has been the first 
line drugs treatment for smoking cessation for many 
years. Currently other drug of proved efficacy is 
also available: bupropion. Bupropion was developed 
and initially introduced in the United States (but 
not in Spain) as an atypical antidepressant but was 
subsequently noted to reduce the urges to smoke 
and craving, and shown in clinical trials to be effective 
in smoking cessation. However, although some 
cigarette smokers are able to quit, many are not, and 
first line medications to assist in smoking cessation 
(nicotine replacement therapies and bupropion) are 
ineffective in many remaining smokers. Evidence 
from preclinical and clinical studies indicates thar 
several neurotransmitter systems mediate the 
neurobiology of nicotine dependence and might 
contribute to the process of smoking maintenance 
and relapse, including dopamine, noradrenaline, 
serotonine, endogenous opioids, etc. Several existing 
medications (mecamylamine, clonidine, naltrexone, 
antidepressants, buspirone, selegiline) are being 
tested as treatments for nicotine dependence. 
Furthermore, novel investigational agents 
(rimonabant –a selective cannabinoid-1 receptor 
antagonist- and pasive and active immunization) 
are under development as effective treatment for 
nicotine dependence.     

Key words: Nicotine dependence. Pharmacological 
approach. Bupropion. Relapse prevention. 
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INTRODUCCION

En el momento actual existen dos mo-
dalidades terapéuticas farmacológicas 
consideradas de primera línea, por las 

evidencias que existen sobre su efectividad, 
en el tratamiento del tabaquismo. Por un lado 
estarían los tratamientos sustitutivos de ni-
cotina, ya revisados en el capítulo previo y, 
por otro, el bupropión. Además existen otra 
serie de fármacos (antidepresivos, antago-
nistas del receptor de nicotina, agonistas 
adrenérgicos alfa-2, antagonistas opioides, 
ansiolíticos...) cuya utilidad ha sido ensayada 
con mayor o menor éxito, y que constituirían 
tratamientos de segunda línea.

Hasta la fecha no se han podido evidenciar 
indicaciones específicas para cada tipo de te-
rapia, por lo que las recomendaciones de uso 
se apoyan en las contraindicaciones especí-
ficas de cada tratamiento, la familiaridad del 
clínico y las características (antecedentes de 
depresión, preocupación por el peso) y pre-
ferencias del fumador (Sociedad Española de 
Psiquiatría, 2003).

Salvo circunstancias especiales, a todos 
los fumadores que deseen dejar de fumar se 
les debe de recomendar un tratamiento far-
macológico de primera línea. Si bien, mere-
cen consideración especial las personas con 
contraindicaciones médicas, los fumadores 
de menos de 10 cigarrillos/día, las embaraza-
das y lactantes y los adolescentes (Sociedad 
Española de Psiquiatría, 2003)

Los fármacos efectivos para el tratamiento 
del tabaquismo deberían de ser capaces de 
modificar cinco aspectos relacionados con el 

hábito de fumar y de ese modo contribuir a la 
cesación de dicho hábito y a la facilitación de 
una abstinencia prolongada (Tabla 1).

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS DE 
PRIMERA LINEA

Tratamiento sustitutivo de nicotina (TSN)

El tratamiento sustitutivo de nicotina (TSN) 
consiste en administrar nicotina, en cantidad 
suficiente para evitar el síndrome de absti-
nencia (Tabla 2), pero no suficiente para ge-
nerar dependencia, por una vía distinta a la 
habitualmente utilizada en el consumo de ci-
garrillos (Sociedad Española de Neumología y 
Cirugía Torácica, 1995). Se recomienda el uso 
de TSN en los fumadores que superen los 10 
cigarrillos/día, siempre que no existan pato-
logías médicas que lo contraindiquen (Fiore 
et al, 2000). Hasta el momento existen 5 ti-
pos de sustitutivos que han demostrado ser 
efectivos en la cesación del hábito tabáquico 
(Silagy et al, 1998): chicle de nicotina, parche 
de nicotina, aerosol nasal, comprimidos de ni-
cotina para chupar, inhalador bucal y tabletas 
sublinguales. Todos ellos están actualmente 
en el mercado español con excepción del 
inhalador bucal y las tabletas sublinguales 
(Pinet, 2003). El paciente debe de dejar de 
fumar antes de la utilización de los TSN. 

Técnicas metaanalíticas ponen de mani-
fiesto tasas de abstinencia a los 6 meses 
de 13.9-23.8% y a más largo plazo de 8.3-
12.7% (Silagy et al, 1998). Dicho de otro 
modo, estas formulaciones obtienen tasas 

Tabla 1. Características del fármaco efectivo para el tratamiento del tabaquismo
  
• Ayudar a cesar el uso de cigarrillos
• Reducir el efecto reforzador de la nicotina
• Atenuar los síntomas de abstinencia somáticos y psicológicos
• Minimizar el craving
• Reducir el riesgo de recaídas 
Modificado de Cryan et al (2003)
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de cesación dos veces superiores a las del 
placebo, disminuyen los síntomas de absti-
nencia y disminuyen el craving por el tabaco 
(Fiore et al, 2000). A pesar de que, como ya 
se ha mencionado, el TSN tiene más eficacia 
que el placebo en la cesación del hábito tabá-
quico, las tasas de recaídas al primer año son 
muy elevadas, del 80% (Murray et al, 1997). 
El TSN se ha consolidado como un elemento 
terapéutico farmacológico de primera línea, 
con pocas contraindicaciones y secundaris-
mos, como se ha puesto de manifiesto en 
diversos metaanálisis en los que se incluyen 
más de 100 estudios realizados en un núme-
ro de fumadores superior a 35.000 (Carreras 
et al, 2003).

Las características específicas de cada 
uno de estos tipos de tratamiento se expo-
nen en detalle en el capítulo previo.

Bupropión

El bupropión, en su forma de liberación 
retardada, es el primer tratamiento farmaco-

lógico no nicotínico aprobado por la FDA para 
el tratamiento del tabaquismo (Hurt et al, 
1997). La utilidad del bupropión en el trata-
miento tabaquismo comenzó a ser estudiada 
tras la observación clínica de que los pacien-
tes deprimidos que utilizaban este fárma-
co disminuían su hábito tabáquico (Balfour, 
2001). Una primera explicación a este hecho 
podría basarse en que existen datos clínicos 
que establecen un vínculo entre el afecto 
negativo y la propensión a fumar y también 
con una mayor dificultad para dejar dicho 
hábito (Markou y Kenny, 2002). No obstan-
te, el bupropión es igualmente eficaz, en la 
cesación del tabaquismo, en pacientes con 
y sin antecedentes de depresión, lo que 
sugiere que su acción en el tratamiento del 
tabaquismo es independiente de sus propie-
dades antidepresivas (Hayford et al, 1999). 

Aunque existen datos contradictorios, su 
mecanismo de acción podría estar rela-
cionado con su modesta capacidad para 
inhibir la recaptación de dopamina y nora-
drenalina (Ascher et al, 1995). Los efectos 

Tabla 2. Abstinencia de nicotina (Criterios DSM-IV-TR)

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. dificultades de concentración
6. inquietud
7. disminución de la frecuencia cardíaca
8. aumento del apetito o del peso

C. Los síntomas del criterio B provocan un malestar clínicamente significativo o deterioro 
social, laboral o de otras áreas importantes de la actividad del individuo

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

American Psychiatric Association (2002)
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sobre la neurotransmisión noradrenérgica 
serían responsables de su efecto sobre los 
síntomas de abstinencia y sus acciones 
dopaminérgicas actuarían sobre la capacidad 
de refuerzo y las propiedades adictivas de 
la nicotina y explicarían su efecto anti-cra-
ving. Recientemente, se ha descrito que el 
bupropión también actúa como antagonista 
no competitivo de receptores nicotínicos 
(Slemmer et al, 2000; Kotlyar et al, 2001).

El tratamiento se inicia con 150 mg/día 
durante una semana y posteriormente se 
incrementa la dosis a 300 mg/día (en dos 
tomas separadas al menos 8 horas). Durante 
la segunda semana se fija el día de dejar de 
fumar (la concentración plasmática estable 
del bupropión y sus metabolitos se alcanza al 
cabo de 5 y 8 días, respectivamente) (Hsyu 
et al, 1997). La duración del tratamiento 
oscila entre 8-12 semanas, aunque la FDA 
ha aprobado su uso en mantenimientos 
más prolongados (Sociedad Española de 
Psiquiatría, 2003), ya que, recientemente, 
se ha probado su utilidad en la evitación de 
recaídas y en la reducción de la ganancia de 
peso asociada al cese del consumo de taba-
co cuando su uso se prolonga durante 12 
meses (Hays et al, 2001). Hay que recordar 
que si bien las tasas de abstinencia tras el 
período inicial de tratamiento se sitúan en 
torno al 30-40%, al año de su finalización 

son de aproximadamente un 20% (Hurt et 
al, 1997). 

Aunque son necesarios más estudios, 
datos preliminares ponen de manifiesto que 
los antecedentes de trastorno afectivo y una 
preocupación importante por el aumento 
de peso serían características específicas 
de pacientes candidatos a ser tratados con 
bupropión (Fiore et al, 2000; NICE, 2002). 

El bupropión es un fármaco habitualmente 
bien tolerado tanto en fumadores de pobla-
ción general (Hurt et al, 1997; Jorenby et al, 
1999; Hays et al, 2001), como en pacientes 
con enfermedad respiratoria crónica (Tashkin 
et al, 2001) o con patología cardiovascular 
(McRobbie et al, 2001). Los efectos adver-
sos más frecuentes consisten en: insomnio, 
sequedad de boca, cefaleas, náuseas y 
reacciones dermatológicas (Hurt et al, 1997; 
Jorenby et al, 1999) (Tabla 3). El riesgo de 
convulsiones es dosis dependiente y a dosis 
terapéuticas es del 0.1% (similar al de otros 
antidepresivos) (Holm y Spencer, 2000).

El bupropión está contraindicado en perso-
nas con hipersensibilidad a este fármaco o a 
los excipientes de su formulación, en perso-
nas con historia actual o previa de epilepsia, 
pacientes con historia de anorexia o bulimia 
nerviosa, cirrosis hepática grave y trastorno 
bipolar. De igual modo, debería de ser usado 
con gran precaución o evitado en pacientes 

Tabla 3. Efectos adversos asociados al uso de bupropión*

Generales Dolor cervical, reacción alérgica
Cardiovasculares Sofocos, hipertensión
Digestivos Sequedad de boca, aumento del apetito, anorexia
Musculoesqueléticos Artralgia, mialgia
Sistema Nervioso Insomnio**, inestabilidad, temblor, somnolencia, dificultad de 

concentración
Respiratorios Bronquitis
Dermatológicos Prurito, erupción, piel seca, urticaria
Otros Disgeusia

*Reportados con frecuencia superior al 1%
**Afecta al 30-40% de las personas que consumen el fármaco

Modificado de Becoña (2004)
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con factores que predispongan a un menor 
umbral convulsivo (historia de traumatismo 
craneal, tumores del SNC, proceso de des-
habituación alcohólica o benzodiacepínica, 
diabéticos tratados con insulina o fármacos 
hipoglicemiantes) y en pacientes a tratamien-

to con sustancias que disminuyan el umbral 
convulsivo (teofilina, antipsicóticos, inhibido-
res de la monoaminooxidasa –IMAOs-, corti-
costeroides, etc.) (Tabla 4) (Roddy, 2004). 

Las interacciones farmacológicas del 
bupropión se resumen en la tabla 5.

Tabla 4. Contraindicaciones del uso de bupropión

1. Hipersensibilidad al fármaco
2. Trastornos convulsivos actuales o pasados
3. Historia de anorexia o bulimia nerviosa (menor umbral convulsivo)
4. Historia de trastorno bipolar
5. Existencia de factores de riesgo que predispongan a las convulsiones (historia de trau-

matismo craneal o de tumores cerebrales, proceso de deshabituación alcohólica o de 
retirada de benzodiacepinas)

6. Tratamiento concomitante con fármacos que disminuyan el umbral convulsivo (antide-
presivos tricíclicos, inhibidores de la MAO, antipsicóticos, teofilina, tramadol o corticos-
teroides, agentes hipoglicemiantes o insulina)

7. Cirrosis hepática grave
8. Embarazo (atraviesa la placenta) y lactancia (se excreta por leche humana)
Modificado de Lorenzo y Ladero, 2003; Becoña, 2004; Roddy, 2004

Tabla 5. Interacciones farmacológicas del bupropión

Fármaco Mecanismo de acción Precaución

Antidepresivos Bupropión prolonga la acción Utilizar dosis bajas de
(desipramina, fluvoxamina) de fármacos metabolizados por esos fármacos
Antipsicóticos (risperidona, tioridazina) el citocromo p450 (CTP2D6)
Antiarrítmicos (propafenona, flecainida)
β-bloqueantes (metoprolol)

Antiepilépticos (carbamacepina, Inducen el metabolismo del  No se aconseja incrementar 
fenobarbital, fenitoína) bupropión la dosis de bupropión ya que 
  éste está contraindicado en
  epilepsia

Levodopa Datos clínicos limitados Administrar el bupropión
 sugieren mayor riesgo de con precaución
 efectos adversos

IMAOS (incluido moclobemida) No utilizar bupropión hasta
 pasados 14 días tras la última
 toma de IMAO

Ritonavir Incrementa niveles plasmáticos Evitar uso concomitante
 de bupropión
Modificado de Roddy (2004)
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TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS DE 
SEGUNDA LINEA (Tabla 6)

Antagonistas de receptores nicotínicos 
(Mecamilamina)

La mecamilamina es un bloqueador no 
competitivo de los receptores nicotínicos,  
centrales y periféricos, que reduce los efec-

tos subjetivos del tabaco. El uso de este 
fármaco en la cesación del hábito tabáquico 
se basa en su capacidad para reducir los 
efectos subjetivos positivos asociados al 
consumo de cigarrillos y el craving (George 
y O’Malley, 2004). Debido a su efecto blo-
queante ganglionar periférico el uso de este 
fármaco se acompaña de numerosos efectos 
secundarios tales como íleo, estreñimiento, 

Tabla 6. Tratamientos farmacológicos no nicotínicos disponibles para el 
tratamiento de la dependencia de nicotina

Tratamiento Ruta de administr. (dosis) Mecanismo de acción

Primera línea
Bupropión Oral (300 mg/día en 2 tomas) Bloquea recaptación de DA y NA, anta-

gonismo no competitivo de receptores 
nicotínicos. Reduce el efecto reforzador 
de nicotina, el síndrome de abstinencia y 
el craving 

Segunda línea
Mecamilamina Oral (5-20 mg/día) Antagonista no competitivo de recepto-

res nicotínicos. En combinación con TSN 
reduce el efecto reforzador de nicotina, 
el síndrome de abstinencia y el craving

Clonidina Oral (0.6-1.2 mg/día) Agonista alfa-2 adrenérgico. Reduce sin-
tomatología del síndrome de abstinencia

Naltrexona Oral (50-100 mg/día) Antagonista opioide. Reduce el síndrome 
de abstinencia y el craving

Antidepresivos tricíclicos Oral (100-250 mg/día) Bloquean recaptación de NA y 5-HT.
(nortriptilina, doxepina)  Reducen síndrome de abstinencia y sin-

tomatología depresiva comórbida

Moclobemida Oral (400 mg /día) RIMA (incrementa niveles de NA y 5-
HT). Podría ser útil en fumadores con 
trastornos del humor comórbidos

Buspirona Oral (15-40 mg/día) Agonista parcial 5-HT1A (disminuye 
liberación de 5-HT). Podría ser útil en 
fumadores con síntomas de ansiedad 
comórbidos

Selegilina Oral (10 mg/día) Inhibidor selectivo MAO-B (incrementa 
DA a nivel sináptico). Podría reducir 
efecto reforzador de nicotina, síndrome 
de abstinencia y craving

Modificado de George y O’Malley (2004)
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hipotensión, retención urinaria, trastornos 
de la acomodación visual, etc. No obstante, 
a dosis de 5-10 mg/día los efectos secun-
darios son mínimos, siendo el más frecuen-
te el estreñimiento. Existen dos estudios 
que sugieren que el empleo combinado de 
mecamilamina más TSN aporta resultados 
superiores a los del empleo de TSN más 
placebo (Rose et al, 1994, 1998). Sin embar-
go, cuando este fármaco se administra a 
fumadores que no desean finalizar su hábito, 
el consumo de tabaco se incrementa para 
revertir el bloqueo de receptores nicotínicos 
(Stolerman et al, 1973; Clarke, 1991). 

Agonistas alfa-2 adrenérgicos (Clonidina)

La clonidina es un inhibidor de la actividad 
noradrenérgica central por estímulo de los 
receptores adrenérgicos alfa-2 presinápti-
cos. Existen ensayos clínicos (Glassman et 
al, 1988, 1993; Nana y Praditsuwan, 1998) y 
metaanálisis (Covey y Glassman, 1991; Gour-
lay y Benowitz, 1995) que ponen de mani-
fiesto que la clonidina es más eficaz que el 
placebo en la cesación del hábito tabáquico, 
especialmente, en mujeres (Covey y Glass-
man, 1991). No obstante, los efectos adver-
sos de este fármaco (sedación, hipotensión 
ortostática y estreñimiento, entre otros) li-
mitan su utilización. Ensayos más recientes 
utilizando formulación transdérmica (Niaura 
et al, 1996) también muestran una cierta 
eficacia de la sustancia. No obstante, hasta 
el momento, la clonidina es considerado un 
tratamiento de segunda línea en la cesación 
del tabaquismo.

Antagonistas opioides (Naltrexona)

La naltrexona es un antagonista opioide 
de acción prolongada. Su utilización se ha 
cimentado en el hecho de que la nicotina 
estimula la “descarga” de opioides endó-
genos que contribuyen a su efecto adictivo. 
Hasta la fecha existen evidencias muy esca-
sas de que la naltrexona usada sola facilite 
el cese de consumo de tabaco (Wong et al, 
1999). Sin embargo su utilización en com-

binación con TSN (versus TSN más place-
bo) ofrece resultados más esperanzadores 
(Krishnan-Sarin et al, 2003). Por otra parte, 
este último estudio pone de manifiesto que 
el uso de naltrexona reduce la ganancia pon-
deral asociada al dejar de fumar.

Otros antidepresivos

Antidepresivos tricíclicos

Varios antidepresivos tricíclicos que inhi-
ben la recaptación de noradrenalina y sero-
tonina, como la nortriptilina (Hall et al, 1998, 
2002; Prochazka et al, 1998) y la doxepina 
(Edwards et al, 1989), podrían facilitar el 
cese del hábito tabáquico en combinación 
con otras estrategias psicoterapéuticas.

Inhibidores reversibles de la monoaminooxi-
dasa A

La moclobemida, un inhibidor reversible 
de la monoaminooxidasa A (RIMA), ha de-
mostrado su eficacia en un ensayo clínico 
controlado con placebo (Berlin et al, 1995).

Inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina

En relación a los inhibidores selectivos 
de recaptación de serotonina cabe señalar 
que la mayoría de estudios realizados con 
fluoxetina sola (Niaura et al, 2002) o de 
fluoxetina o paroxetina en combinación con 
TSN (Blondal et al, 1999; Killen et al, 2000) 
son poco concluyentes o aportan resultados 
negativos. Análisis post hoc de los ensayos 
negativos realizados con fluoxetina ponen de 
manifiesto su posible eficacia en el subgrupo 
de fumadores con antecedentes de depre-
sión mayor.

Inhibidores de la recaptación de serotonina y 
noradrenalina

La venlafaxina, inhibidor de la recaptación 
de serotonina y noradrenalina, podría tener 
utilidad como tratamiento adicional de las 
personas que quieren cesar el hábito tabá-
quico (Cinciripini et al, 1998).
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Ansiolíticos (Buspirona)

La ansiedad es uno de los síntomas de la 
abstinencia de nicotina y, por otra parte, el 
fumar reduce alguna de las medidas de ansie-
dad y puede reducir la ansiedad mediada por 
el estrés (Pinet, 2003). Partiendo de dicha 
base se han probado diferentes ansiolíticos 
durante las primeras semanas de cesación 
del hábito tabáquico, aunque los resultados 
no han sido concluyentes. Concretamente, la 
buspirona (agonista serotoninérgico de efec-
to ansiolítico) se ha mostrado, en un ensayo 
controlado con placebo, eficaz, únicamente, 
en personas con elevados niveles de ansie-
dad previa y sólo mientras consumían la 
sustancia (Cinciripini et al, 1995).

Otros fármacos

Datos preliminares, ponen de manifiesto 
que la selegilina, un inhibidor selectivo de la 
MAO-B (y, por tanto, agonista dopaminér-
gico indirecto), es superior al placebo en la 
cesación del hábito tabáquico (George et al, 
2003).

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS EN 
FASE DE DESARROLLO

Inmunización

Actualmente están en fase de desarrollo 
técnicas de inmunización pasiva y activa que 
se basan en la administración de agentes 
periféricos bloqueantes de la nicotina. De 
este modo, se frenaría la entrada de la nico-
tina en el cerebro y, por tanto, disminuirían 
sus acciones en el SNC. La inmunización 
activa consiste en la administración de una 
vacuna antinicotina que induce la formación 
anticuerpos antinicotina, en el individuo, que 
se ligan a la nicotina circulante, inhibiendo su 
capacidad de entrar en el SNC y ejercer sus 
acciones reforzadoras y adictivas (Malin et al, 
2001; Carrera et al, 2004). La inmunización 
pasiva consiste en la administración de anti-
cuerpos monoclonales antinicotina (Carrera 

et al, 2004). Estas novedosas aproximacio-
nes terapéuticas podrían llegar a constituir 
opciones efectivas en el manejo de la adic-
ción a la nicotina, facilitando el inicio de la 
abstinencia y previniendo recaídas.

 

Fármacos antiobesidad

Recientemente, ha sido ensayado en clí-
nica un bloqueante selectivo de receptores 
de cannabis tipo 1 (CB1), llamado rimona-
bant. Esta sustancia inhibe el receptor CB1 
que constituye uno de los dos receptores 
descubiertos hasta la actualidad del sistema 
endocannabinoide y que se localiza, prefe-
rentemente, en cerebro y tejido adiposo. 
Este receptor está fundamentalmente rela-
cionado con la ingesta de alimentos y con la 
dependencia a la nicotina.

Esta sustancia ha demostrado disminuir 
el sobrepeso/obesidad a costa de disminuir 
la grasa abdominal e incrementa el coles-
terol HDL, disminuye triglicéridos y mejo-
ra el balance glucosa-insulina. Esta actua-
ción sobre factores de riesgo, según los 
resultados obtenidos, en la Universidad de 
Cincinnati, en 787 fumadores, en un estudio 
doble-ciego, controlado frente a placebo 
(STRATUS-US), contribuye a disminuir no 
sólo la adicción a la nicotina, sino también 
al alcohol y, por tanto mejora varios de los 
factores de riesgo de enfermedad cardio-
vascular.

Esta sustancia, rimonabant, está siendo 
también estudiada a largo plazo (12 meses) 
en 32 centros europeos y 54 centros de 
otros países no americanos. 
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RESUMEN

Los tratamientos combinados médico-psicológi-
cos son el enfoque de elección en las intervenciones 
intensivas para dejar de fumar, tal como lo certifican 
las principales revisiones y metaanálisis de efica-
cia y lo recomiendan las principales guías clínicas. 
Su eficacia se basa sin duda en la consideración de 
las distintas variables que condicionan la conducta 
de consumo de tabaco. Se discute sobre qué es y 
qué no es un tratamiento combinado. Se presenta el 
Programa para Dejar de Fumar del Ayuntamiento de 
Madrid, con una breve guía de sesiones y algunos de 
los materiales de apoyo utilizados, así como los resul-
tados sobre una muestra atendida de 1599 usuarios. 
Se concluye la idoneidad de los programas de estas 
características, así como la necesidad de adaptar al 
máximo las intervenciones a determinadas variables 
de los usuarios.

Palabras clave: tabaco, dejar de fumar, tratamiento 
psicológico, tratamiento farmacológico.

ABSTRACT

Combined medical-psychological treatments 
are the chosen focus in intensive intervention for 
smoking cessation, as seen in the primary revisions 
and metaanalisys of efficiency and in the principal 
clinical guide recommendations. The efficiency  
of the tratament is based, without a doubt, on the 
considerations of the diferent variables that conditions 
tabacco consumption behavior, it is argued over 
exactly what is and what is not considered combined 
tratment. The program for smoking cessation is 
presented by the city council of Madrid, with a short 
guide of sessions, some of the support materials 
used,  as well as the ressults dealing with 1599 users. 
In conclusion, we can see the suitability of a program 
of this characteristics, as well as the need to adapt 
the intervention much as possible, to the specific 
variables of the users.

Key words: tobacco, smoking cessation, psychological 
treatment, pharmacological treatment.

POR QUÉ UTILIZAR TRATAMIENTOS 
COMBINADOS

Podríamos definir los tratamientos com-
binados médico-psicológicos como 
aquellos que, partiendo de un modelo 

teórico donde se combinan los niveles expli-
cativos biológico y conductual, plantean de 

modo integrado estrategias que provienen 
de ambas disciplinas. 

Esta definición conduce a algunas consi-
deraciones. En primer lugar, a la constatación 
de que los tratamientos combinados no son 
de uso tan extendido como pueda parecer. 
Basta echar un vistazo a los programas de 
las reuniones científicas o al índice de las 
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monografías publicadas sobre el tema (como 
esta misma) para comprobar la inevitable 
separación entre los espacios dedicados al 
tratamiento farmacológico y los dedicados 
al tratamiento psicológico. Los capítulos son 
distintos, y también son distintas las mesas 
redondas donde se sientan médicos y psicó-
logos. Este desencuentro es atribuible a dis-
tintos motivos, cuya consideración escapa a 
los propósitos de este texto. Baste señalar 
la escasa presencia de los psicólogos en 
los servicios de salud, y especialmente en 
los dispositivos donde se trata este tipo de 
problemas. 

En segundo lugar, la definición planteada 
insiste en la existencia de un modelo teórico 
como punto de partida. La consideración del 
consumo de tabaco como lo que es, es decir, 
una conducta con implicaciones biológicas, 
que como tal se encuentra condicionada por 
una biografía personal, es sin duda la primera 
justificación de la necesidad de un abordaje 
multidisciplinar que huya del reduccionismo 
biologicista. Esto implica que los tratamientos 
combinados no consisten simplemente en 
una mera yuxtaposición de procedimientos 
justificada sin más porque aumenta la efica-
cia. Menos aún tiene que ver con el concepto 
de “apoyo psicológico”. Por “apoyo psicoló-
gico” suele entenderse una intervención de 
tipo motivacional, escasamente estructurada 
y con mínimo soporte teórico, y que suele ser 
llevada a cabo por cualquier profesional, no 
necesariamente psicólogo, en un contexto en 
el que la categoría “tratamiento” se reserva, 
más o menos explícitamente, al abordaje far-
macológico. Frente a este planteamiento, en 
este texto defendemos la necesidad de inter-
venciones estructuradas (y por lo tanto obje-
tivables y de eficacia contrastable), fundadas 
en modelos teóricos sólidos, y ejecutadas por 
profesionales de la medicina y la psicología 
clínica o, al menos, bajo su supervisión.

Aparte de las consideraciones teóricas, 
la más sólida justificación de los programas 
combinados se encuentra sin duda en las 
recomendaciones contenidas en las distintas 
guías clínicas que han ido apareciendo en 
los últimos años como consecuencia de la 

revisión sistemática sobre la eficacia de los 
distintos tratamientos. Todas ellas plantean 
como procedimientos de elección, ya sea por 
separado o ya sea combinados, los tratamien-
tos psicológicos y los tratamientos farmacoló-
gicos con Terapia Sustitutiva de Nicotina (TSN) 
o bupropion. Dentro de los tratamientos 
psicológicos, las guías más específicamente 
orientadas a evaluar la eficacia de los distin-
tos tratamientos disponibles en este campo 
(y especialmente la guía de la American 
Psychological Association) recomiendan los 
derivados del enfoque cognitivo-conductual. 
En la Tabla 1 listamos las principales guías 
clínicas y revisiones disponibles. El lector 
interesado puede consultar un extracto las  
conclusiones  de algunas de ellas en Becoña 
(2003).

El National Institute on Drug Abuse (NIDA, 
1999), además de su revisión de tratamien-
tos científicamente establecidos, comienza 
por fijar trece principios generales para el 
tratamiento de las adicciones, algunos de los 
cuales encierran interesantes implicaciones 
para los tratamientos combinados médico-
psicológicos. Así, se establece como primer 
principio que “no hay un solo tratamiento que 
sea apropiado para todas las personas”, prin-
cipio que plantea la necesidad de contar con 
repertorios amplios de recursos y de adaptar 
su elección a las peculiaridades de la conduc-
ta de consumo, lo cual a su vez exige partir 
de modelos explicativos que contemplen 
variables a distintos niveles y no únicamente 
el bioquímico. Otro punto interesante y que 
nos lleva a la misma conclusión práctica es 
el que establece que “el tratamiento efectivo 
debe abarcar las múltiples necesidades de 
la persona, no solamente su uso de drogas” 
(principio 3). Los principios 6, 7 y 9 son espe-
cialmente relevantes para nosotros por su 
apuesta por los tratamientos combinados: 
“la terapia individual y/o de grupo y otros 
tipos de terapias de comportamiento consti-
tuyen componentes críticos del tratamiento 
efectivo de la adicción” (principio 6);  “para 
muchos pacientes, los medicamentos for-
man un elemento importante del tratamien-
to, especialmente cuando se combinan con 
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los diferentes tipos de terapia” (principio 7), 
y “la desintoxicación médica es solamente la 
primera etapa del tratamiento para la adicción 
y por sí misma hace poco para cambiar el uso 
de drogas a largo plazo” (principio 9). 

En la posterior revisión de tratamientos 
eficaces, la guía del NIDA propone para la 
dependencia del tabaco “la terapia combi-
nada de comportamiento y reemplazo de la 
nicotina”, argumentando que: 

“el tratamiento combinado está basa-
do en el fundamento que los tratamien-
tos de comportamiento y farmacológicos 
operan con mecanismos diferentes pero 
complementarios y tienen el potencial 
para producir efectos acumulativos” 
(NIDA, 1999).

También la Organización Mundial de la 
Salud establece las mismas directrices para 
el tratamiento del tabaquismo. En el aparta-
do de recomendaciones para el tratamiento 
en unidades especializadas, se lee que el 
tratamiento especializado 

“puede ser ofrecido individualmente 
o en grupos (...) y debe incluir entrena-
miento en habilidades de afrontamiento 
y apoyo social. Un formato eficaz incluye 
alrededor de cinco sesiones de una hora 
durante un mes más seguimiento poste-
rior. El tratamiento intensivo debe incluir 
la oferta de Terapia Sustitutiva de Nicotina 
(si es apropiada) y claras instrucciones de 
cómo usarla” (WHO Europe, 1999).

Pero probablemente la guía de referen-
cia en el tratamiento del tabaquismo es la 
Guía para la práctica clínica de la Agency for 
Healthcare Research and Quality (AHRQ) 
(Fiore, M. C., Bailey, W. C., Cohen, S. J., 
Dorfman, S. F., Goldstein, M. G., Gritz, E. R. 
et al., 2000). En ella se realiza una revisión 
sumamente completa del efecto que sobre 
la eficacia del tratamiento producen distintas 
variables (para un resumen de sus resulta-
dos, véase Becoña 2003). 

En cuanto a los contenidos terapéuticos, la 
guía establece con claridad como tratamien-

Tabla 1. Principales Guías Clínicas, revisiones y metaanálisis sobre la eficacia de 
los tratamientos para dejar de fumar.

• Guía para la práctica clínica de la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 
(Fiore, M. C., Bailey, W. C., Cohen, S. J., Dorfman, S. F., Goldstein, M. G., Gritz, E. R. et al., 
2000; Tsoh, J. Y. y McClure, J. B., 2003)

• Guía para el tratamiento de la dependencia de la nicotina de la American Psychiatric 
Association (American Psychiatric Association, 1996)

• Informe del Surgeon General (USDHHS, 2000).

• Guía para tratamiento de la dependencia de la nicotina de la Health Education Authority 
(Reino Unido) (Raw, M., McNeill, A. y West, R., 1998).

• Guía del Comité Nacional para la Prevención del Tabaquismo (España) (Comité Nacional 
para la Prevención del Tabaquismo, 2001).

• Guía de la American Psychological Association (Chambless, D. L. y Ollendick, T. H., 2001).

• Recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (WHO Europe, 1999).

• Guía del National Institute on Drug Abuse (NIDA) (NIDA, 1999; Sánchez-Hervás, E. y Tomás, 
V., 2001).

• Revisiones de la Cochrane Collaboration (Stead, L. F. y Lancaster, T., 2001).

• Revisiones y metaanálisis (Becoña, E., 2000; Garrido, P., Castillo, I. y Colomer, C., 1995; 
Niaura, R. y Abrams, D. B., 2002;  Secades, R. y Fernández, J. R., 2001; Shiffman, S., 
Mason, K. M. y Henningfield, J. E., 1998; Schwartz, J. L., 1987). 
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tos más efectivos la combinación de trata-
mientos farmacológicos (TSN bupropion) y 
psicológicos (en especial los basadas en el 
condicionamiento aversivo, el entrenamiento 
en habilidades y el apoyo social). De particu-
lar interés es el dato sobre la notablemente 
superior eficacia del tratamiento cuando este 
es proporcionado por proveedores múlti-
ples (OR=3.8) frente a proveedores únicos 
(OR=1.8 cuando el proveedor es un sanitario 
no médico como el psicólogo o el trabajador 
social, y OR=1.5 cuando el proveedor es 
médico). Finalmente, los formatos y duracio-
nes más eficaces son el consejo individual 
y grupal (OR=2.2 en ambos casos), más de 
8 semanas de tratamiento (OR=2.7 frente a 
1.6 para duraciones entre 4 y 8 semanas) y 
entre 4 y 7 sesiones terapéuticas (OR=2.5 
frente a 2.0 si son entre 2 y 3 sesiones). 

Todos estos criterios formales, así como la 
participación de distintos profesionales, son 
coherentes y se asocian siempre con los pro-
gramas combinados médico-psicológicos.

El resto de las guías clínicas y recomenda-
ciones citadas en la tabla 1 confirman las con-
clusiones expuestas hasta aquí, y por lo tanto 
no vamos a detenernos en ellas. Se trata de 
guías orientadas más bien hacia el ejercicio 
profesional en contextos más específicos, 
como la psicología clínica (guía de la American  
Psychological Association), la psiquiatría (guía 
de la American Psychiatric Association), o la 
Atención Primaria de Salud (guía de la británi-
ca Health Education Authority).

En España, el Comité Nacional para la 
Prevención del Tabaquismo (CNPT) publicó 
en 2001 la “Guía de procedimientos para ayu-
dar a los fumadores a dejar de fumar” (CNPT, 
2001). En ella, entre otras cuestiones, se 
revisa la eficacia de los distintos tratamientos 
disponibles por separado, considerándose 
bien establecida y por lo tanto de elección 
en el caso de la TSN, el bupropion y los trata-
mientos psicológicos multicomponentes de 
orientación cognitivo-conductual. Respecto a 
los tratamientos combinados, se dice que:

“... un tratamiento farmacológico con 
un tratamiento conductual mejora sus 
resultados. Por ello, aunque el tratamien-

to psicológico sea de baja intensidad, su 
combinación con un tratamiento farma-
cológico, por su efecto sinérgico, facilita 
un mayor porcentaje de abstinencia (...) 
Con un programa de 5 a 8 sesiones, bien 
estructurado y utilizando un programa 
multicomponente, llevado a cabo por 
un psicólogo, se consigue una eficacia 
al año de no menos del 30 %. Con un 
mayor nivel de apoyo clínico ésta puede 
incrementarse hasta el 40 %. En otros 
países se está generalizando la combina-
ción de tratamientos psicológicos y far-
macológicos, en unidades especializadas 
de tratamiento de fumadores...” (CNPT, 
2001).

Así pues, podemos afirmar que los trata-
mientos combinados farmacológicos y psi-
cológicos, estructurados, conducidos por 
más de un profesional (psicólogo, médico 
y enfermero), de en torno a 7 sesiones de 
duración a lo largo de 2 meses y posterior 
seguimiento, y con flexibilidad técnica para 
adecuar su contenido a las características 
de los usuarios  constituyen la estrategia de 
elección para el tratamiento de la dependen-
cia tabáquica. Tal vez esta afirmación deba 
acompañarse de una cierta reivindicación 
del papel de los componentes psicológicos 
del tratamiento, a menudo minusvalorados 
o considerados comparsas o meros acom-
pañantes del tratamiento farmacológico 
(concepto de “apoyo” psicológico, como 
argumentábamos más arriba), situación en 
cuya explicación confluyen sin duda inercias 
culturales, corporativismos e intereses eco-
nómicos, y que no es apoyada (más bien al 
contrario) por los datos sobre la eficacia de 
los tratamientos.

EL PROGRAMA PARA DEJAR DE FUMAR 
DEL AYUNTAMIENTO DE MADRID: ASPEC-
TOS GENERALES Y METODOLÓGICOS.

Criterios básicos del programa.

• Flexibilidad. Es deseable un programa 
flexible que se adecue a las características 
o a los deseos del sujeto, incluso ofrecien-
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do la posibilidad de elegir (por ejemplo el 
tratamiento farmacológico que va a utilizar). 
Entre otras ventajas, esto aumenta la partici-
pación del fumador y favorece la implicación 
terapéutica. En nuestro programa ofrece-
remos tres posibles técnicas específicas 
para dejar de fumar: TSN, reducción gradual 
de la Ingesta de Nicotina y Alquitrán con 
cambio de marca, (RGINA) y Bupropion, 
junto con  estrategias propias de Programas 
Multicomponentes como control de estímu-
los, técnicas de relajación, entrenamiento en 
resolución de problemas, entrenamiento en 
habilidades sociales etc.

• Atención a los distintos factores 
implicados. A menudo las intervenciones 
en conductas adictivas, adolecen de una 
visión un tanto incompleta del comporta-
miento, en las que:

1. Se plantea la motivación para el cambio 
como un rasgo individual y  “a priori”, en 
lugar de plantearlo como algo dinámico y 
que forma parte de los objetivos de la propia 
intervención. En nuestro programa plantea-
mos intervenciones dirigidas a incrementar 
la motivación y el compromiso como primer 
paso para dejar de fumar.

2. No se tienen en cuenta los factores 
individuales y contextuales que son res-
ponsables de la recaída una vez que se ha 
superado la “dependencia física” (la llamada 
“dependencia psicológica”), por lo que no se 
diseñan intervenciones planificadas dirigidas 
específicamente al mantenimiento de la abs-
tinencia. La mayor parte de las recaídas, no 
obstante, tienen lugar una vez superado el 
“síndrome de abstinencia”. En el Programa 
para Dejar de Fumar del Ayuntamiento de 
Madrid existen actuaciones dirigidas espe-
cíficamente al mantenimiento de la absti-
nencia.

• Economía. El programa no requiere 
inversiones específicas, ni en aparataje ni 
en recursos humanos, contando con los 
recursos ya existentes en la Dirección de 
Servicios de Salud Pública del Ayuntamiento 
de Madrid. Tampoco los destinatarios del 

programa pagarán ningún coste adicional: el 
gasto en  TSN y/o Bupropión es equiparable 
al ahorro en tabaco.

• Eficacia en seguimientos a largo 
plazo. Existe un salto importante en los índi-
ces de abstinencia al final del tratamiento y 
a los 12 meses de finalizado el mismo. Este 
dato plantea algunas exigencias a las que se 
da respuesta en nuestro programa:

1.  Establecer seguimientos de al menos 
12 meses. 

2. Incluir en el programa estrategias diri-
gidas a cada una de las fases del proce-
so de cambio: estrategias de motivación, 
estrategias de supresión de la conducta y 
estrategias de mantenimiento y prevención 
de recaídas.

3. Situar adecuadamente nuestros criterios 
de éxito. Los trabajos que incluyen segui-
mientos a 12 meses raramente informan de 
tasas de éxito superiores al 40% al año de 
seguimiento, por lo que consideramos que 
estos resultados ya serían óptimos.

Objetivo General

Reducción del consumo de tabaco entre la 
población del municipio de Madrid.

Objetivos específicos

1. Conocer la prevalencia del consumo de 
tabaco entre los destinatarios del programa, 
así como la predisposición a dejar de fumar 
por parte de los fumadores.

2. Motivar a los fumadores para abando-
nar su hábito.

3. Implementar un programa para dejar 
de fumar para aquellos ciudadanos que lo 
deseen., a través de los Centros Municipales 
de Salud del Ayuntamiento de Madrid.

4. Defender los derechos del fumador 
pasivo, mejorando el cumplimiento de la 
normativa vigente en cuanto a prohibición de 
fumar en los centros de trabajo y los centros 
de salud.
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5. Fomentar la formación de especialistas 
en tabaquismo entre los profesionales sani-
tarios del Ayuntamiento de Madrid.

Población Destinataria

El programa se dirige a la población gene-
ral del Municipio de Madrid, con un desarro-
llo  en tres fases:

1. Experiencia piloto con el personal per-
teneciente al Departamento de Salud del 
Área de Salud y Consumo del Ayuntamiento 
de Madrid (753 personas en total), a cargo 
de los recursos materiales y humanos del 
Centro de Prevención del Alcoholismo y Ta-
baquismo.  

Esta fase se realizó durante el año 1998 
–1999. Su buena acogida tanto por parte de 
los directores como por parte de los com-
pañeros del área, ha sido definitivo para la 
continuidad del Programa en los siguientes 
escalones.

2. Extensión a todos los trabajadores del 
Ayuntamiento de Madrid (en torno a las 
19.000 personas) y a los de empresas vincu-
ladas a él. Se inició en 1999 y se continúa en 
la actualidad. 

3. Extensión a la población general del mu-
nicipio de Madrid. Esta fase se esta realizan-
do de forma escalonada. Desde el año 2000 
hay contactos con la Comunidad de Madrid, 
con la intención de coordinar recursos en la 
atención a la población de Madrid.  

Recursos

Recursos humanos. En la actualidad 
el programa se aplica en los 14 Centros 
Municipales de Salud repartidos por el tér-
mino municipal de Madrid, y en distintos 
horarios de mañana y tarde. En cada centro 
existe un equipo compuesto al menos por 
enfermero y médico, y cuando es posible 
también psicólogo, que han recibido forma-
ción específica en tratamiento del tabaquis-
mo y han rotado en prácticas en el Centro de 
Prevención del Alcoholismo y Tabaquismo 
del Ayuntamiento de Madrid.

Recursos materiales. Cada centro cuenta 
con espirómetro y cooxímetro, así como 
con carteles, trípticos, carpetas y material 
impreso específicos del programa. Los par-
ticipantes no abonan cantidad alguna por el 
tratamiento, salvo la compra de la medica-
ción utilizada (TSN – Bupropión), cuyo coste 
es equiparable al del tabaco que dejan de 
consumir. 

Captación. El acceso al programa es total-
mente libre, no siendo necesaria otra condi-
ción salvo la de ser fumador y desear dejar 
de fumar. La difusión se realiza a través de 
los propios programas municipales de salud, 
centros de salud y medios de comunica-
ción. Los participantes rellenan un formulario 
de inscripción que es remitido al Centro 
Municipal donde desea realizar el tratamien-
to; cuando se forma un grupo suficiente en 
alguno de los días y horas solicitados, se le 
avisa.

Seguimiento

Se establece una evaluación de seguimien-
to a los 3, 6 y 12 meses. Los datos recogidos 
se refieren a si continua sin fumar, si ha recaí-
do (circunstancias, intención, etc), contactos 
esporádicos, apoyo recibido y autoeficacia 
percibida para continuar sin fumar. 

Aspectos formales de la intervención

La intervención en grupo se desarrolla en 
7 sesiones de tratamiento más una al mes 
de refuerzo. Cada sesión dura 1,5 horas. Se 
establece la obligatoriedad de asistir a todas 
ellas, debiendo avisar con antelación en caso 
de no poder acudir. De modo paralelo se lle-
van a cabo intervenciones individuales a me-
dida que surge su conveniencia y con con-
tenidos personalizados. A cada sesión asiste 
el equipo terapéutico completo y a menudo 
algún observador para completar su apren-
dizaje. Todas las sesiones salvo la primera 
tienen una estructura similar: revisión de ta-
reas, abordaje del tema del día y asignación 
de nuevas tareas.
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FUNDAMENTO TEÓRICO

No vamos a extendernos aquí sobre la 
importancia de que las intervenciones tera-
péuticas estén basadas en modelos teóricos 
donde se tengan en cuenta variables a distin-
tos niveles de análisis. Como señalábamos 
en la introducción, los tratamientos com-
binados médico-psicológicos lo son en la 
medida en que parten de un modelo teórico 
integrador, y no simplemente por yuxtaponer 
procedimientos “que funcionan”. Los pro-
cedimientos utilizados en el Programa para 
Dejar de Fumar del Ayuntamiento de Madrid 
están basados en la Teoría del Aprendizaje 
Social. Desde este punto de vista, tanto 
la consolidación del hábito de fumar (habi-
tualmente durante la adolescencia) como el 
mantenimiento de la abstinencia consisten 
esencialmente en procesos de aprendizaje, 
ciertamente complejos, pero que pueden 
analizarse en componentes más básicos que 
por serlo tienen ya implicaciones preventivas 
y terapéuticas.

Desde el punto de vista del condiciona-
miento clásico o pavloviano, el abandono de 
la dependencia tabáquica supone, de modo 
central, un proceso de extinción de las res-
puestas condicionadas percibidas subjetiva-
mente como deseo de consumir, a través 
de la exposición del sujeto, por distintos 
procedimientos, a los estímulos condiciona-
dos con esas respuestas, al mismo tiempo 
que se previene la respuesta de consumo. 
Estos procesos pueden producirse de modo 
explícito y planificado o no, con intervención 
profesional o no, con tecnología conductual 
compleja o no, pero tienen lugar en toda si-
tuación de abandono exitoso, y constituyen 
el elemento nuclear de la deshabituación. 
Piénsese, además, en la importancia de este 
elemento en la conducta de fumar tabaco, 
que suele practicarse como media más de 
200 veces al día (cada calada al cigarrillo 
es una dosis), durante muchos años y que, 
además, por ser compatible con numerosas 
actividades y situaciones cotidianas, acaba 
condicionada a un sinfín de estímulos pre-
sentes de modo masivo en los hábitos y los 

contextos del fumador. Digamos, además, 
de pasada, que este principio implica la im-
portancia central de la acción frente al discur-
so, esto es, de la actuación  real en contextos 
reales como agente terapéutico eficaz frente 
al abuso de procedimientos exclusivamente 
“cognitivos”.

Desde el punto de vista del condiciona-
miento instrumental u operante, el abandono 
de la conducta de fumar implica la adopción 
de comportamientos alternativos que pro-
duzcan resultados reforzantes en distintos 
contextos, y que en esa medida se consoli-
den como alternativa a la conducta de fumar. 
La consecución de este objetivo supone el 
aprendizaje y la práctica efectiva (una vez 
más la actuación real en contextos reales) de 
habilidades y destrezas orientadas a la com-
petencia social, la asertividad, la resolución 
de problemas, el autocontrol emocional, la 
eficacia profesional, etc.

Desde el punto de vista de las variables 
predisponentes del individuo, la consecución 
y el mantenimiento de la abstinencia pueden 
implicar actuaciones dirigidas, por ejemplo, 
al alivio de las señales de abstinencia (me-
diante apoyo farmacológico o técnicas de 
reducción gradual), al abordaje de otros pro-
blemas (emocionales, conductuales, sanita-
rios, sociales…) que puedan mantener una 
relación disposicional con el consumo de ta-
baco, a la modificación de ideas irracionales 
o lagunas de información sobre el tabaco, o, 
como señalábamos en el punto anterior, a la 
adquisición de nuevos recursos y destrezas 
personales con valor instrumental para afron-
tar situaciones asociadas al consumo.

Por otro lado, y como ya hemos visto, el 
hábito de fumar se mantiene por factores far-
macológicos y conductuales, casi imposibles 
de separar en la práctica, pero que debemos 
diferenciar cuando hablamos del abordaje 
sanitario del tratamiento del tabaquismo.

Desde hace veinte años es cada vez me-
jor estudiada la acción adictiva de la nicoti-
na, y hoy día se conoce su farmacocinética 
y farmacodinamia, su locus y su mecanismo 
de acción. De esta forma, hablamos de de-
pendencia a la nicotina y ha aparecido cierta 
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cantidad de fármacos que utilizamos en el 
tratamiento farmacológico del tabaquismo.

En nuestro programa utilizamos solo dos 
de estos fármacos: Terapia Sustitutiva de Ni-
cotina (TSN) y bupropion.

La TSN se basa en la administración por 
una vía distinta a la fumada, de nicotina pura 
para mitigar los síntomas del síndrome de 
abstinencia que se manifiestan en la mayoría 
de fumadores al dejar el hábito, ayudando al 
proceso de deshabituación.

El hidrocloruro de bupropion es la primera 
medicación no nicotínica aprobada por la 
FDA para el tratamiento farmacológico del 
tabaquismo. Se trata de un inhibidor de la 
recaptación neuronal de dopamina a nivel 
del núcleo accumbens, y de noradrenalina 
en el locus ceruleus,por lo que contribuye a 
disminuir el ansia de los exfumadores y los 
síntomas del síndrome de abstinencia.

GUIA DE SESIONES

Para ejemplificar lo que hemos expuesto 
hasta aquí incluimos, a continuación, un 
extracto de la Guía de Sesiones del Programa 
para Dejar de Fumar del Ayuntamiento de 
Madrid (Moreno y Herrero, en prensa).

SESIÓN 1

Objetivos de la sesión

–Presentación de los terapeutas, los asis-
tentes, el programa y las normas de funcio-
namiento.

–Aclaración de expectativas sobre los 
objetivos y los procedimientos.

–Motivación para participar.

–Evaluación.

Desarrollo de la sesión

1. Presentación de los terapeutas y los 
usuarios. Además de su nombre, cada parti-
cipante debe decir cuantos cigarrillos fuman  

y de qué marca. Esta información debe ano-
tarse porque servirá de base para establecer 
la pauta personal en caso de optar por el 
uso de TSN. Además se les anima a que 
expresen sus expectativas sobre el progra-
ma y sobre el proceso de dejar de fumar. El 
terapeuta anota en la pizarra aquellas expec-
tativas que por ser inadecuadas convenga 
después corregir, aclarar o subrayar.

2. Información sobre aspectos formales 
del programa. El terapeuta informa sobre:

–Duración del programa, número de sesio-
nes, fechas, citas individuales para evalua-
ción fisiológica: espirometría, cooximetría...

–Horario y exigencia de puntualidad.

–Necesidad de asistencia a todas las 
sesiones y de justificar cualquier ausencia.

–Exigencia de apagar los teléfonos móvi-
les.

–Estructura de las sesiones (revisión de 
las tareas de la sesión anterior, tema nuevo 
y asignación de nuevas tareas), destacando 
la importancia del cumplimiento de las tareas 
para casa como factor que mejor predice los 
resultados.

3. Información sobre los contenidos del 
programa y modificación de expectativas 
inadecuadas. Partiendo de la información 
sobre las expectativas que hemos recogido 
al principio de la sesión y que está anotada 
brevemente en la pizarra, se señalan las 
expectativas irracionales más frecuentes y 
se establecen las expectativas correctas. 
En todo caso, deben abordarse las ideas 
más frecuentes. En el Anexo 1 recogemos 
las principales, y también la información 
correctora. Este es el elemento central de 
la sesión. 

Enlazando con este punto, y a continua-
ción, el terapeuta deja claro que la tarea que 
acometemos implica en realidad dos objeti-
vos que pueden separarse: dejar de fumar y 
mantenerse (prevención de recaídas). Debe 
quedar claro que ambos objetivos, y sobre 
todo el segundo, suponen un proceso de 
aprendizaje: se trata de aprender a afrontar 
situaciones, tal vez por primera vez en la 
vida, sin utilizar el tabaco. El concepto de 
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aprendizaje tiene implicaciones importantes 
de cara a las expectativas sobre el tratamien-
to, que es necesario subrayar: como en todo 
aprendizaje (aprender inglés, aprender a con-
ducir), se requiere adquirir las habilidades, 
practicar mucho y darse tiempo. 

4. Información sobre apoyos farmacológi-
cos y procedimientos específicos para dejar 
de fumar.

En esta sesión se trata de ofrecer una 
explicación general, de en torno a 15 minu-
tos, que permita a los asistentes elegir uno 
u otro procedimiento antes de la próxima 
sesión. Será entonces cuando se aborde la 
cuestión más a fondo y se responda a todas 
las dudas.

El terapeuta informa sobre los tres proce-
dimientos específicos para dejar de fumar: 
Terapia Sustitutiva de Nicotina (TSN), bupro-
pion y Técnica de reducción gradual de la 
ingesta de nicotina y alquitrán (RGINA).

La explicación a ofrecer sobre cada uno de 
ellos aparece en los Anexos 2, 3 y 4. 

Se dibuja en la pizarra un esquema con 
las fechas de los momentos clave a tener en 
cuenta en cada una de las técnicas:

5. Evaluación

Los participantes son citados antes de la 
siguiente sesión para realizarles una espiro-
metría, cooximetría y peso. Se les proporcio-

na también cuestionarios que deben rellenar 
antes de la segunda sesión. 

6. Tareas hasta la próxima sesión

–Analítica de sangre.

–Espirometría, cooximetría y peso (se 
citan para realizarlas antes de la próxima 
sesión). 

–En función de sus resultados es posible 
que se pauten ejercicios para la mejora de la 
función pulmonar (Anexo 5).

–Cuestionario de evaluación y test de 
Fagerström, que traerán en la próxima 
sesión.

–Lista de beneficios que se esperan con-
seguir al dejar de fumar. 

–Elección de técnica para dejar de fumar.

SESIÓN 2

Objetivos

–Reforzar la motivación para dejar de 
fumar.

–Establecimiento de procedimientos y 
pautas específicos para dejar de fumar en 
cada caso.

–Establecimiento de pautas para los pri-
meros días sin fumar.

–Supervisión de ejercicios de mejora de la 
función pulmonar.

Tabla 2. Adecuación de los procedimientos a las sesiones

 SESION 1 Día siguiente a Día siguiente a Día siguiente a 
  SESIÓN 2 SESIÓN 3 SESIÓN 4

TSN Información Empiezan parches
  y dejan de fumar  
bupropion  Empiezan con 1 Empiezan con 2
  comprimido, comprimidos y
  fumando dejan de fumar 

RGINA  Primer cambio Segundo cambio Dejan  de fumar
  de marca de marca
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Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas

–Cuestionarios de evaluación y test de 
Fagerström.

–Ejercicios de mejora de la función pulmo-
nar (Anexo 5).

–Elección de técnica específica para dejar 
de fumar. En caso de dudas, se remite a la 
información que se ofrecerá un poco más 
adelante.

2. Motivación: beneficios de dejar de 
fumar

Por turno, cada participante enumera ven-
tajas o beneficios que ha anotado en la lista. 
El terapeuta toma nota en la pizarra de los 
principales. Una guía de los más importan-
tes, que el terapeuta debe señalar si no sur-
gen, aparece en el Anexo 6. 

A continuación el terapeuta comenta, 
amplía y enfatiza todos los beneficios seña-
lados, destacando aquellos que son más evi-
dentes, más inmediatos y más reforzantes. 
Al terminar este apartado los usuarios deben 
tener un concepto claro de las ventajas que 
van a conseguir.

Se adelanta entonces una tarea para la 
semana próxima: la relectura y ampliación 
frecuente de la lista de beneficios.

Otra posibilidad es utilizar algún video con 
información sobre los efectos de fumar y los 
beneficios de dejarlo. En este caso, conviene 
dejar después un espacio para comentarios. 

3. Técnicas específicas y pautas persona-
les para dejar de fumar

El terapeuta reitera toda la información 
sobre TSN, bupropion y RGINA que se ofre-
ció en la sesión anterior, tratando de aclarar 
todas las dudas o expectativas erróneas que 
surjan y, en el caso de la TSN y de la RGINA, 
estableciendo las pautas individuales perti-
nentes (Anexo 7). Debe insistirse en que se 
trata de procedimientos sumamente eficaces 
si se utilizan correctamente y si las expecta-
tivas son razonables. Hay que enfatizar que 
las pautas que se plantean deben seguirse 
escrupulosamente y no hacer “experimen-
tos”. Se ofrece la posibilidad de llamar por 

teléfono al terapeuta durante la semana en 
caso de cualquier problema o duda.

4. Pautas para los primeros días sin fumar

Debe enfatizarse mucho la importancia 
de acompañar el uso de parches, bupropion 
o RGINA, a partir del momento en que se 
deja de fumar, de las llamadas “estrategias 
de control estimular” o “de organización del 
entorno” (Anexo 8).

Es eficaz también proponer en este punto 
que los usuarios metan cada día en una 
hucha el dinero que van ahorrando por no 
fumar, y que se premien cada 7 ó 10 días 
con un regalo.

5. Nuevo mensaje motivacional y ofreci-
miento para posibles consultas

Conviene terminar la sesión felicitando a 
los participantes por su decisión y ofrecien-
do nuestro apoyo para cualquier dificultad o 
duda que pueda surgir durante estos prime-
ros días.

6. Tareas hasta la próxima sesión

–Seguir cada uno las pautas personales 
que se le han dado sobre uso de TSN, 
bupropion o RGINA. En el caso de la RGINA, 
deben llevar un registro de cigarrillos fuma-
dos.

–Seguir pautas de control estimular.

–En su caso, utilizar la técnica operante 
del ahorro de dinero.

–Colocar, repasar y ampliar la lista de 
beneficios de dejar de fumar.

–Continuar los ejercicios de mejora de la 
función pulmonar.

SESIÓN 3

Objetivos

–Afianzar o corregir el cumplimiento de las 
pautas establecidas hasta ahora.

–Aprender relajación.

–Modificar hábitos de alimentación y ejer-
cicio físico.

Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas
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En este punto conviene dedicar bastante 
tiempo, incluso la mayor parte de la sesión a 
revisar el cumplimiento de todas las pautas 
ofrecidas hasta ahora, tanto las genera-
les como las específicas de cada uno. Es 
importante que el terapeuta centre en todo 
momento los objetivos de esta revisión en 
el cumplimiento de las tareas, evitando la 
tendencia a la dispersión hacia contenidos 
irrelevantes. Conviene, por lo tanto, que 
la revisión sea ordenada (suele ayudar el 
empezar por escribir en la pizarra la lista de 
tareas).

Ante la expresión de dificultades por las 
ganas de fumar, el terapeuta reitera que el 
objetivo no es eliminar las ganas de fumar, 
sino controlarlas. Es normal, por lo tanto, 
tener ganas de fumar; lo importante es cómo 
se afrontan. Debe reforzarse, por lo tanto, el 
afrontamiento correcto de los deseos, con 
independencia de que estos sean intensos.

2. Aprendiendo relajación

Después de explicar el concepto de ansie-
dad y su papel como antecedente o dispa-
rador del deseo de fumar, se introduce la 
eficacia de la práctica de relajación. Si algún 
participante conoce o practica alguna téc-
nica, se aconseja en principio que continúe 
con ella o la retome. Como procedimiento 
general, se propone el entrenamiento en 
respiración completa y profunda. El terapeu-
ta explica la técnica y se hace una práctica 
durante algunos minutos.

3. Practicando nuevos hábitos: ejercicio 
físico y alimentación

El terapeuta señala la relación entre activi-
dad física y mantenimiento de la abstinencia. 
Se aconseja, por lo tanto, iniciar algún tipo de 
ejercicio regular.

También se explica la relación existente 
entre abandono del tabaco y aumento de 
peso, insistiendo en que se trata de un pro-
blema que no es universal y que siempre es 
controlable. Se repasar las pautas fundamen-
tales y se entregan por escrito.

4. Tareas

–Todas las anteriores (procedimientos 
específicos para dejar de fumar y técnicas.

de control estimular). 

–Práctica regular de relajación. Se sugie-
ren momentos para llevarla a cabo.

–Iniciar cambios en hábitos de alimen-
tación y práctica de algún tipo de ejercicio 
físico.

SESIÓN 4

Objetivos

–Conocer el fundamento teórico de las 
adicciones, la deshabituación y la prevención 
de recaídas.

–Aprender a identificar los disparadores 
personales del deseo de fumar.

Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas

Se revisa el cumplimiento de todas las 
tareas anteriores, y especialmente de la últi-
ma sesión. Es importante que el terapeuta 
refuerce los avances que se van produ-
ciendo. Al final, se abordan brevemente las 
dificultades.

2. ¿Por qué se mantiene una adicción? 
¿En qué consiste la deshabituación?

El terapeuta explica los motivos por los 
que la adicción al tabaco es especialmente 
intensa, y los mecanismos de aprendizaje 
que intervienen en ella, así como las estra-
tegias generales a seguir para mantener la 
abstinencia y conseguir la deshabituación 
(Anexo 9).

3. Los disparadores del deseo de fumar.

A partir de la explicación general anterior, 
el terapeuta se detiene un poco más en 
el papel del condicionamiento clásico en 
el deseo y la conducta de fumar. Explica 
también la necesidad de plantearse el obje-
tivo de la habituación a esos estímulos, y 
la exposición gradual como estrategia para 
conseguirla. 

Como primer paso, se señala la utilidad de 
identificar los “disparadores” personales de 
las ganas de fumar. De este modo se consi-
gue un cierto efecto de inoculación o “vacu-
na”, se establece una lista de “objetivos de 
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deshabituación”, y se comienza a percibir el 
deseo de fumar como algo no azaroso, sino 
ligado a determinados estímulos y por lo 
tanto controlable.

4. Recordatorio de las pautas para los pri-
meros días sin fumar

Al día siguiente de esta sesión dejan de 
fumar los que optaron por la técnica RGINA. 
Conviene por lo tanto recordar brevemente 
las pautas a seguir, que se abordaron en la 
sesión 2.

5. Tareas (además de las específicas de 
sesiones anteriores)

–Elaborar una lista de “disparadores del 
deseo de fumar”.

–Cuando aparezcan los deseos de fumar, 
practicar la habilidad de focalizar la atención 
en las consecuencias a medio plazo de 
hacerlo, y no en las inmediatas.

SESIÓN 5

Objetivos

–Aprender el papel de la atención y del 
lenguaje en la modulación del deseo de 
fumar.

–Aprender a identificar excusas y justifica-
ciones habituales para volver a fumar.

–Practicar el uso del lenguaje (autoinstruc-
ciones) para controlar el deseo de fumar. 

Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas

Se revisa el cumplimiento de las tareas 
de las sesiones anteriores, y especialmente 
de la última, aprovechando para recordar los 
contenidos fundamentales. 

2. El afrontamiento de las ganas de fumar: 
el papel de la atención y del lenguaje. excu-
sas y justificaciones que llevan a la recaída. 
Las autoinstrucciones

El terapeuta hace ver cómo en el afron-
tamiento y modulación del deseo de fumar 
juega un papel esencial el lenguaje interno 
del individuo, de modo que puede dar lugar 
a un aumento o a una disminución del mis-

mo. Se señalan distintos “errores” o formas 
disfuncionales de afrontamiento (por ejem-
plo la magnificación de las ganas de fumar, 
la anticipación, la focalización de la atención, 
las ideas de necesidad de fumar, etc.). Como 
siempre, se adopta un estilo socrático y se 
utiliza el sentido del humor.

A partir de esta explicación se introduce el 
entrenamiento en autoinstrucciones, pudien-
do utilizarse para ello la explicación y la ficha 
que aparece en el Anexo10.

3. Tareas (además de las específicas de 
sesiones anteriores)

–Practicar las autoinstrucciones.

SESIÓN 6

Objetivos

–Consolidar las habilidades de autocontrol 
y los nuevos hábitos.

–Promover la exposición progresiva a los 
estímulos que provocan el deseo de fumar 
para conseguir la habituación y el incremento 
de las expectativas de autoeficacia.

Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas y recordatorio del 
contenido de la sesión anterior

2. La exposición al estímulo, la habituación 
y la autoeficacia

La sesión se centra en la necesidad de 
conseguir la habituación a las señales o 
disparadores del deseo de fumar. En última 
instancia, conseguir este objetivo requiere la 
práctica repetida de exposición sin fumar a 
situaciones reales donde antes se fumaba. 
Se presenta el concepto de autoeficacia 
como mejor predictor de la abstinencia futu-
ra, y la necesidad de práctica exitosa como 
mejor medio para conseguirla. Es muy útil 
ilustrar la explicación con distintos ejemplos 
de otros aprendizajes.

Aunque la exposición a estímulos se pro-
duce de modo espontáneo, es más eficaz 
si se planifica y se supervisa en la medida 
de los posible. Esta será la tarea de esta 
semana.
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Como apoyo a la explicación podemos 
utilizar el texto del Anexo 11.

3. Tarea 

–Registro diario de prácticas de exposi-
ción al estímulo.

SESIÓN 7

Objetivos de la sesión

–Revisar el cumplimiento de las pautas de 
exposición al estímulo.

–Repasar el contenido del programa.

–Recoger los datos de evaluación final.

–Concertar la cita de seguimiento de 1 
mes.

Desarrollo de la sesión

1. Revisión de tareas y recordatorio de la 
sesión anterior

Sobre todo se revisan los registros de 
prácticas de exposición al estímulo.

2. Repaso del programa

Puede hacerse una lista en la pizarra de 
todas las estrategias utilizadas, recordan-
do brevemente su importancia. Conviene 
insistir en que los resultados del programa 
dependen del grado en que se hayan ido 
cumpliendo las tareas semana a semana, y 
en la necesidad de continuar trabajando. 

3. El efecto de violación de la abstinencia

Se aborda la cuestión de qué hacer en 
caso de que exista algún contacto con el 
tabaco (“efecto de violación de la abstinen-
cia”).

4. Evaluación final

Se rellenan los cuestionarios de evalua-
ción  del programa y de autoeficacia. 

5. Cita para seguimiento (1 mes)

RESULTADOS

Los resultados se presentan sobre una 
muestra con las siguientes características:

–1.599 fumadores que acudieron a nues-
tro programa entre enero del año 1999 y 
diciembre de 2002.

–Agrupados en 134 grupos terapéuticos.

–Atendidos en 14 Centros Municipales de 
Salud del Ayuntamiento de Madrid, a cargo 
de 17 equipos (en algunos centros existen 
dos equipos terapéuticos, de mañana y de 
tarde).

–59 % mujeres y 41 % varones, con una 
edad media de 42 años.

–Población general de Madrid.

–Solo 43 sujetos declararon más de 2 
problemas severos de salud asociados al 
tabaco.

–Consumo medio de 27,9 cigarrillos al 
día.

–Media de años fumando de 20,6.

–Media en el Test de Fagerström de 
5,67.

–557 participantes dejaron de fumar sin 
apoyo farmacológico; de ellos, 398 utilizaron 
RGINA; 712  usaron TSN y 330 bupropion.

Los resultados de la intervención al final 
del grupo y en los seguimientos a los 3, 6 y 
12 meses aparecen en la figura 1.

Dejamos para una publicación posterior el 
análisis de las distintas variables asociadas a 
los resultados, si bien en un estudio del año 
2000 (Moreno y Herrero, 2000) sobre una 
muestra más reducida (130 usuarios) ya se 
apuntaban algunas conclusiones. De entre 
ellas, se confirma el valor predictivo de la 
variable sexo: el 41.9 % de abstinentes al año 
de nuestra muestra se desglosa en un 36,03 
% en el caso de las mujeres y un 50,23 % en 
el caso de los hombres (p < 0,01). 

CONCLUSIONES

En sintonía con las recomendaciones for-
muladas por las principales guías y revisio-
nes sobre la eficacia de los distintos trata-
mientos, a cuyo resumen dedicamos buena 
parte de la introducción de este texto, el tra-
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tamiento que se realiza en el Programa para 
Dejar de Fumar del Ayuntamiento de Madrid  
es multidisciplinar, de tipo médico-psicológi-
co. Entre los varios tipos de tratamientos del 
tabaquismo, el combinado médico-psicológi-
co es el que consigue mejores resultados.

El Programa para Dejar de Fumar del 
Ayuntamiento de Madrid  tiene como carac-
terísticas principales el de ser un programa 
flexible, que atiende a los diversos factores 
implicados tales como características indi-
viduales de los usuarios, económico, con 
estructura clara y centrado en el resultado 
de la abstinencia. 

El Programa se dirige a la población gene-
ral y debe ser coordinado por profesionales 
de salud (médicos, psicólogos, enfermeros) 
formados específicamente en las técnicas 
del Programa.

El resultado del Programa para Dejar de 
Fumar del Ayuntamiento de Madrid  es del 
59,66% de abstinencias a los 3 meses. A 
los seis meses es del 50,47%. Al año, del 
41,9%. 

El porcentaje de sujetos que dejó de fumar 
sin apoyo farmacológico fue del 34,9%. El 
resto, 64,1%, prefirieron utilizar dicho apoyo.  

Los varones consiguen mejores resulta-
dos de abstinencia (50,23%) que las muje-
res (36,03%).

El Programa para Dejar de Fumar del 
Ayuntamiento de Madrid  se configura, por lo 
expresado anteriormente, como un Programa 
útil y con buenos resultados para abandonar 
el hábito del tabaquismo.
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Figura 1. Resultados.
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ANEXOS

ANEXO 1.  CORRIGIENDO EXPECTATIVAS IRRACIONALES SOBRE EL TRATAMIENTO.
(MATERIAL PARA EL USUARIO).

Cuidado con las expectativas poco realistas

Imagínate que vas a subir una montaña elevada. Otros viajeros te relatan sus expe-
riencias. Con su información, vas formando unas expectativas: anticipas si va a ser fácil 
o difícil, si cada vez te costará menos o si te costará más, en qué momentos podrás des-
cansar y cuáles serán los tramos más duros, cuánto tiempo vas a tardar, cuáles serán las 
situaciones peores, qué tareas tendrás que afrontar… 

¿No te parece que, para conseguir tu objetivo, es esencial que tus expectativas sean 
realistas? ¿Qué ocurriría si fueran totalmente equivocadas?

Pues bien, una de las razones más importantes por las que muchos fumadores fracasan 
en su intento de dejar de fumar son las expectativas inadecuadas sobre la naturaleza de 
la tarea que tienen entre manos, su grado de dificultad o su evolución a medio y largo 
plazo.

Como las expectativas poco realistas no se suelen cumplir (por definición), suelen pro-
ducir frustración, desánimo y abandono.

Vamos, por lo tanto, a invertir sabiamente unos minutos en situar algunas expectativas 
en su justo lugar.

Observa: ¿cuáles son tus expectativas?

Párate a pensar: ¿qué esperas tú de este “viaje”? ¿Está alguna de tus expectativas en 
la siguiente lista?

–"Este programa va a conseguir que se me quiten las ganas de fumar".

–"No hace falta que deje de fumar del todo y para siempre; voy a intentar fumar menos, 
o fumar de vez en cuando, como hace mucha gente. Por un cigarrillo de vez en cuando 
no pasa nada".

–"No hace falta que me esfuerce; este programa tan estupendo seguro que consigue 
que deje de fumar".

–"Dejar de fumar es dificilísimo, se pasa fatal".

–"Dejar de fumar es cuestión de fuerza de voluntad".

–"Cuando me vengan ganas de fumar, van a ser horribles e incontrolables".

–"Habrá momentos en que necesitaré un cigarrillo".

–"Cada vez cuesta menos, así que después de algunas semanas ya no tendré ganas de 
fumar".

Corrige (si es necesario) tus expectativas
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Te ofrecemos a continuación la alternativa realista a cada una de las expectativas 
anteriores. Léelas con atención y observa en qué se diferencian estas ideas de lo que tú 
pensabas antes. 

Recuerda que el éxito o el fracaso de tu empeño depende de que tus expectativas sean 
correctas.

Tabla 8. Principales expectativas irracionales y alternativas ante la tarea de dejar 
de fumar.

EXPECTATIVA IRRACIONAL 

Este programa va a conseguir que se me quiten las 
ganas de fumar.

No hace falta que deje de fumar del todo y para siem-
pre; voy a intentar fumar menos, o fumar de vez en 
cuando, como hace mucha gente. Por un cigarrillo de 
vez en cuando no pasa nada.

No hace falta que me esfuerce; este programa tan estu-
pendo seguro que consigue que deje de fumar.

Dejar de fumar es dificilísimo, se pasa fatal.

Dejar de fumar es cuestión de “fuerza de voluntad”.

Cuando me vengan ganas de fumar, van a ser horribles 
e incontrolables. 

Habrá momentos en que necesitaré un cigarrillo. 

Cada vez cuesta menos, así que después de algunas 
semanas ya no tendré ganas de fumar.

EXPECTATIVA CORRECTA

El objetivo del programa no es quitar las ganas de fumar, sino 
aprender a controlarlas, si bien con el tiempo disminuirán de 
frecuencia y de intensidad.

El objetivo del programa es dejar de fumar del todo y para 
siempre. Si intentas fumar menos, debes saber que las 
probabilidades de conseguir mantener la reducción son tan 
escasas que no justifican el intento. Las personas que fuman 
muy poco u ocasionalmente consiguen mantener ese patrón 
de consumo porque siempre han fumado de ese modo.

No existen “varitas mágicas”. El programa requerirá tu 
esfuerzo personal

Dejar de fumar tiene dificultades, pero no es extraordinaria-
mente difícil si se hace bien. Además, anticipar que es muy 
difícil es precisamente lo que lo convierte en difícil (cuando 
consideramos que seremos incapaces de conseguir algo, 
tendemos a abandonar ante las primeras dificultades, confir-
mando así la expectativa de que no seríamos capaces).

No fumamos “porque sí”; el fumador fuma porque a lo largo 
de su vida ha ido asociando de modo repetido la conducta de 
fumar con numerosas situaciones cotidianas o con estados 
emocionales, en los cuales además fumar ha llegado a ser 
una herramienta potente, sencilla, barata y eficaz. Dejar de 
fumar no es por lo tanto una cuestión de “ponerle ganas” 
o de “motivarse mucho”, sino de trabajar metódicamente 
sobre cada uno de los factores que contribuyen a mantener 
el hábito.

Pueden ser molestas, incluso intensas, pero en absoluto 
“horribles” ni “incontrolables”. Este lenguaje es, además, 
muy peligroso: si yo me hablo de ese modo, provoco que mis 
ganas parezcan “horribles” e “incontrolables”.

Te apetecerá, pero no lo necesitarás. De hecho, si no fumas, 
¿qué cosa horrible te ocurrirá?

Las ganas de fumar será cada vez menos intensas y frecuen-
tes, pero con “picos”. A lo mejor después de algunos días o 
semanas en que “lo llevas bien” te encuentras con que expe-
rimentas deseos de fumar que creías que ya “deberían” no 
aparecer. Cuenta con ello, pero no dudes de que globalmente 
cada vez te costará menos.
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ANEXO 2. TERAPIA SUSTITUTIVA DE NICOTINA.

Se utilizan chicles, parches transdérmicos y pastillas de nicotina. 

Chicles de Nicotina

Fue la primera terapia sustitutiva de nicotina que se desarrolló. Se fabricó en Suecia en 
1973 y se autorizó su uso por primera vez en Suiza en 1978. Fue desarrollada por Fernö, 
Lichtnecker y Lundgren. Los chicles contienen nicotina unida a un ión que intercambia 
resina para controlar la liberación de nicotina, y un tampón con ph alcalino que aumenta su 
absorción en la mucosa oral. Los hay de 2 y 4 mg, siendo su biodisponibilidad aproximada 
del 60%, con variaciones dependiendo fundamentalmente de la forma de masticarlo. La 
nicotina del chicle precisa más tiempo para su absorción que la de un cigarrillo, y de forma 
general no se suelen superar los 10 ng/ml de nicotina al día para los de 2 mg y los 15 ng/
ml para los de 4 mg, con un consumo de unos 8 o 10 chicles al día. Se deben usar como 
sustitutivos para dejar de fumar, no como una ayuda para reducir el consumo, y deben 
utilizarse siempre que se tenga urgencia de fumar (craving).

Parches de nicotina

El parche procura nicotina por vía transdérmica. Se trata de un material absorbente satu-
rado con una cantidad de nicotina en solución, exactamente dosificada. Mientras permane-
ce en contacto con la piel, la nicotina es absorbida a una velocidad estable y manteniendo 
unos niveles plasmáticos constantes.

Libera 0,7 mg por cm2  en 24 horas. Tienen un tamaño que oscila entre los 7 y los 30 
cm2  con un contenido en nicotina que varía entre 25 y 114 mg aunque lo que se absorbe 
es de 15 a 22 mg La liberación es lenta y progresiva por lo que no producen la satisfacción 
inmediata de los cigarrillos. Los hay de dos tipos, de 16 y de 24 horas, dependiendo de 
que se mantengan o no por la noche. Los niveles máximos de nicotinemia se alcanzan a 
las 5 – 10 horas de habérselo puesto (14,5 ng/ml), a las 16 horas se encuentran niveles de 
8,9 ng/ml , a las 24 horas de 5 ng/ml y 6 horas después de retirarlos la nicotinemia es de 
2,5 ng/ml. Se recomienda un uso máximo de 15 semanas (Fagerström, 1996), aunque su 
uso óptimo está entre las 6 y 10 semanas (Fiore, 1994).

Se coloca  en el brazo, cadera o tronco (sin vello) desde que se levanta  hasta que se 
acuesta (parches de 16 horas) o hasta el día siguiente (parches de 24 horas). Debe alter-
narse la zona de colocación para minimizar al máximo los efectos irritativos locales que 
puedan aparecer. En caso de desprendimiento del parche debe colocarse uno nuevo lo 
antes posible.

Comprimidos de nicotina para chupar

Recientemente se han introducido en España comprimidos para chupar de nicotina. Se 
presenta en comprimidos de 1 mg de liberación constante lo que permite alcanzar los mis-
mos niveles plasmáticos de nicotina que los chicles de 2 mg Los comprimidos se chupan 
hasta notar un sabor fuerte, entonces se deja el comprimido entre la encía y la pared bucal 
hasta que disminuya el sabor, volviendo a chupar el comprimido. La disolución total suele 
durar aproximadamente 30 minutos.
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Sus ventajas respecto al chicle son las siguientes: no precisa masticación (útil en 
pacientes con alteraciones de la articulación témporo-mandibular), no se pega a los dien-
tes y tiene una excelente tolerancia, además de mayor aceptación social. Se recomienda 
iniciar el tratamiento con 10 o 12 pastillas diarias e ir disminuyendo paulatinamente en dos 
meses.

Todas las formas comerciales disponibles de nicotina  son efectivas como parte de una 
estrategia para dejar de fumar. Su eficacia es claramente independiente de la intensidad 
del soporte adicional proporcionado al fumador. Cuando aumenta el nivel de apoyo al fuma-
dor, aumenta la probabilidad de dejar de fumar y el éxito de la TSN.
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ANEXO 3. BUPROPION.

Se trata de la primera medicación no nicotínica aprobada por la FDA para el tratamiento 
farmacológico del tabaquismo. El bupropión es un inhibidor de la recaptación neuronal de 
dopamina a nivel del núcleo accumbens, por lo que contribuye a disminuir el ansia en los 
exfumadores. Además inhibe la recaptación neuronal de noradrenalina en el locus ceru-
leus, disminuyendo los síntomas del síndrome de abstinencia. 

Se presenta en comprimidos de 150 mg de hidrocloruro de bupropión de liberación 
prolongada.

No se conoce exactamente su mecanismo de acción. Se alcanzan concentraciones 
máximas a las 3 horas de su ingesta sin que se potencie o disminuya por la existencia de 
alimentos. Se une en un 85% a proteínas plasmáticas. Tiene una vida media que oscila 
entre las 21 y las 37 horas y un 90% se elimina por orina, por lo que la insuficiencia renal 
influye sobre el grado de eliminación.

La dosis inicial es de 150 mg al día durante seis días, por la mañana. El séptimo día 
se empiezan a tomar 2 comprimidos diarios; uno por la mañana y otro a las 8 horas del 
primero (no por la noche) ya que el bupropión produce frecuentemente insomnio. Se 
aconseja suprimir el consumo de tabaco entre los días 7 y 15 de tratamiento. Nosotros, en 
los pacientes que eligen esta técnica, aconsejamos que corten el consumo de tabaco el 
séptimo día, al iniciar el tratamiento con dos comprimidos. El tratamiento debe continuar 
durante 2 meses.

Por lo demás, en su utilización en el Programa para Dejar de Fumar del Ayuntamiento de 
Madrid se siguen las pautas dadas por los laboratorios farmacéuticos indicando las interac-
ciones y las contraindicaciones pertinentes y su posología, tanto a través de información 
verbal como por escrita. En algunos casos, siguiendo los estudios que presentan los labora-
torios del producto, reducimos las dosis a la mitad diaria recomendada ante la presencia de 
ciertas circunstancias que así nos lo indican (mareos, desconexión, reacciones fisiológicas 
menores, etc).
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ANEXO 4. REDUCCIÓN GRADUAL DE LA INGESTA DE NICOTINA (RGINA).

La técnica de RGINA está indicada para fumadores que consumen como media entre 
15 a 20 cigarrillos/día. Para los que fuman un mayor número de ellos, la obligatoriedad de 
la anotación previa, les suele provocar molestia y desgana, propiciando en algunos casos 
el abandono.   

El  procedimiento de reducción gradual mediante cambio de marca comienza el día 
siguiente de la segunda sesión del Programa, en la que el fumador debe cambiar a otra 
marca de tabaco que contenga un 60 % menos de nicotina de la que está fumando; en 
la semana siguiente deberá adquirir otro tabaco que contenga aproximadamente un 30 %  
menos de la marca ya probada, para finalizar en la tercera semana, en la que se suprime 
definitivamente el tabaco. 

Para facilitar los cambios, se ofrecen cuadros con las marcas que se comercializan en 
nuestro país, agrupados por tramos las concentraciones de en mg de nicotina (tablas 3, 
4 y 5).

Tabla 3. Concentraciones de nicotina de las principales marcas (tramo 0,9-1,2 mg.).

BISONTE 0.9  LUCKY STRIKE 0.9
BROOKLYN Full Flavor 0.9  LUCKY STRIKE Filters 0.9
CAMEL 0.9  MARLBORO 0.9
CAMEL Filters 0.9  NOBEL 0.9
COHIBA  0.9  PALL MALL 0.9
CONDAL Imperiales 0.9  PALL MALL Filters 0.9
CORONAS American B.  0.9  PETER STUYVESANT 0.9
CRAVEN “A” 0.9  PIPER  0.9
CHESTERFIELD  0.9  PIPER Rubio Mentolado 0.9
CHESTERFIELD Filters 0.9  ROTHMANS  0.9
DIANA 0.9  UN X 2 0.9
DUNHILL Mentol 0.9  VICEROY 0.9
FINE 120 Lights 0.9  WINNS 0.9
FINE 120 Mentol 0.9  WINSTON 0.9
FINE 120 Virginia Blend 0.9  DAVIDOFF 1.0
FORTUNA Mentol 0.9  GITANES Filter 1.0
GAULOISES Blondes  0.9  J P S 1.0
K2 de DUCADOS 0.9  KENT 1.0
KOOL Mentol 0.9  ROYAL CROWN  1.0
L & M 0.9  DUNHILL International 1.1
LARK 0.9  GITANES 1.1
LOLA 0.9  KRUGER 1.2
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Si se consume una marca con una concentración de nicotina entre 0,5 y 0,8 mg (tabla 4), 
solamente se realizará un cambio con cualquiera de las especificadas en la tabla 5. 

Al mismo tiempo que se sigue la pauta establecida para el cambio de marca, se pide al 
individuo que cumplimente un registro de cigarrillos fumados, con el fin de facilitar el con-
trol sobre el número de cigarrillos consumidos, que a menudo tiende a aumentar cuando 
se produce el cambio a una marca con menor contenido en nicotina. Se indica claramente 
a cada fumador que no debe fumar en ningún caso, un mayor número de cigarrillos que los 
que consumía inicialmente. Para facilitar esta tarea, se facilita una plantilla de registro, en 
la que se debe anotar previamente el cigarrillo que se desea consumir. Está diseñada para 
ser introducida fácilmente en el propio paquete de cigarrillos, de modo que el registro sea 
inmediato.

Tabla 4. Concentraciones de nicotina de las principales marcas (tramo 0,5-0,8 mg.).

J P S Super Lights 0.5  J P S Lights 0.7
KENT Lights 0.5  K2 de DUCADOS Lights 0.7
MERIT 0.5  KAISER Extra Lujo 0.7
SILK CUT 0.5  NOBEL Bajo en Nicotina 0.7
BENSON & HEDGES 0.6  REX Lights 0.7
BROOKLYN  Lights 0.6  ROYAL CROWN Lights 0.7
CONDAL BNA 0.6  SOMBRA 0.7
CORONAS Lights 0.6  WINNS Lights 0.7
CHESTERFIELD Lights 0.6  WINSTON Lights 0.7
DUCADOS Internacional BNA 0.6  BISONTE Lights 0.8
DUCADOS Lights  0.6  CELTAS Extra 0.8
FORTUNA Lights  0.6  CORONAS 0.8
L & M Lights 0.6  DUCADOS 0.8
LUCKY STRIKE Lights 0.6  DUCADOS Internacional  0.8
MARLBORO Lights 0.6  DUCADOS King Size BNA 0,8
PARTAGAS B. N. A. 0.6  FORTUNA 0.8
ROTHMANS Suave 0.6  DUNHILL Superior Mild 0.8
VICEROY Lights 0.6  GOLD COAST Mentol 0.8
B N 0.7  HABANOS 0.8
BONCALO 0.7  MORE 0.8
CAMEL Lights 0.7  PARTAGAS 0.8
DUCADOS Finos de Lujo 0.7  REALES 0.8
EXTRA 46 0.7  RECORD 0.8
GAULOISES Lights 0.7  REX 0.8
GOLDEN American Classic 0.7  VOGUE 0.8

Tabla 5. Concentraciones de nicotina de las principales marcas (tramo <0,5 mg.).

R1 Mínima 0.07  FORTUNA Ultra Lights 0.4
PETER STUYVESANT Ultra Lights 0.1  GAULOISES  Ultra Lights 0.4
NOBEL Ultra Lights 0.2  GOLDEN Super Lights 0.4
R1 0.2  GOLD COAST Ultra Lights 0.4
BN Ultra Lights 0.3  PHILIP MORRIS  0.4
CORONAS Ultra Lights 0.3  WINSTON Super Lights 0.4
DUCADOS Extra  Lights   0.4  WEST Ultra Lights 0.4
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ANEXO 5. EJERCICIOS DE MEJORA DE LA FUNCIÓN PULMONAR.

(MATERIAL PARA EL USUARIO).

La disminución de la función pulmonar es común en mayor o menor medida entre los 
fumadores, esta progresiva alteración está condicionada entre otras, por la edad de inicio, 
número de cigarrillos fumados y concentración de nicotina del tabaco que consume, carac-
terísticas intrínsecas y hábitos del sujeto, etc.

Optimizar la función pulmonar es posible, pautando  ejercicios específicos que mejoren 
y reparen en la medida de lo posible, los distintos elementos implicados en esta función, 
(CVF, Flujo espiratorio, etc). La práctica diaria y continuada de estos, favorecerá que la 
persona se sienta mejor físicamente, sin olvidar el elemento motivacional que esta mejoría 
lleva implícito. 

A modo de ejemplo se sugieren los siguientes ejercicios específicos:

Ejercicio nº 1

Hinchar y deshinchar al menos dos globos (los de las fiestas de los niños) no más de 
cinco veces cada uno, utilizar cada globo un mayor número de veces carece de sentido, ya 
que estos pierden resistencia y no se conseguiría el efecto deseado. 

Ejercicio nº 2

En medio vaso de agua y a través de una pajita de refrescos, se expulsará el aire que pre-
viamente se ha inspirado profundamente. Se procurará que la salida del aire se realice muy 
lentamente y de manera continua, con el objetivo de realizar burbujas lo más pequeñas 
posibles. (Se puede utilizar como referencia del tamaño a conseguir las que se desprenden 
al destapar las botellas de gaseosa). 

Repetir el ejercicio al menos diez veces. 

Ejercicio nº 3

Desde la posición de decúbito supino (tumbado boca arriba) se coloca un libro sobre  
el abdomen; con una lenta inspiración profunda y diafragmática, se elevará el libro lo más 
posible, que tras una breve pausa, se expulsará el aire muy lentamente hasta conseguir el 
reposo de los músculos abdominales. Posteriormente, se procederá a contraer lentamente 
los músculos abdominales, con el propósito que el libro descienda lo más posible, cuando 
se consiga, se realiza una pequeña pausa para posteriormente relajar los abdominales 
hasta conseguir nuevamente el reposo de estos.

Repetir el ejercicio al menos diez veces. 

Es conveniente hasta conseguir una cierta rutina que se anoten diariamente los ejerci-
cios realizados, número de veces que se ha ejecutado cada uno y las dificultades si han 
existido. 
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ANEXO 6. EFECTOS Y BENEFICIOS DE DEJAR DE FUMAR.
(MATERIAL PARA EL USUARIO).

– Reduciré mucho el riesgo de padecer enfermedades graves: cáncer de pulmón, cán-
cer de laringe, cáncer del suelo de la boca, cáncer de esófago, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, enfisema, infarto de miocardio, arteriosclerosis, infarto cerebral, 
impotencia sexual, etc.

– Reduciré las complicaciones de otras enfermedades como el asma, la hipertensión o 
la diabetes (si las padezco).

– No perjudicaré a mi hijo durante el embarazo o la lactancia, si estoy embarazada o voy 
a estarlo.

– Reduciré mucho la frecuencia de pequeños problemas de salud: cansancio, catarros… 
y por lo tanto mejoraré mi calidad de vida.

– Podré hacer cosas que antes no hacía, como disfrutar del deporte, los paseos por el 
campo, etc.

– Me liberaré para siempre de la molesta sensación de dependencia, de estar perma-
nentemente “necesitando” algo que condiciona mi vida y la limita.

– Mejoraré la salud de las personas que me rodean, en casa o en el trabajo.

– Seré un buen ejemplo para mis hijos y reduciré la probabilidad de que ellos fumen.

– Ahorraré mucho dinero. Si soy un fumador medio, en torno a 1000 euros al año, que 
podré dedicar a otra cosa.

– Mi casa, mi ropa y yo mismo no despedirán el molesto olor a tabaco.

– Mis besos no sabrán a tabaco.

– Recuperaré los sentidos del gusto y del olfato.

– Mis dedos no estarán amarillos.

– Mi piel estará más fresca y más tersa. Estaré más guapo/a.
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ANEXO 7.  CRITERIOS PARA LAS PAUTAS INDIVIDUALES DE TSN.

Ya sean parches transdérmicos solos o asociados a chicles de nicotina. Siempre se 
utilizan parches de 24 horas y chicles de 2 y 4 mg.

Las pautas que utilizamos según el consumo de tabaco son las siguientes:

Menos de 20 cigarrillos día:  

Nicotinell TTS 20  2 semanas

Nicotinell TTS 10 2 semanas

De 20 a 30:  

Nicotinell TTS 30  2 semanas

Nicotinell TTS 20  2 semanas

Nicotinell TTS 10 2 semanas

De 30 a 50:  

Nicotinell TTS 40 2 semanas  (TTS 30 + TTS 10)

Nicotinell TTS 30  2 semanas

Nicotinell TTS 20  2 semanas

Nicotinell TTS 10 2 semanas

Chicles en momentos de craving (6-10 al día 1ª semana y reducción posterior).

Más de 50 cigarrillos día:   

Nicotinell TTS 40 2 semanas  (TTS 30 + TTS 10)

Nicotinell TTS 30  2 semanas

Nicotinell TTS 20  2 semanas

Nicotinell TTS 10 2 semanas

Chicles en momentos de craving (10 – 12 al día 1ª semana y reducción posterior).

Criterios para las pautas individuales de RGINA

Desaconsejado para fumadores de 20 o mas cigarrillos. Ideal parca los de 15 o menos.

Se empezará con la reducción a partir de la marca inicial, según los parámetros dados, 
con duraciones entre 2 y tres semanas. Muy importante el registro de cigarrillos.

En general, dos semanas mejor que tres. Nunca más de tres semanas.
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ANEXO 8. PAUTAS PARA LOS PRIMEROS DÍAS SIN FUMAR: CAMBIANDO EL 
ENTORNO Y LOS HÁBITOS.

(MATERIAL PARA EL USUARIO).

Objetivos:

–Realizar cambios en el entorno y en las actividades para ayudarnos a controlar mejor 
el deseo de fumar.

–Desarrollar nuevos hábitos alternativos a fumar.

Las ganas de fumar dependen de las señales del entorno

Si preguntamos a cualquier fumador, nos dirá que su conducta de fumar es sumamente 
irregular: aunque es cierto que fuma todos los días, el número de cigarrillos y la probabilidad 
de que fume en una circunstancia particular depende de dónde esté, con quién, en qué 
momento o realizando qué actividad. No son sólo las señales del organismo, por lo tanto, 
las que despiertan las ganas de fumar, sino también las señales del entorno del fumador.

Este fenómeno es fácil de comprender si pensamos que un fumador medio:

–Se administra diariamente en torno a 300 dosis de nicotina (una calada es una dosis), 
cantidad muy superior a la de la administración media de cualquier otra droga.

–Además, lo hace durante 20, 30, 40 o más años.

–Y además esa conducta se repite especialmente ante ciertas situaciones cotidianas: 
cuando se levanta de la cama, cuando toma café, cuando hace una pausa en el trabajo, 
cuando se sienta a ver la tele, cuando habla por teléfono, cuando está tenso…

En otras palabras, como consecuencia de la repetición de la conducta de fumar durante 
miles de veces ante ciertas situaciones, estas adquieren el poder de disparar las ganas de 
fumar de modo automático.

Naturalmente, este principio no es sólo válido para la conducta de fumar, sino para cual-
quier comportamiento, como puede observarse en numerosos ejemplos cotidianos: 

–La conducta de contar un chiste es más probable en una reunión de amigos (donde se 
ha producido numerosas veces en el pasado y suele ser bien acogida) que en un funeral.

–La conducta de llorar y pedir un caramelo es más probable en un niño cuando pasa 
delante de un kiosko que cuando está viendo la tele.

–Los animales del zoo producen saliva cuando ven al cuidador que les alimenta, y no 
cuando están ante el veterinario.

–Sentimos hambre cuando pasamos delante de una pastelería, y no cuando pasamos 
delante de un taller mecánico.

Para controlar el deseo de fumar debemos, por lo tanto, organizar bien nuestro 
entorno

Ahora que estás a punto de dejar de fumar es esencial que organices cuidadosamente 
tu entorno y tus hábitos para ayudarte a controlar sin esfuerzo los posibles impulsos de 
encender un cigarrillo. Esto puede ser costoso en algún momento, porque puede suponer 
renunciar durante algunas semanas a actividades agradables, como salir de copas con 
los amigos. Pero recuerda que será temporal, y que es más importante aún que tomar la 
medicación.



Herrero, Fco. J.; Moreno, J. 313

Algunos de los cambios que debes realizar son:

–Tira todo del tabaco que tengas en casa, en la oficina, en el coche…

–Retira todos los ceniceros de tu entorno.

–Lava tu ropa o tus cortinas si huelen a tabaco.

–No tomes café durante unos días.

–En lugar de sentarte en el sofá a ver la tele después de cenar, haz otra cosa.

–Ten a mano zumos de frutas.

–Piensa que otras cosas vas a hacer en esos momentos en que antes fumabas un ciga-
rrillo (¡no confíes en la “fuerza de voluntad”!).

–Comunica a todas las personas que te rodean (familia, amigos, compañeros de trabajo) 
que has dejado de fumar. De este modo adquieres un compromiso mucho mayor.

–Coloca señales a modo de recordatorio, para ti y para los demás, sobre todo en los 
lugares que no puedes evitar y donde otros fuman (tal vez el trabajo).

–Coloca tu lista de ventajas de dejar de fumar en un sitio visible.

–Haz una lista con las situaciones que vas a evitar o en las que vas a introducir cam-
bios.

–Haz algo de ejercicio físico. Puedes apuntarte a algún gimnasio, puedes salir a correr, 
puedes montar en bicicleta, o puedes simplemente bajarte del autobús una parada 
antes y caminar.
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ANEXO 9. QUÉ ES LA ADICCIÓN AL TABACO Y QUÉ ES LA DESHABITUACIÓN.
(MATERIAL PARA EL USUARIO).

Dejar de fumar supone aprender

El comportamiento de la gente, lo que hacemos, sentimos o pensamos, es el resultado 
de un proceso de aprendizaje a través de la interacción constante con el entorno. La mayo-
ría de nuestros comportamientos nace de la observación de lo que hacen otras personas; 
cuando percibimos que ese comportamiento produce resultados positivos, tendemos a 
imitarlo; si, como consecuencia de esa imitación, nosotros mismos obtenemos resultados 
que estimamos valiosos, ese comportamiento tiende a repetirse, a consolidarse y a con-
vertirse en un hábito. Este es también el caso del hábito de fumar.

Evidentemente, algunos de esos hábitos pueden llegar a producir, con el tiempo, con-
secuencias negativas, de salud o de otro tipo, que aconsejen su abandono. Puede ocurrir 
sin embargo que esos comportamientos hayan arraigado de tal modo en nuestras vidas 
que no sea fácil prescindir de ellos, que se hayan convertido en verdaderas dependencias. 
Quizá el caso más claro sea el del consumo de drogas, y entre ellas el tabaco.

Nuestra tarea, por lo tanto, es desaprender el hábito de fumar o, si se quiere, aprender 
formas alternativas de comportarnos ante las numerosas situaciones que lo desencade-
nan. Conviene, por lo tanto, conocer mejor a qué nos enfrentamos.

¿Cómo funcionan los hábitos?

Un hábito es una asociación, consolidada a través de la práctica repetida, entre lo que 
hacemos (por ejemplo, fumar), y dos cosas:

–Por un lado, lo que ocurre antes. Cuando fumamos una y otra vez en las mismas 
situaciones, estas llegan a adquirir el poder de provocar por sí solas el deseo de fumar. A 
estas situaciones las llamamos antecedentes o disparadores. Así, por ejemplo, pueden ser 
disparadores de la conducta de fumar el levantarme de la cama, el tomar café, el hablar 
por teléfono, el salir del metro, etc.

–Por otro lado, lo que ocurre después, es decir, las consecuencias que produce la 
práctica de ese comportamiento. Si un comportamiento, por ejemplo fumar, se convierte 
en hábito, es porque produce consecuencias positivas; si no fuera así, no se repetiría. 
Evidentemente, fumar produce consecuencias negativas graves, pero estas son menos 
seguras y más lejanas que las positivas, por lo que su valor motivador para el abandono del 
hábito es más escaso frente a la inmediatez y la utilidad de las consecuencias positivas.

Así, podríamos representar el hábito de fumar como una cadena que arranca con un 
disparador que provoca el deseo de fumar y una consecuencia lo consolida (ver figura 2).

Figura 2. Relación funcional de la conducta de fumar con antecedentes
y consecuentes.
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Pero las cosas son en realidad más complicadas. Si pudiéramos mirar “dentro del fuma-
dor” veríamos que, cuando éste se expone a un disparador del deseo de fumar, se ponen 
en marcha más procesos, que vamos a clasificar en tres tipos:

–Atiende o no, más o menos, a esas señales antecedentes. Dependiendo de dónde 
dirija la atención, la probabilidad de fumar será mayor o menor. A este proceso vamos a 
llamarlo “nivel del percibir”

–Las interpreta de una determinada manera, es decir, “habla consigo mismo”. Según 
cómo sea el lenguaje que utilice, la probabilidad de fumar será mayor o menor. Estos pro-
cesos de interpretación y valoración constituyen el nivel del “pensar”.

–Se ponen en marcha procesos fisiológicos en su organismo; cambia, por ejemplo, su 
ritmo cardíaco o su grado de tensión muscular; estos cambios son vividos subjetivamente 
como emociones, y ejercen un papel importante en la probabilidad de que fume o no. 
Constituyen el nivel  del “sentir”.

Pero, además, todos estos procesos están íntimamente interconectados: si yo centro 
mi atención en mis ganas de fumar (nivel de percibir), provoco que mi inquietud y mis 
ganas de fumar aumenten (nivel de sentir); es posible que esto me lleve a pensamientos 
del estilo de “no puedo más… por uno no pasa nada” (nivel de pensar) los cuales a su vez 
hacen que aumenten las ganas de fumar…

El resultado final de esta interacción entre los niveles es la actuación misma, en este 
caso fumar.

Naturalmente, el contenido de estos niveles es diferente entre distintos individuos; no 
todos actuamos igual ante las mismas situaciones, ni las interpretamos igual ni experimen-
tamos los mismos procesos emocionales; esto es así porque la forma de percibir, de pen-
sar o de sentir  se gestan en la interacción con el entorno, a través de la historia personal 
del individuo, a través de toda su biografía. En la conducta de fumar, y en su abandono, 
está implicada pues toda la biografía del fumador.

Vamos, pues, a ampliar nuestra cadena inicial “metiéndonos” dentro del individuo y 
desentrañando los tres niveles a los que nos acabamos de referir y la interacción entre 
ellos (ver figura 3).

Figura 3. Relación funcional de la conducta de fumar con antecedentes,
consecuentes y tres niveles de respuesta.
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Por lo tanto, ¿qué tarea vamos a acometer?

Dejar de fumar, y mantenerse, implica por lo tanto una tarea de aprendizaje. Se trata 
de habituarnos a afrontar sin fumar las numerosas situaciones que están asociadas al 
tabaco. 

Esta tarea, como todo aprendizaje, requiere práctica y tiempo.

Requiere, también, estar bien preparados. Vamos para ello a mejorar cada uno de nues-
tros niveles:

–Tendremos que actuar sobre los disparadores; vamos, pues, a planificar cambios en 
el entorno y en nuestras rutinas que ayuden a mantener el control sobre el deseo de 
fumar.

–Tendremos que actuar sobre las  consecuencias; vamos a planificar premios  y a hacer 
más evidentes las ventajas naturales de no fumar.  

–Tendremos que actuar sobre el organismo, sobre todo durante los primeros días, para 
que esté en buenas condiciones y no “proteste” porque le falta del tabaco.

–Tendremos que actuar sobre el nivel del “percibir”, con el fin de controlar mejor nuestra 
atención y apartarla del deseo de fumar.

–Tendremos que actuar sobre el nivel del “sentir”, aprendiendo a controlar la tensión de 
nuestro cuerpo.

–Tendremos que actuar sobre el nivel del “pensar”, aprendiendo a utilizar el lenguaje de 
modo que nos ayude a mantener el control sobre el deseo de fumar.

–Y, sobre todo, tendremos que intervenir sobre la propia actuación de los individuos: 

–Fomentando hábitos nuevos que compitan con fumar o con acordarnos del tabaco. 

–A medio plazo, exponiéndonos de modo progresivo a los antecedentes que provocan 
el deseo de fumar, con el fin de conseguir la habituación a ellos y, al mismo tiempo, 
adquirir expectativas de autoeficacia. 
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ANEXO 10. EL PAPEL DE LA ATENCIÓN Y DEL LENGUAJE.
(MATERIAL PARA EL USUARIO).

Objetivo

Aprender a utilizar la atención y el lenguaje interno para controlar de modo efectivo el 
deseo de fumar. 

¿Qué “nos decimos” cuando tenemos ganas de fumar? Lo que pensamos cuando 
sentimos ganas de fumar puede hacer que las ganas aumenten

Hace días, cuando explicábamos cómo funcionan las ganas de fumar, ya adelantábamos 
la importancia de nuestra forma de afrontar esas ganas como elemento que puede favore-
cer que el deseo aumente o disminuya. 

Esta experiencia es, además, muy común. ¿No has observado que las emociones que 
experimentas (los “nervios”, el miedo, la tristeza, la alegría…) dependen, sobre todo, de 
los pensamientos que tengas en ese momento? Las ganas de fumar son algo parecido a 
las emociones: consisten en un conjunto de cambios que tienen lugar en tu organismo y 
que tú percibes como deseo de fumar.

¿No has observado, también, durante los primeros días sin fumar, que cuando estás 
distraído o cuando tienes pensamientos de ánimo, las ganas de fumar no aparecen o se 
controlan mucho mejor? En la tabla 6 planteamos algunos ejemplos de pensamientos poco 
útiles para afrontar las ganas de fumar, así como pensamientos alternativos.

Tabla 6. Ejemplos de afrontamiento funcional y disfuncional del deseo de fumar.

Cuando pienso…

“Las ganas de fumar son horribles e incontrola-
bles” 

“Necesito un cigarrillo”

“No puedo aguantar…”

“No volveré a fumar más… ¡qué horror!”

“De vez en cuando podré darme permiso para fumar 
un poco (“por uno no pasa nada”)”.

“El programa va a conseguir que deje de fumar 
(“varita mágica”)”.

Es más realista pensar…

“Ocasionalmente pueden ser intensas y molestas, 
pero en absoluto horribles ni incontrolables”.

“Me apetece, pero no lo necesito”.

“Es una reacción normal, ya me lo dijeron… Puedo 
controlarlo… Cada vez me costará menos… Lo 
que tengo que hacer es centrarme en lo que estaba 
haciendo…”

“He decidido no fumar más, puedo revisar este obje-
tivo cuando lo desee. Pero, por ahora, tengo claro 
que no voy a fumar”.
 
“Si lo hago, en poco tiempo estaré fumando como 
antes y, ¡no quiero!”.

“Dejar de fumar requiere un esfuerzo durante un 
tiempo”
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Los pensamientos de la columna de la izquierda suelen acudir automáticamente y pue-
den ser muy rápidos. Como ves, contienen formas poco realistas y poco útiles de afrontar 
las ganas de fumar, como por ejemplo:

–Exageraciones: “horrible”, “espantoso”, “incontrolable”…

–Ideas de “necesidad” que no son realistas (no lo necesito, la prueba está en que si no 
fumo no pasa nada).

–Anticipaciones: “tarde o temprano volveré a fumar…”, “No podré aguantar…”. Anticipar 
el fracaso lleva a fracasar.

–Permisos: “por uno no pasa nada…”.

–Etc.

Cuando tienes ganas de fumar, ¿suelen acudirte este tipo de pensamientos? Si tratas de 
sustituirlos por los pensamientos de la columna de la derecha, ¿verdad que te resulta más 
sencillo afrontar el deseo y esta va disminuyendo en pocos segundos?

Las autoinstrucciones

Nuestros pensamientos y nuestras ideas suelen agolparse atropelladamente en nuestra 
cabeza cuando sentimos ganas de fumar. Aparecen ideas perturbadoras que contribuyen 
a aumentar nuestro deseo y, también, en ocasiones, ideas y pensamientos más racionales 
que contribuyen a que el deseo resulte como lo que es, ¡pasajero!.  Si no ponemos orden 
en ese “lenguaje interno”, el resultado puede ser volver a fumar.

¿Te imaginas que útil sería tener en ese momento crítico, a tu lado, a alguien, tal vez a 
un amigo, que te ayudara a poner orden en ese bullicio de ideas?

El ejercicio que te proponemos se llama “autoinstrucción”, y es sumamente eficaz para 
ayudarte a  afrontar de un modo efectivo las ganas de fumar. Como su propio nombre 
indica, consiste en darte a ti mismo (auto) instrucciones o indicaciones sobre cómo valorar 
la situación y qué hacer. En otras palabras, se trata de “aprender a hablarte a ti mismo” 
de un modo eficaz.

Toma un ficha y escribe en ella cuatro o cinco de estas “autoinstrucciones”. Llévala 
siempre encima. Cuando sientas ganas de fumar, es la señal para detener el flujo incon-
trolado de pensamientos, sacar tu ficha y releer (¡con ganas!) las autoinstrucciones. 
Apréndetelas, haz que surjan automáticamente cuando experimentes deseos de fumar. En 
poco tiempo verás como controlas esos deseos sin esfuerzo.

Un ejemplo de ficha de autoinstrucciones:

–Ya me lo dijeron, es una reacción normal.

–No voy a intentar eliminarlo, sólo controlarlo.

–Tal como aparece, así desaparece.

–Voy a respirar como me han enseñado…

–En caso extremo, siempre podré llamar a…
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ANEXO 11. HACIÉNDOME FUERTE Y HABITUÁNDOME A LAS SEÑALES QUE 
ACTIVAN EL DESEO DE FUMAR.
(MATERIAL PARA EL USUARIO).

Objetivo

Que las señales y estímulos que activan mi deseo de fumar dejen de hacerlo

Estamos evitando los estímulos que recuerdan al tabaco pero, ¿podemos estar así 
siempre?

Has organizado tu entorno cotidiano y tus hábitos para evitar las situaciones que te pro-
vocan el deseo de fumar; gracias a eso, probablemente llevas ya algunos días sin fumar. 
ENHORABUENA.

Pero, como ya hemos comentado, las señales que activan las ganas de fumar son muy 
numerosas y muy cotidianas. No queda más remedio que habituarnos a ellas

¿Y qué hago para habituarme?

¿Recuerdas lo que te explicamos sobre Pavlov y su perro? A través de la repetición del 
sonido de una campana emparejado a la comida, Pavlov consiguió que su perro asociara 
ambos estímulos, de modo que producía saliva cuando oía la campana. En realidad esta 
es una experiencia muy común a todos nosotros, y ¡desde luego para los fumadores, a 
quienes se les activa el deseo de fumar  ante numerosas “campanas” cotidianas!

Pero Pavlov hizo algo más: presentó después a su perro repetidamente el sonido de la 
campana, pero esta vez sin ir seguido de la presentación de la comida.

Al principio el animal seguía produciendo saliva porque ¡había emparejado tantas veces 
la campana con la comida!

Pero después de algunos ensayos, Pavlov observó que su perro cada vez producía 
menos saliva, hasta que dejó de producirla por completo. Como consecuencia de la repe-
tición del estímulo (el sonido de la campana), el perro se había acostumbrado a él, ya no 
“significaba” nada, ya no le suscitaba ninguna respuesta.

En realidad esto es lo que nos ocurre a todos cuando decimos que nos hemos “habitua-
do” a algo que antes nos producía algún tipo de respuesta (por ejemplo nos daba miedo) 
y ahora no.

Esta es la tarea que tenemos ahora por delante: nuestro objetivo es ir habituándonos a 
las “señales activadoras” para que no nos provoquen ganas de fumar

¡La clave está en la práctica! 

Pero, ¡cuidado!, el mero paso del tiempo no basta para que te acostumbres. Hay que 
hacer algunas cosas más:

–Enfrentarte realmente a las situaciones que desencadenan tu deseo de fumar. Hay 
que practicar

–No fumar nada (al principio puede que te cueste un poco)

–Practicar tus nuevas habilidades: utiliza tu respiración para relajarte, háblate de modo 
que te ayude…

–Repite tus prácticas. Date tiempo. Nos enfrentamos a un hábito muy arraigado.
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Para ayudarte en tus prácticas te vamos a pedir que durante algunos días lleves un regis-
tro. Cada noche, antes de acostarte, anota en la columna de la izquierda a qué señales te 
has enfrentado ese día. La mayoría serán espontáneas, sin planificar, pero otras puedes 
programarlas tú mismo. Puedes ayudarte echando un vistazo a tu “lista de señales” que 
elaboraste hace días. En la siguiente columna, puntúa de 0 a 10 las ganas que has tenido 
de fumar cuando estabas en esa situación; en la última columna, anota qué has hecho para 
ayudarte a controlar tus ganas.

Tabla 7. Registro de prácticas de enfrentamiento a situaciones que provocan 
deseo de fumar.

 PRACTICAS DEL DÍA:

SITUACIONES A LAS QUE ME GRADO QUÉ HE HECHO PARA 
HE ENFRENTADO DE DESEO CONTROLAR EL DESEO

- Ejemplo: He estado en una reunión donde 8 Marcharme de allí
había fumadores.  Relajarme.
  Pararme a pensar.
  Premiarme después con…
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RESUMEN

En los últimos años los Centros de 
Drogodependencias y Adicciones tienen una nueva 
demanda de tratamiento, la de las personas con 
dependencia de la nicotina. En este artículo se pre-
sentan tres experiencias prácticas del trabajo que 
estamos realizando con fumadores en el Centro de 
Atención a las Drogodependencias de Zaragoza, en 
la Unidad de Drogodependencias y Adicciones de 
Córdoba y en la Unidad de Conductas Adictivas, Area 
2, de Castellón. Los tratamientos los llevamos a cabo 
tanto en personas que son usuarias de dichos cen-
tros (personas con dependencia del alcohol, heroína, 
cocaína, marihuana, etc.), como con personas que 
son remitidas a dichos centros, o bien otras expe-
riencias en donde acudimos a Centros de Atención 
Primaria para llevar en los mismos el tratamiento 
de los fumadores. Los tratamientos que estamos 
llevando a cabo se basan en protocolos de tratamien-
to eficaces, tenemos una importante demanda de 
tratamientos para dejar de fumar y los resultados son 
adecuados. Si sigue la tendencia actual, en los próxi-
mos años continuará incrementándose la demanda 
de este tipo de tratamiento.

Palabras clave: Tabaco, tratamiento, centros, drogo-
dependencias, adicciones.

ABSTRACT

In the last years the Centers of Drug Abuse and 
Addictions in Spain have a new treatment demand, 
people with nicotine dependence. In this article 
three practical experiences are presented that are 
carrying out with smokers in the Centro de Atención 
a las Drogodependencias of Zaragoza, Unidad de 
Drogodependencias y Adicciones of Córdoba, and 
Unidad de Conductas Adictivas, Area 2, of Castellón, 
in Spain. The treatments was applied  in patients 
of  this centers (persons with alcohol dependence, 
heroine dependence, cocaine dependence, marijuana, 
etc.), like with people that are derived at our centers. 
In other cases we go to the Centers of Primary Care 
to apply in this centers the treatment to the patients 
smokers. The treatments that we are carrying out 
are based on effective treatment protocols. We have 
an important demand of treatments to stop smoke 
and the results are good. If it follows the current 
tendency, in the next years it will continue increasing 
the demand of this treatment type. 

Key words: Tobacco, treatment, centers, drug 
dependence, addictions. 
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INTRODUCCIÓN

De todos es conocido que la nicotina 
es una droga que causa problemas de 
adicción o dependencia como cual-

quier otra drogas y que, además, en este 
caso, dicha adicción acarrea a medio o largo 
plazo graves problemas de morbi-mortalidad 
en los que fuman, dado su alto nivel de pre-
valencia. De ahí que el número de personas 
afectadas por los problemas de dependencia 
de la nicotina se cuentan por miles o millo-
nes, dependiendo de a qué grupo social 
concreto nos refiramos, o si nos referimos a 
la población de un país.

Los problemas derivados del tabaquismo 
son múltiples y sobradamente conocidos. En 
el caso concreto de las personas con otras 
adicciones, el consumo y la dependencia de 
la nicotina suele ir unido a otras adicciones 
en casi todos los individuos. También es 
importante tener siempre presente que la 
intervención en los distintos ámbitos, para 
ayudar a los fumadores a dejar de fumar, 
es necesario realizarla adaptándonos a las 
circunstancias de cada caso concreto, de 
cada dispositivo, y de las posibilidades de 
intervención que tenemos.

Los Centros de Tratamiento de 
Drogodependencias o de las Adicciones 
ocupan un lugar privilegiado para cubrir una 
amplia gama de los posibles tratamientos 
que actualmente se realizan para que las per-
sonas dejen de fumar. Estos centros dispo-
nen de medios y del personal especializado 
necesario para dicho tratamiento en todos 
los centros de la geografía nacional.

En nuestro medio nos encontramos con 
múltiples opciones de trabajo, con un amplio 
abanico de población de usuarios y diversas 
áreas de intervención. Los propios usuarios 
de programas relacionados con otras adic-
ciones también plantean la petición de ayuda 
para dejar de fumar, las personas de la pobla-
ción general acude a los programas para 
dejar de fumar que son un componente más 
de la oferta de tratamiento, la implantación 
de programas en las propias Instituciones 

de las que formamos parte y el poder ser 
centros de referencia de los Centros de 
Atención Primaria, así como la realización de 
intervenciones de carácter preventivo, indi-
can las posibilidades que poseen los Centros 
con estas características, ya que son muy 
útiles y necesarios en el control, prevención 
y tratamiento del tabaquismo en que todos, 
como profesionales de la salud, estamos 
inmersos. En este sentido, los Centros de 
Drogodependencias o de las Adicciones ocu-
pamos un lugar central para ayudar de modo 
eficaz a los fumadores a dejar de fumar y un 
gran número de experiencias así lo avalan.

Como una ejemplificación de lo ante-
rior, en las páginas que siguen, presenta-
mos tres experiencias que se están llevan-
do a cabo en este momento en Centros 
de Drogodependencias o Unidades de 
Conductas Adictivas donde se están llevan-
do a cabo tratamiento con fumadores.

EL PROGRAMA DE DESHABITUACIÓN 
TABÁQUICA DEL CENTRO DE ATENCIÓN 
A LAS DROGODEPENDENCIAS DE 
ZARAGOZA

El CAD, Centro de Atención a las Drogode-
pendencias, del Ayuntamiento de Zaragoza, 
viene desarrollando un Programa de Des-
habituación Tabáquica desde el año 1996, 
aunque ya anteriormente se trataron algunos 
casos de tabaquismo.

Este programa ha pasado paulatinamente 
a lo largo de 7 años de atender a un pequeño 
porcentaje de los usuarios del CAD a  ser 
junto con el alcohol el que mayor número de 
usuarios atiende.

El programa ha evolucionado en el número 
de sesiones de grupo realizadas, el conteni-
do de las mismas, la utilización de instrumen-
tos de medida como el cooxímetro, el poder 
contar con uno o dos terapeutas para dirigir 
los grupos, etc.

Los Modelos Teóricos en los que nos ba-
samos coinciden con los de otros Centros de 
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Drogodependencias, lo que indica que, den-
tro de la variedad existente, utilizamos una 
línea de trabajo común. Estos Modelos son: 
Modelo Transteórico del Cambio de Prochas-
ka y Diclemente (1983), Modelo de la entre-
vista Motivacional (Miller y Rollnick, 1999) y 
el Modelo de Prevención de Recaídas (Mar-
latt, 1993; Marlatt y Gordon, 1985). 

Actualmente el tratamiento del tabaquis-
mo lo enfocamos hacia varias áreas de 
intervención.

Programas para dejar de fumar dirigidos 
a la población general

Nuestro programa se puede definir como 
un programa multicomponente, el tratamien-
to es básicamente psicológico apoyado por 
terapias de sustitución de nicotina, bupropion 
y otras alternativas médicas según las carac-
terísticas de los casos. El tratamiento se rea-
liza preferentemente en grupo, el número de 
sesiones es de siete y su duración de 90 mi-
nutos. El número de asistentes a las sesiones 
de grupo es de 15, las sesiones son dirigidas 
por un terapeuta y un coterapeuta que se en-
carga especialmente de realizar los registros, 
la cooximetrías y otras tareas de apoyo.

El tratamiento se inicia con una valoración 
del caso en la que se recogen los datos gene-
rales de interés y se realiza una evaluación de 
la conducta de fumar consistente en:  historia 
de fumar, un análisis topográfico y funcional 
de la conducta de fumar,basados en algunos 
de los Cuestionarios y modelos descritos por 
Becoña (1994a, 1998) en varias publicacio-
nes; evaluación de factores emocionales me-
diante el “Inventario de depresión de Beck”; 
evaluación  de factores cognitivos, mediante 
el “Cuestionario de la Resistencia de la ur-
gencia de Fumar” entre otros; evaluación de 
la motivación, “Test de Richmon”, así como 
de una valoración médica consistente en: es-
pirometría, control de peso, tensión arterial, 
historia de las enfermedades relevantes y re-
visión de la medicación que toma el paciente 
en la actualidad, medición de CO, entre otras 
variables que se controlan.

Entre las técnicas psicológicas que se uti-
lizan podemos citar: técnicas de control de 
estímulos, de afrontamiento, de relajación, 
de control de peso, de prevención de recaí-
das, realización de autorregistros, control de 
pensamientos y reducción gradual de nicoti-
na. En los casos que lo requieren utilizamos 
terapia individual en lugar de grupal o bien 
una combinación de ambas.

Una vez concluido el tratamiento los usua-
rios tienen la opción de asistir a un grupo 
abierto  de mantenimiento que se realiza 
con una periodicidad mensual. La asistencia 
depende del usuario, pudiendo acudir a las 
sesiones que desee, aunque no sea de forma 
continuada en el tiempo.

También facilitamos el atender lo antes po-
sible, a los usuarios que están en tratamien-
to o que ya lo han concluido, tanto de forma 
presencial como telefónica ante cualquier de-
manda suya motivada por una duda o por una 
situación de riesgo en la que se encuentren, 
en un intento de apoyarlos en la búsqueda de 
una rápida solución a su problema.

Realizamos un seguimiento a los 3, 6, 12, 
y 24 meses, mediante el envío de un cuestio-
nario por correo. Nos resulta difícil obtener la 
devolución de estos cuestionarios, dificultad 
que se incrementa conforme avanza el tiem-
po desde que se les dio el alta.

Dada la influencia que en el tratamiento del 
tabaquismo presentan los trastornos psiquiá-
tricos y psicológicos, así como la presencia 
de otras adicciones en nuestros usuarios, 
ponemos especial interés en valorar estas 
variables antes de iniciar el tratamiento. Esta-
mos comprobando en nuestra práctica clínica 
cotidiana lo que ya  sabemos por los estudios 
y publicaciones de los últimos años, que los 
sujetos que acuden a nuestro centro para 
dejar de fumar presentan un porcentaje cada 
vez mayor de las patologías citadas, aunque 
su gravedad no tiene porque ser importante. 
Esta característica complica a veces el trata-
miento y exige un seguimiento de la evolu-
ción de estas personas, ya que la reducción 
de nicotina, entre otros factores, pueden acre-
centar algunas patologías, aunque en general 
si se toman las precauciones necesarias, es-
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tos pacientes pueden obtener  los mismos 
beneficios de dejar de fumar que cualquier 
otro paciente. Con los pacientes diagnosti-
cados de esquizofrenia, depresión, etc., que 
están en tratamiento nos ponemos en con-
tacto con su centro de referencia, logrando  
generalmente una buena coordinación con el 
especialista que los atiende, intentando pre-
ver las posibles variaciones en el curso de su 
enfermedad. En este tipo de intervenciones 
la modalidad de tratamiento es habitualmen-
te individual.

Una población con características especia-
les es la de aquellos que son adictos a otras 
sustancias además de a la nicotina. En el 
CAD se produce un efecto bidireccional en la 
corriente de usuarios dependientes de diver-
sas drogas. Como es de esperar, al ser la po-
blación fumadora una muestra importante de 
la población general, detectamos la presencia 
de problemas de adiccion a otras sustancias 
entre los usuarios de nuestro programa para 
dejar de fumar. Esto ocasiona que haya usua-
rios que al conocer la posibilidad de recibir 
tratamiento para otras adicciones se incorpo-
ran a otros programas para tratarse de sus 
otras problemáticas. En sentido inverso al ser 
el CAD un centro en el que se trata  cualquier 
tipo de adicción a sustancias, se produce un 
proceso de información y motivación a los 
usuarios para que se planteen dejar de fumar. 
La información se realiza mediante folletos 
explicativos de las ventajas que se obtienen 
al dejar de fumar y en los que se recoge la 
existencia de un programa para dejar de fu-
mar en el mismo centro, también se informa 
verbalmente en la recepción ante cualquier 
muestra de interés por parte de los usuarios.

En las visitas individuales, los terapeutas  
aconsejan, orientan e intentan motivar, si-
guiendo el Modelo de los estadios de cambio 
de Prochaska y Diclemente, a sus pacientes 
para que inicien su deshabituación tabáqui-
ca. Los mismos usuarios que han intentado 
dejar de fumar animan a sus compañeros en 
las diversas terapias de grupo en las que par-
ticipan a que los imiten.  

 El éxito terapéutico que se obtiene con 
estos usuarios, mayoritariamente alcohólicos 

que están realizando  terapia por su adicción 
alcohólica, es menor que el obtenido en la 
población general. 

Aunque no disponemos de datos que 
confirmen estas observaciones, podríamos 
plantearnos algunas reflexiones sobre el por 
qué a pacientes alcohólicos, por ejemplo, les 
resulta más difícil dejar de fumar. Algunos de 
ellos manifiestan que encuentran más difi-
cultades de las esperadas, especialmente 
aquellos que llevan un periodo prolongado 
de abstinencia y tienen una percepción de 
autoeficacia alta, ya que están logrando su-
perar una dependencia y les sorprende no lo-
grar vencer otra dependencia aparentemente 
más sencilla para ellos. Otros, quizá carezcan 
de la motivación suficiente y rápidamente 
elaboran pensamientos del tipo “no es tan 
importante dejar de fumar”, “ya es suficiente 
con dejar de beber”, “dejar todo es muy di-
fícil”, por lo que abandonan prematuramente 
el tratamiento.

Actualmente nos estamos planteando 
cómo mejorar los resultados con esta pobla-
ción, otro caso especial es el de los fumado-
res de cánnabis  que se plantean los objeti-
vos de dejar de fumar sólo una de las dos 
sustancias, o la dificultad de abandonar el 
consumo de ambas sustancias a la vez.

Una variante, no muy frecuente, de este 
programa, consiste en desarrollar los gru-
pos para dejar de fumar fuera del espacio 
del CAD. Un ejemplo es el desplazamiento 
de los terapeutas a Centros Municipales de 
Tercera Edad, ya que resulta más práctico 
por ser centros de reunión cotidiana de los 
usuarios, lo que facilita la información previa 
a la realización de los grupos, así como su 
asistencia a los mismos. Esta actuación se 
complementa con la coordinación de la di-
rección de los Centros en la implantación de 
espacios sin humo, etc.

Programa Municipal

Este Programa ha comenzado a implemen-
tarse tras una etapa previa de preparación, 
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a lo largo del año 2003 (Domínguez, 2000). 
Consta de dos áreas de intervención. 

La primera consiste en realizar Cursos 
para dejar de fumar dirigidos a trabajadores 
del Ayuntamiento. Su funcionamiento es si-
milar al de los cursos dirigidos a la población 
general. Se realizan en horario laboral, faci-
litando la asistencia las diferentes jefaturas, 
colaborando de esta forma con el programa.

La segunda consiste en la coordinación 
con el Servicio de Prevención y Salud del 
Ayuntamiento. Hemos realizado cursos de 
formación para sanitarios con el objetivo de 
que adquieran las capacidades necesarias  
para detectar, motivar, tratar y derivar los ca-
sos de tabaquismo.

 A continuación se creó un grupo para de-
jar de fumar dirigido al personal sanitario que 
había recibido la formación citada, realizándo-
se en su centro de trabajo, logrando un alto 
grado de implicación y participación por su 
parte.

Entre otras tareas, este equipo sanitario 
realiza los reconocimientos médicos de los 
trabajadores municipales, lo que supone dis-
poner de una posición privilegiada para de-
tectar y actuar en los casos de tabaquismo, 
derivando al CAD aquellos que sean suscep-
tibles de tratamiento especializado.

Otra faceta de esta coordinación a corto y 
medio plazo será la plasmación de una actua-
ción amplia a nivel preventivo en los diversos 
espacios municipales.

También hemos de indicar que, desde la 
Sección de Drogodependencias, en la que 
se incluye el CAD, se realizan Programas de 
Prevención de las Adicciones especialmente 
en el ámbito educativo. Hacemos especial 
incidencia en la prevención del consumo de 
alcohol y de tabaco, llegando en el año 2002 
a más de 5.300 alumnos del primer ciclo de 
ESO. La prevención  referida a tabaco la tra-
bajamos en los programas ya citados y de 
manera muy específica con actividades con-
cretas como son: representación de una obra 
de teatro “Su tabaco, gracias” y una Gymka-
na de la Salud.

Resultados

Los resultados que se citan  a continua-
ción se refieren a parte de los usuarios que 
han recibido tratamiento en el año 2003.

De un total de 78 sujetos el 61.53 % de los 
mismos son mujeres y el 38.46% varones. 
Tienen una media de edad de 43.16  años 
(DT = 10.49). Fuman 26.44 cigarrillos diarios 
de media (DT = 10.49). La  media en el Test 
de Fagerström de Depenencia de la Nicotina 
es de 6.15 (DT =  3.8).

La permanencia media de usuarios que re-
ciben tratamiento para dejar de fumar en el 
año 2003 es de 50,55 días.

Los resultados al final del tratamiento son 
de aproximadamente el 70% de abstinencia 
al finalizar el tratamiento. A los 6 meses de 
terminar el tratamiento nos aproximamos al 
40% de abstinencia.

ABORDAJE DEL TABAQUISMO  EN LA 
UNIDAD DE DROGODEPENDENCIAS Y 
ADICCIONES DE CÓRDOBA

Demanda de tratamiento y evaluación

En Córdoba capital es el Patronato de ser-
vicios sociales de la Diputación  de Córdoba 
la institución responsable de la Unidad de 
Drogodependencias y Adicciones. Los equi-
pos asistenciales están formados por médi-
co, psicólogo y trabajador social. La inter-
vención asistencial se realiza en el Centro 
de Salud, a donde se desplazan médico y 
psicólogo.

Los objetivos que se persiguen  son: 

1. Como problema de salud que es la 
adicción al tabaco atender de forma norma-
lizada en un marco sanitario  “in situ” en los 
Centros de Salud.

2. Potenciar la flexibilidad y adaptación de la 
atención a las demandas y necesidades exis-
tentes – y cambiantes- de cada momento.
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3. Completar la asistencia individual, 
fomentando la atención de carácter grupal.

El acceso al programa de tabaquismo se 
realiza  por derivación del médico de cabece-
ra o a iniciativa propia, utilizando los canales 
existentes en los centros de salud, de mane-
ra que el usuario pide cita directamente en 
el mostrador o a través del teléfono  con el 
equipo de adicciones  siguiendo la misma 
dinámica que se utiliza para las citas en aten-
ción primaria.

La primera entrevista la realiza indistinta-
mente el médico o el psicólogo, dependien-
do de la agenda de ambos con objeto de que 
la cita se demore lo menos posible desde la 
petición hasta la entrevista.

En la primera entrevista del médico se 
hace un estudio de la demanda, se realiza 
una historia clínica, se cumplimenta la Ficha 
de información básica de admisión a trata-
miento por adicción a tabaco y se deriva al 
psicólogo. En la entrevista con el psicólogo 
se analiza la demanda y expectativas del 
sujeto y se realiza una exploración de la 
motivación. Se establecen distintos tipos de 
actuación en función de los objetivos y de la 
fase de cambio. 

Si el paciente no se plantea dejar de fumar 
(Precontemplación), suele acudir a consulta 
acompañado de un familiar (madre, pareja). 
Se interviene de forma individual con objeto 
de motivar a la abstinencia  a través de infor-
mación  básica. 

Si el paciente se encuentra en el estadio de 
Contemplación, es decir se está pensando el 
dejar de fumar, entonces se interviene indivi-
dualmente para motivarle para que  acuda al 
tratamiento con información relacionada con 
la salud, economía, preocupaciones en torno 
al tabaco, etc.

En el caso de que el paciente esté fir-
memente decidido a dejar de fumar 
(Preparación), se le explica el programa y se 
valora la intervención (individual  o grupal). 
En algunos casos (nos hemos encontrado 
muy pocos) algunos pacientes no quieren  
el grupo, con lo cual se interviene de forma 

individual. Actualmente la mayoría de las 
intervenciones se realizan en grupo.

Los Modelos Teóricos –Terapeúticos en 
que nos basamos para la elaboración del 
programa son: 

–Modelo Transteórico del Cambio o 
Modelo de los Estadíos de Cambio de 
Prochaska y Diclemente (1983), dentro 
del desarrollo y abandono de una depen-
dencia. Utiliza elementos como el balan-
ce decisional, compromiso consciente 
de cambiar, etc. (Prochaska y Prochaska, 
1993).

–Modelo de la entrevista Motivacional 
(Miller y Rollnick, 1999), que se centra 
en el análisis y el abordaje del tema de la 
motivación hacia el tratamiento, reconsi-
deración de la importancia del estilo del 
terapeuta en el manejo relacional con los 
pacientes adictos, etc.

–Prevención de Recaídas (Marlatt y 
Gordon, 1985). Si la recaída constituye 
una realidad en el tratamiento de las 
adicciones lo más adecuado es la acep-
tación de esta realidad y la desensibiliza-
ción hacia el tema, y abordarlo terapéuti-
camente de forma efectiva.

Tratamiento

El programa de intervención en grupo es 
un programa psicológico con apoyo farma-
cológico. En el grupo intervienen médico y 
psicólogo aunque el peso del grupo lo lleva 
fundamentalmente el psicólogo. Es un pro-
grama multicomponente que consta de las 
siguientes fases:

–Preparación para dejar de fumar: 
Autorregistros, pautas de reducción, con-
trol de estímulos, técnicas de relajación, 
aprendizaje de técnicas de autocontrol.

–Abandono de los cigarrillos: Fijar la fecha 
de abandono, pautas cognitivo-conduc-
tuales para conseguir la abstinencia y 
resistir la urgencia de fumar, toma de 
medicación (Si el médico lo estima opor-
tuno  y si el paciente quiere; nos encon-
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tramos en la práctica que muchos de 
ellos no quieren ningún tipo de medica-
ción).

–Mantenimiento de la abstinencia: 
Técnicas de prevención de recaídas, 
pensamientos saboteadores de la abs-
tinencia.

El programa de tabaquismo en grupo cons-
ta de 7 sesiones, de una hora de duración, 
una vez a la semana en horario de mañana y 
tarde. Los grupos están formados por 10 ó 15 
personas, salvo en algunos casos que por la 
presión asistencial se supera este número.

Llevamos varios grupos a la semana en 
distintos Centros de Salud aunque la situa-
ción social y económica de los centros varia 
considerablemente, nos hemos encontrado 
que no es así en relación al perfil de los su-
jetos que demandan ayuda para dejar de fu-
mar; intervenimos tanto en barrios muy nor-
malizados de clase media y alta como en los 
barrios más marginales de Córdoba.

El tratamiento se realiza en grupo. Sin 
embargo, cuando se utiliza tratamiento far-
macológico éste se prescribe individualmente 
de modo personalizado. El sujeto antes de 
incorporarse al grupo ha sido historiado por 
el médico, compatiblizándose la intervención 
individual con la grupal. En el grupo coexisten 
distintos tratamientos farmacológicos, sin que 
ello haya sido un problema. Es en la segun-
da sesión cuando se les propone la fecha 
de abandono, que tienen que indicarla en la 
tercera sesión. Al finalizar esta tercera sesión 
el médico, en consulta individual, prescri-
be el tratamiento farmacológico si procede. 
Posteriormente lo supervisará a lo largo de las 
sucesivas sesiones, siempre de modo indivi-
dual. Sí que observamos que hay fumadores 
que se niegan, de entrada, al tratamiento far-
macológico y que, otros, por el contrario, con-
dicionan la abstinencia a dicho tratamiento.

Características de los fumadores trata-
dos y algunos resultados

Respecto al perfil de los usuarios hay una 
gran demanda en puerta para pedir cita, pero 

también  suelen fallar a la primera consulta 
de los que pasan la primera entrevista si 
suelen acudir al grupo casi todos. En rela-
ción al sexo la mayoría son mujeres (casi 
el doble de mujeres que de varones); de 
edad media (la mayoría de 30 a 50 años), 
suelen estar trabajando; estudios: tienen 
estudios de enseñanza primaria o situación 
laboral: secundaria fundamentalmente, junto 
a un menor grado de estudios universitarios;  
estado civil: suele haber mayoría de casados 
o de personas que viven en pareja. 

En relación a la dosis  de consumo  suele 
ser la predominante de 20 a 30 cigarrrillos 
diarios; el tiempo medio que llevan fumando 
suele estar entre 8 y 10 años, aunque hay 
otros que llevan más de 20 años; la mayoría 
no ha intentado dejar de fumar anteriormen-
te y los que lo han intentado  lo hicieron 
solos sin ninguna ayuda. 

En cuanto a los motivos por los que 
quieren dejar de fumar hay  un porcentaje 
importante que argumenta por problemas 
de salud, por miedo a las enfermedades, 
para dar ejemplo, o por que no quieren estar 
enganchados a nada. Las enfermedades mas 
frecuentes relacionadas con el consumo del 
tabaco que han padecido son: continuos 
resfriados, fatiga, problemas de circulación, 
problemas de estómago.

En el día a día observamos varias situa-
ciones particulares, como que una vez que 
arranca el grupo  en la segunda sesión suele 
haber algún abandono, pero los que quedan 
llegan al final. Sobre los autoregistros hay 
que indicar que, en general, la gente registra 
bastante bien su consumo de cigarrillos, 
salvo personas mayores hombres (de 60 
años o mas), que les cuesta hacerlos o no 
los hacen. Los que no registran su consumo 
de cigarrillos no suelen conseguir la abs-
tinencia. Generalmente, la mayoría de los 
fumadores del grupo, suelen llegar al final 
abstinentes. La primera persona del grupo 
que consigue la abstinencia tira mucho de 
los demás. 

Otra cosa importante a tener en cuenta 
es que hay una gran mayoría que está en 
tratamiento farmacológico por problemas de 
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ansiedad y depresión. A lo largo de nuestra 
experiencia ha habido grupos de todos los 
tipos (solo mujeres, solo hombres, aunque 
generalmente son mixtos; tuvimos un grupo 
en el que todos eran pacientes de salud 
mental; otros  grupos con menores en donde 
abundaban las niñas). 

En nuestra experiencia son las mujeres 
las que mas consiguen la abstinencia, y 
se implican más en el proceso de dejar de 
fumar. Existe mucha preocupación por la 
posibilidad de incrementar el peso al dejar de 
fumar, no solo en las mujeres, sino también 
en los hombres.                                    

De los últimos 43 fumadores que han inter-
venido en el programa, 25 de ellos son muje-
res y 18 hombres. Al finalizar el tratamiento 
han conseguido la abstinencia 19 mujeres y 
9 hombres. Esto significa un nivel de eficacia 
del 65%. Los que no consiguen dejar de 
fumar con el tratamiento que se les ofrece se 
les da la oportunidad de poder participar en 
otro tratamiento, sea individual, médico o psi-
cológico, aunque pocos aceptan continuar.

Los seguimientos los hacemos por telé-
fono, pero resulta difícil contactar con las 
personas que hemos tratado, y los resul-
tados que se obtienen de este modo son 
poco fiables. Esto es frecuente en la clínica, 
donde lo relevante es la intervención, aun-
que no negamos que el seguimiento tiene 
su relevancia, pero con frecuencia la falta de 
medios adecuados, o de personal, lo dificulta 
o lo impide.

Algunas variables que inciden negativa-
mente en conseguir la abstinencia son: esca-
sa motivación, falsas expectativas de éxito 
sin esfuerzo y no ajustarse a la hora de 
nuestra intervención. 

Algunas conclusiones que obtenemos de 
nuestra intervención

En relación a las conclusiones, hemos 
observado que desde que estamos pasando 
consulta en los centros de salud  se han 
disparado las demandas de tratamiento por  
tabaquismo de una forma exagerada, hasta 

el caso de tener en lista de espera 100 usua-
rios en un solo Centro de Salud. Esto nos 
hace pensar que al estar integrados dentro 
de un marco de salud, la población toma 
conciencia de que la conducta de fumar es 
por un lado una adición, y por otro, que es un 
problema de salud y su respuesta está en los 
dispositivos normalizados de salud.

Aparte, creemos que esto ayuda de cara  a 
la prevención de esta adición en los sujetos 
que aun no se han iniciado, pues la interven-
ción  clínica en esta conducta ya indica de las 
consecuencias negativas  que conlleva.

Por otra parte, el hecho de intervenir en 
los centros de salud, facilita la intervención 
en otras patologías o situaciones específicas 
específicas: embarazadas, enfermedades 
cardiovasculares, respiratorias, mujeres en 
edad fértil que desean quedar embarazadas 
y antes quieren dejar de fumar, y la tercera 
edad (aunque a estos últimos les cueste mas 
trabajo dejarlo, es una apreciación por los 
casos que hemos tenido; sobre todo vemos 
que tienen pensamiento mas rígido y  mayor 
número de distorsiones cognitivas, de mane-
ra que cuando el usuario acude a su médico 
de cabecera para sus revisiones habituales, 
se le facilita la intervención en tabaco para 
una evolución más favorable de la patología 
por la que consulta 

También hemos observado que cuando un 
miembro de la familia demanda tratamiento, 
puede motivar al resto de los miembros que 
también fuman, parejas de novios , matrimo-
nios,  padres e hijos,  abuelo y nieto, etc.

Y, por último, consideramos muy impor-
tante estar en el mismo espacio físico que 
el médico de atención primaria de cara a  la 
coordinación, no solo para la intervención clí-
nica en el abandono de la conducta de fumar, 
sino para la motivación al cambio. 

TRATAMIENTO DEL TABAQUISMO EN 
LA UNIDAD DE CONDUCTAS ADICTIVAS, 
AREA 2, DE CASTELLÓN

Protocolo de intervención en pacientes 
fumadores con trastorno por dependen-
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cia a sustancia: alcohol, cocaína y mari-
huana

Según el Informe  del Public Health Servi-
ce de los Estados Unidos, en la actualidad el 
70% de los fumadores desea dejar de fumar 
definitivamente y un 46% intenta abandonar 
cada año. La dependencia del tabaco es un 
proceso crónico que precisa, habitualmente, 
intervenciones repetidas. El tratamiento bre-
ve de la dependencia del tabaco es efectivo y 
a todo fumador debiera ofrecérsele desde el 
sistema sanitario (Pardell et al., 2000). A los 
pacientes que desean dejar de fumar deben 
prestarse tratamientos identificados como 
efectivos, los pacientes que no desean dejar 
de fumar se les deberá prestar una interven-
ción breve  para incrementar la motivación 
para dejar de fumar. Se ha observado que 
hay tres tipos de asesoramiento y terapia 
conductual especialmente efectivos: a) pres-
tación de asesoramiento práctico (resolución 
de problemas, aprendizaje de habilidades), 
b) prestación de apoyo social como parte del 
tratamiento y,  c) ayuda para asegurar un apo-
yo social fuera del tratamiento.

La Unidad de Conductas Adictivas Area 
2 de Castellón, viene desarrollando un Pro-
grama de Deshabituación Tabáquica desde 
la puesta en marcha del Servicio (1998), 
aunque dicha intervención para el abordaje 
del tratamiento ha evolucionado no sólo en 
el contenido del protocolo diseñado (Progra-
ma para dejar de fumar, Becoña 1993) sino 
también en  los instrumentos de valoración y 
evaluación del mismo.

Cada vez son más los y las pacientes que 
inmersos en el proceso de tratamiento de la 
adicción por la que solicitaron intervención 
en la UCA, demandan tratamiento para dejar 
de fumar. En muchas ocasiones es el cono-
cimiento del gran incremento en el riesgo de 
desarrollo de carcinoma laringeo como re-
sultado de la asociación entre alcoholismo y 
tabaquismo (Cuevas, 2000), en otras es el 
cambio de actitud respecto de aquellas sus-
tancias adictivas y tóxicas y muchas veces 
son fumadores/as de derivados del cañamo 
que se plantean dejar de fumar “porros” por 

decisión propia y sin que influya un motivo 
legal o sanitario como desencadenante de la 
solicitud de tratamiento.

Las posibilidades de intervención con es-
tos pacientes con doble adicción no difieren 
en gran medida de la intervención realizada 
en una deshabituación tabaquica, si bien los 
criterios de tratamiento son más estrictos y 
sobre todo la evaluación física y psicológica 
previa es determinante para la programación 
del tratamiento y sus objetivos, que pueden ir 
desde conseguir una abstinencia total del ta-
baco a intervenciones de reducción de daños 
centradas en disminuir el numero de cigarri-
llos así como el contenido sustancias tóxicas 
de los mismos. Algo similar ocurre con la 
cada vez más creciente demanda de desha-
bituación tabaquica en pacientes que sufren 
psicosis, en la que los objetivos suelen ser 
parciales y dirigidos a la reducción de daños.

El objetivo de éstas líneas es presentar el 
Protocolo de Intervención de Tratamiento del 
Tabaquismo en pacientes que han iniciado 
deshabituación por trastorno de dependen-
cia al alcohol, cocaína y marihuana en régi-
men ambulatorio,  siguiendo las directrices 
clínicas prácticas para el tratamiento del 
consumo y la dependencia del tabaco pu-
blicado por el Servicio de Salud Pública de 
los Estados Unidos (Fiore et al., 2000), de la 
Sociedad Española de Neumología y Cirugía 
Torácica (SEPAR) y de la Sociedad Española 
de Especialistas en Tabaquismo (SEDET) (Ji-
ménez et al., 1999).

Si tenemos en cuenta que gran parte del  
tratamiento farmacológico no sustitutivo del 
tabaquismo se basa, a grandes rasgos, en 
restablecer el equilibrio del sistema dopami-
nergico, no habría ninguna razón para pensar 
que los mismos fármacos serían útiles para 
el tratamiento de la adicción a sustancias 
como cocaína o alcohol  en las que el efecto 
de recompensa y la perdida de control se ba-
san en los efectos de la dopamina a nivel de 
sus receptores (George, 2003). En esta línea 
recientes publicaciones revisan la eficacia de 
diferentes opciones de tratamiento farmaco-
lógico que actua restableciendo la homeos-
tasis del sistema dopaminergico, y en otros 
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casos implican al sistema Gabaergico (Zic-
kler,2003), cuya relación con el alcoholismo 
es de antiguo conocida.

En el caso de la deshabituación en fuma-
dores de marihuana hay que tener en cuenta 
que en España, a diferencia de otros países, 
la marihuana y otros derivados del cannabis 
se consumen mezclados con tabaco. La adic-
ción a nicotina se convierte en el objeto prin-
cipal de intervención, aunque no suele ser la 
demanda de los consumidores, y el trabajo 
de deshabituación se centra en cambio de 
hábitos y actitudes respecto del cannabis, 
y sobre todo de modificación de la  atribu-
ción como estilo de vida que los fumadores 
atribuyen a la “cultura del cannabis”. En este 
contexto de modificación de actitudes se in-
forma sobre el incremento de los riesgos físi-
cos del tabaquismo cuando se asocia tabaco 
y marihuana. 

Las características del Protocolo de Inter-
vención se concretan en:

1) Modelos Teóricos–Terapéuticos: basa-
dos en el Modelo Transteórico del Cam-
bio de Prochaska y Diclemente (1983), 
Modelo Entrevista Motivacional de Mi-
ller y Rollnick (1999) y en el de Preven-
ción de Recaídas de Marlatt y Gordon 
(1985).

2) La Técnica utilizada basada en el Progra-
ma multicomponente (Becoña, 1994b), 
según los siguientes criterios:

–Aumento de la motivación del pacien-
te.

–Estrategias no aversivas: Reducción 
gradual de ingestión de nicotina y 
alquitrán y contrato en el que conste 
el día de la fecha de abandono.

–Entrenamiento en estrategias de 
afrontamiento:

–Estrategias de automanejo para evi-
tar los estímulos motivadores de la 
conducta de fumar y en conductas 
alternativas: tomar agua, hacer ins-
piraciones profundas...

–Estrategias de afrontamiento cog-
nitivo-conductual: anticiparse a las 

situaciones de alto riesgo, planificar 
habilidades de afrontamiento.

–Estrategias para evitar el síndrome 
de abstinencia: entrenar al paciente 
en habilidades conductuales.

–Estrategias para manejar las caídas: 
aprender el desliz, etc.

–Apoyo social: Buscar el apoyo e 
implicación de personas próximas al 
paciente.

–Psicoterapia individual.

–Estrategias farmacológica: Tratamiento 
con hidrocloruro de bupropión.

–Evaluación: En todos los pacientes 
que van a iniciar la deshabituación 
tabaquica, se realiza un protocolo 
que incluye un análisis completo de 
sangre  así como serología, un elec-
trocardiograma, y una valoración de 
antecedentes psicopatológicos para 
poder tomar una decisión respecto 
al fármaco más adecuado a cada 
caso, si la indicación incluye farma-
coterapia.

–Seguimiento.

3) La Intervención Psicoterapéutica  basa-
da en las siguientes fases:

–Acogida: Información del proceso 
terapéutico y motivación para el trata-
miento (Entrevista Psicológica),

–Evaluación Diagnóstica: basada en cri-
terios diagnósticos del DSMIV-TR y 
CIE-10, mediante:

–Entrevista Clínica: evaluación toxico-
lógica, médica, psicológica y social,

–Diagnóstico Clinimétrico: Psicodiag- 
nóstico (instrumentos para la depen-
dencia tabáquica),

–Tratamiento: Plan Terapéutico Indivi-
dualizado, se realiza de forma indivi-
dual con programa psicológico multi-
componente y apoyo farmacológico: 
Bupropión y Sustitutivos de la Nicotina 
(chicles, parches). Los fármacos dopa-
minérgicos como son Bupropión y en 
un futuro Selegilina u otros no son 
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utilizados en aquellos casos que exis-
te riesgo de provocar cardiotoxicidad  
y en aquellos pacientes con ante-
cedentes de haber sufrido trastorno 
depresivo mayor, trastorno bipolar o 
psicosis. En caso de psicopatología 
asintomática y sin tratamiento actual, 
debe vigilarse estrechamente la apari-
ción de sintomas de reagudización:

–Objetivos: Abstinencia y/o reducción 
de daños.

–Contexto: Ambulatorio.

–Fases del Tratamiento: Desintoxica-
ción, Deshabituación, Alta terapéu-
tica.

–Niveles de intervención: Intervención 
breve o consejo, psicoterapia indivi-
dual.

Para el abordaje del tratamiento se propo-
ne el  siguiente esquema:

FUMADOR  DE BAJA FUMADOR DE FUMADOR DE ALTA
DEPENDENCIA MODERADA DEPENDENCIA
 DEPENDENCIA

        ATENCIÓN  UNIDAD CONDUCTAS
        PRIMARIA  ADICTIVAS

   MOTIVACIÓN PARA  MOTIVACIÓN
        EL CAMBIO  ABSTINENCIA

    INTERVENCIÓN RECAIDA TRATAMIENTO
BREVE O CONSEJO  PROGRAMA
  MULTICOMPONENTE:
  PSICOLÓGICO-
  FARMACOLÓGICO

 EXITO SEGUIMIENTO: 6 MESES
   - 12 MESES: cuestionarios
  de evaluación en la propia
  Unidad

5) Y el Protocolo de Atención a pacientes 
que reciben tratamiento con apoyo farma-
cológico contempla 6 sesiones terapéuticas 

con intervención psicológica y  médica, las 
cuales se indican a continuación:
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1ª CITA: EVALUACIÓN-MOTIVACION

0.- Objetivos:
- Establecer una adecuada relación terapéutica.
- Fomentar estrategia simple de prevención en recaídas.

1.- Evaluación clínica:
- Ficha de acogida del paciente.
- Fijar fecha Analítica completa, Prueba de Embarazo y Electrocardiograma.
- Espirometría.
- Medición Monóxido Carbono en el aire espirado.
- Peso y Tensión Arterial.

2.- Evaluación Hábito de Fumar:
- Revisar las razones para dejar de fumar  y los beneficios de abandonar los cigarrillos.
- Cuestionario Hábito de Fumar.
- Escalas de Valoración Hábito Tabáquico: Richmond-M; Fageström-D; Test de Pro-

babilidades de Éxito, Motivación para el inicio del tratamiento: Estadios del Cambio.
- Cuestionario de ansiedad estado-rasgo, STAI.
- Inventario de depresión de Beck, BDI.

3.- Reducción del consumo diario de cigarrillos:
- Línea base de consumo: con autorregistro del consumo diario de cigarrillos.
- Pautas de modificación Hábito Tabáquico: tareas a realizar en los próximos 15 días:

- Fumar un 10% menos de cigarrillos misma marca.
- Fumar 1/3 menos de la misma marca de cigarrillos.
- No aceptar ofrecimientos de cigarrillos,
- Reducir la profundidad de la inhalación,
- Llevar a la boca el cigarrillo para fumar.

2ª CITA:  EVALUACIÓN –TRATAMIENTO:  A LOS 15 DIAS DE LA 1ª CITA

0.- Objetivos:
- Motivar al fumador para el abandono de la conducta de fumar.
- Introducir técnicas de autocontrol de estímulos.

1.- Evaluación Clínica:
- Resultados de la Analítica, Prueba de Embarazo y Electrocardiograma.
- Medición Monóxido de Carbono en el aire espirado.
- Peso y Tensión Arterial.

2.- Evaluación Hábito de Fumar:
- Evaluar el nº de cigarrillos fumados según el autorregistro entregado en la 1ª cita.
- Pautas para la modificación Hábito Tabáquico: fumar menos.
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3.- Reducción de la ingestión de nicotina y alquitrán:
- Revisión Línea Base de Consumo: Autorregistro gráfica del consumo diario de ciga-

rrillos.
- Reducción del consumo de cigarrillos: Reducción del 10% con cambio de marca.
- Pautas de modificación hábito Tabáquico: tareas a realizar en los próximos 15 días:

- Aumentar a la mitad la parte fumada del cigarrillo.
- No aceptar ofrecimientos de cigarrillos.
- Reducir la profundidad de la inhalación.
- Retrasar en 15 minutos el cigarrillo si fuma antes del desayuno o después de
  levantarse.

- Entrega de documentación: Información sobre los riesgos para la salud del consumo 
de tabaco, beneficios para la salud del abandono conducta de fumar, etc.

3ª CITA: EVALUACIÓN- TRATAMIENTO: A LOS 15 DIAS DE LA 2ª CITA 

0.- Objetivos:
- Revisar el logro de los objetivos propuestos: reducción daños y/o abstinencia.
- Motivación para dar continuidad al tratamiento ante la posibilidad de abandono.

1.- Evaluación Clínica:
- Medición Monóxido de Carbono en el aire espirado.
- Peso y Tensión Arterial.
- Iniciar tratamiento Farmacológico: Se le entrega al paciente el calendario modelo 

para el control y seguimiento de la pauta a seguir. Se fija con el paciente un día de la 
próxima semana para dejar de fumar.

2.- Seguimiento Hábito Tabáquico:
- Evaluar la reducción del consumo de cigarrillos fumados y normas para fumar menos, 

según los registros entregados en la 2ª cita.
- Continuar con la reducción gradual de ingestión nicotina y alquitrán: aproximadamente 

en un 30%, con cambio de marca.

3.- Tareas a realizar durante la próxima semana de tratamiento:
- Autorregistro: Gráfica del consumo diario de cigarrillos.
- Pautas de alimentación e higiene que ayuden a no engordar. Esquemas básicos de 

tablas.
- Identificar conductas alternativas a la conducta de fumar.
- Introducir al paciente en técnicas de autocontrol de la ansiedad: Tablas con ejercicios 

para un entrenamiento básico en Relajación.
- Seguimiento del calendario para el control de la medicación, durante el próximo 

mes.

4ª CITA: TRATAMIENTO: A LOS 15 DIAS DE LA 3ª CITA

0.- Objetivos:
- Revisar avances conseguidos hasta el momento.
- Explicar las diferencias entre caída-recaída.
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1.- Evaluación Clínica:
- Seguimiento de la pauta farmacológica iniciada en la 3ª cita.
- Explicar al paciente, con el calendario modelo, el tratamiento farmacológico para el 

próximo mes.
- Control del peso, tensión arterial y valoración del monóxido de carbono en el aire 

espirado.

2.- Seguimiento del hábito de fumar:
- Valorar el abandono del consumo de cigarrillos según las pautas y registros entrega-

dos en la 3ª cita.
- Cumplimiento del día “D” fijado por el paciente.

3.- Seguimiento de las pautas a realizar para el autocontrol de la ansiedad:
- Pautas de alimentación e higiene.
- Ejercicios para un entrenamiento progresivo de  Relajación.
- Conductas alternativas a la conducta de fumar.

4.- Estrategias de afrontamiento.

5ª CITA: TRATAMIENTO: AL MES DE LA 4ª CITA.

0.- Objetivos:
- Reforzar mantenimiento de la abstinencia.
- Consecuencias positivas al haber dejado de fumar.

1.- Evaluación Clínica:
- Seguimiento de la pauta farmacológica iniciada en la 4ª sesión.
- Evaluación final del tratamiento pautado.
- Control del peso, tensión arterial y valoración del monóxido de carbono en el aire 

espirado.

2.- Seguimiento de la Abstinencia:
- Mantener el éxito.
- Buscar el apoyo e implicación de personas próximas al paciente.
- Aclarar dudas.
- Revisar los beneficios obtenidos desde el abandono de la conducta de fumar.
- Prevención de Recaídas: Estrategias de afrontamiento para fomentar la abstinencia 

continuada.

3.- Evaluación final del tratamiento:
- Cuestionario final de tratamiento (estatus de fumar, apoyo social, mejoría física y 

psicológica, síntomas de abstinencia, valoración de la confianza en mantenerse abs-
tinente).

- Cuestionario de ansiedad estado-rasgo STAI.
- Inventario de depresión de Beck, BDI.
- Escala de Autoeficacia.
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6ª CITA: EVALUACIÓN: SEGUIMIENTO ABSTINENCIA: 6 – 12 MESES

0.- Objetivos:
- Insistir en que se pongan en marcha, en el futuro, todas las estrategias aprendidas 

hasta ahora.
- Reforzar al paciente por ser él quien ha logrado dejar de fumar.

1.- Evaluación de la abstinencia:
- Cuestionario de seguimiento: estatus de abstinencia/recaída.
- Evaluación complementaria: STAI, BECK, Autoeficacia.
- Evaluación fisiológica: monóxido de carbono en el aire espirado.

CONCLUSIONES

Poco a poco los tratamientos para fumado-
res se han ido poniendo en marcha y expan-
diendo en los Centros de Drogodependencias 
y de Conductas Adictivas. Nuestros usuarios 
son precisamente uno de los grupos que 
más fuman y que, por ello, también precisan 
un tratamiento específico para que dejen de 
fumar junto a la demanda principal de trata-
miento por el que a él han acudido.

El Centro de Drogodependencias es el 
lugar ideal para el tratamiento del fumador. 
En dicho centro están los profesionales que 
mejor conocen cómo abordar un problema 
tan complejo y multifacético como es la 
dependencia de la nicotina. En función de 
cada centro, o de los profesionales más 
implicados en este tipo de tratamiento, los 
tratamientos pueden ser psicológicos, farma-
cológicos o combinados. Lo ideal es poder 
disponer de un tratamientos multicomponen-
te que pueda ser llevado a cabo por parte de 
distintos profesionales.

Una limitación que tenemos para el mayor 
conocimiento de lo que hacemos sobre el 
tratamiento de los fumadores está en que 
nuestra función, y nuestro objetivo, es el 
tratamiento de las personas que tienen una 
adicción, en este caso una adicción a la 
nicotina. Nuestro objetivo no es la evaluación 
o análisis de la eficacia del tratamiento que 
aplicamos. Esto vendría bien hacerlo pero 
no siempre, o escasamente, se puede hacer. 

Por el contrario, cada vez hay más ensayos 
clínicos en otros contextos, al tiempo que 
los mismos parecen proporcionar la idea 
que es en esos contextos donde se realizan 
en exclusiva los tratamientos para los fuma-
dores, cuando la realidad no es ésta, como 
hemos visto en las páginas anteriores.

La población con la que tratamos es una 
población difícil de tratar, tanto para su depen-
dencia primaria por la que acuden a tratamien-
to, como por su dependencia de la nicotina. 
Pero siendo una y otra dependencias pode-
mos técnicamente llegar a aplicarles el mejor 
de los tratamientos posibles, aunque también 
sabemos de las dificultades de dichos trata-
mientos, de su eficacia, de las recaídas, etc.

Otra limitación que tenemos es la de 
conocer qué ocurre con nuestros fumadores 
tratados más allá del final del tratamiento. 
La dificultad de hacer seguimientos, o de 
obtener los datos de modo fiable, hace que 
no siempre podamos publicar los resultados 
obtenidos en revistas científicas por carecer 
de algunos elementos que se exigen en ellas 
(ej., asignación de los sujetos al azar, segui-
mientos largos, como de un año, evaluación 
fisiológica de la abstinencia, adecuados tama-
ños de la muestra, etc.). Futuros estudios 
entre varios centros puede solventar esta 
limitación.

Consideramos que uno de los espacios 
ideales para iniciar el tratamiento del taba-
quismo son los Centros de Atención Primaria, 
donde se pueden detectar  a los fumadores 
en las visitas que realizan a su médico por 
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cualquier motivo relacionado con su salud. 
El consejo y las intervenciones breves están 
indicados en este ámbito. Cuando no existe la 
posibilidad de realizar la intervención o cuan-
do los usuarios presentan un perfil de adic-
ción más complicado: dependencia alta a la 
nicotina, fracasos en sus intentos anteriores 
para dejar de fumar, complicaciones con otras 
dificultades o patologías psicológicas, etc., y 
en general cuando cumplan los criterios que 
indican que se beneficiarían de una interven-
ción más especializada, es cuando se aconse-
ja la derivación  a otros centros que disponen 
de programas específicos para dejar de fumar 
como son los Centros que tratan Adicciones. 
Esto supone la necesidad de un conocimiento 
mutuo del trabajo que se realiza en los dife-
rentes niveles de atención y una coordinación 
que facilite el adecuar, lo mejor posible, las 
diferentes ofertas de tratamiento  a las nece-
sidades particulares de cada usuario.

Es cada vez más evidente que si aún no lo 
estamos haciendo hay que ir incrementando, 
u ofertando, a todos nuestros pacientes que 
fuman, acudan o no a tratamiento para dejar 
de fumar, tratamientos para que dejen de 
fumar. Si los rechazan, debemos en suce-
sivas visitas intentar que entren en estos 
tratamientos. Dejando de fumar mejorarán 
claramente su calidad de vida.

Finalmente, nosotros, como expertos en 
Adicciones, tenemos que ser un referente 
para otros profesionales sanitarios en el 
tratamiento clínico de esta adicción. Hemos 
sido formados específicamente para ello, 
nos dedicamos a ellos, y tenemos un papel 
relevante que desempeñar. Esto no significa 
que lo hagamos en exclusiva, ya que el taba-
quismo exige intervenciones múltiples y por 
parte de distintos profesionales. Pero noso-
tros hemos tenido, tenemos y seguiremos 
teniendo un papel esencial como expertos 
que somos en el tratamiento de la adicción a 
la nicotina y de otras adicciones.

REFERENCIAS 

Becoña, E. (1993). Programa para dejar de 
fumar. Santiago de Compostela: Servicio de 

Publicaciones e Intercambio Científico de la 
Universidad de Santiago de Compostela (3ª 
ed., Sevilla: Junta de Andalucía. Consejería de 
Asuntos Sociales. Comisionado para la Droga).

Becoña, E. (1994a). Evaluación de la conducta de 
fumar. En J.L. Graña (Ed.), Conductas adictivas 
(p. 405-453). Madrid: Debate.

Becoña, E. (1994b). Tratamiento del tabaquismo. En 
J.L. Graña (Ed.), Conductas adictivas (p. 457-
493). Madrid: Debate.

Becoña,E y Vázquez, F.L (1998) Tratamiento del ta-
baquismo. Madrid: Dykinson.

Cuevas Badenes, J (2000). Patología orgánica de-
rivada del consumo de alcohol. En Cuevas, J y 
Sanchís, M. (eds.), Tratado de alcohología (pp. 
141-168). Barcelona: Ed. Dupont Pharma.

Domínguez, A.; González, E.; Alarcón, M.D. et al, 
(2000). Programa de intervención sobre el há-
bito tabáquico en el ámbito laboral. Murcia: 
Fundación HEFAME, Servicios Municipales de 
Salud. Ayuntamiento de Murcia.

Fiore MC, Bailey WC., Cohen SJ, Dorfman SF, 
Goldstein MG, Gritz ER et al. (2000) Treating 
tobacco use and dependence. Rockville, MD: U. 
S. Department of Health and Human Services, 
Public Health Service.

George, T., et al (2003). A preliminary placebo-
controlled trial of selegiline hydrochloride for 
smoking cesssation.  Biological Psychiatry 53, 
136-143. 

Jiménez Ruiz, C. A., Solano Reina, S., González de 
Vega, J. M., Ruiz Pardo,  M., Florez Martín,  S., 
Ramos Pinedo, A. et al.  (1999). Normativa para 
el tratamiento del tabaquismo. Archivos de 
Bronconeumología, 35, 499-506.

Marlatt, G. (1993). La prevención de recaídas en 
las conductas adictivas. Un enfoque de tra-
tamiento cognitivo-conductual. En  M. Casas 
y M. Gossop (Eds.), Recaída y prevención de 
recaídas (p. 137-153). Barcelona: Ediciones en 
Neurociencias.

Marlatt, G.A. y Gordon, J. (Eds.) (1995). Relapse 
prevention: Maintenance strategies in the 
treatment of addictive behaviors. Nueva York: 
Guildford Press.

Miller, W. R. y  Rollnick, S. (1999). La entrevista 
motivacional  Preparar para el cambio de con-
ductas adictivas. Barcelona: Paidós.

Pardell, H., Jané, M., Sánchez Nicolay, I., Villalbí, 
J. R.,   Saltó, E. et al . (2002).  Manejo del 
fumador en la clínica. Recomendaciones para el 



Echave, J.; Flordelís, C.; García, V.; De la Riva, Mª V.; Llopis, J.J.; Martín, E. 337

médico español. Madrid: Organización Médica 
Colegial/ Barcelona: Medicina s.t.m  Editores 
(Ars Medica).

Pérez Trullen A, Marrón R. (1999) Guias prácticas de 
deshabituación tabáquica: ¿Qué son, por qué y 
como utilizarlas?. Archivos de  Bronconeumolo-
gía, 35, 84-89

Prochaska, J.O. y DiClemente, C. (1984). The 
transtheoretical approach: Crossing the 

traditional boundaries of therapy. Homewood, 
Il: Dow Jones/Irwin.

Prochaska, J. y Prochaska, J.M. (1993). Modelo 
transteórico de cambio para conductas adicti-
vas. En M. Casas y M. Gossop (Eds.), Recaída 
y prevención de recaídas (p. 85-139). Barcelona: 
Ediciones en Neurociencias.

Zickler, P. (2003). Discovering, developing, and 
delivering smoking cessation meditation is 
focus of NIDA symposium. NIDA Notes, 18(3).





339ADICCIONES (2004), VOL. 16, SUPL. 2

Los procedimientos de autoayuda para dejar 
de fumar

Mª DEL CARMEN MÍGUEZ

Universidad de Santiago de Compostela

Enviar correspondencia a: Mª del Carmen Míguez Varela. Universidad de Santiago de Compostela. Facultad de Psicología. Departamento 
de Psicología Clínica y Psicobiología. Campus Universitario Sur. 15782 Santiago de Compostela. E-mail: pcmcm@usc.es

RESUMEN

Las intervenciones clínicas para dejar de fumar re-
sultan insuficientes para tratar la elevada prevalencia 
de tabaquismo que tenemos en España y que repre-
senta un importante problema de salud pública. Ade-
más, la mayoría de los fumadores prefieren dejar de 
fumar por sí mismos. Por ello, es importante que se 
lleven a cabo procedimientos que permitan abarcar 
el mayor número de sujetos posible y que, al mismo 
tiempo, acerquen el tratamiento a los fumadores. Un 
recurso útil para este fin son los procedimientos de 
autoayuda. 

En este trabajo se exponen las modalidades de in-
tervención para dejar de fumar más utilizadas desde 
el marco de la autoayuda y su nivel de eficacia. Se 
comienza por los manuales de autoayuda, siguiendo 
con las intervenciones por correo y las intervenciones 
con apoyo telefónico, en sus modalidades reactiva y 
proactiva. Se concluye que de los procedimientos ex-
puestos el más utilizado es el manual de autoayuda 
y el que mejores resultados obtiene, y que más se 
asemeja a las intervenciones clínicas, es la interven-
ción por correo con apoyo telefónico de un terapeuta 
(modalidad proactiva). 

Palabras clave: dejar de fumar, tratamiento de 
autoayuda, manual, correo, teléfono.

ABSTRACT

Taking into account the high prevalence of smokers 
that we have in Spain and that represents an impor-
tant public health problem, it is evident that it would 
not be possible to do clinical programs for all them. 
Furthermore, most of the smokers prefer smoking 
cessation by themselves. Because of this, it is impor-
tant that procedures are put in place that permit the 
treatment of a large number of subjects and makes 
treatment more approachable to smokers. A useful 
resource for this purpose is the self-help procedures.

This study will consider the most commonly used 
self-help interventions for smoking cessation and 
evaluate the effectiveness of these. This begins with 
self-help manuals, and continuing with interventions 
by mail and those with telephone support, in both 
reactive and proactive formats. The study concludes 
that of the procedures analysed, the most commonly 
used is the self-help manual and the intervention by 
mail combined with telephone support by a counse-
llor (proactive) proves to obtain the best results as 
well as being the most similar to clinical procedures.

 

Key words: smoking cessation, self-help interven-
tion, manual, mail, telephone.

INTRODUCCIÓN

El tabaquismo constituye el principal 
problema de salud pública evitable en 
los países desarrollados. Su prevalen-

cia, aunque ha descendido ligeramente en 

los últimos años, todavía sigue siendo dema-
siado elevada, y afecta, en nuestro país, al 
34.4% de la población mayor de 15 años 
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 2003). 
Por ello, es necesario poner en marcha dis-
tintos procedimientos de ayuda a los fuma-
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dores, que permitan abarcar la totalidad de 
la población, pues las intervenciones clínicas 
resultan insuficientes para hacer frente a un 
problema de tal magnitud (Niaura y Abrams, 
2002). Los procedimientos de autoayuda 
constituyen una estrategia útil para alcanzar 
dicho fin. 

El término autoayuda significa “acto de 
ayudarse a uno mismo”. Muchos de los 
materiales así denominados, en auge en 
los últimos años, pretenden dar una serie 
de pautas y consejos que ayuden al lector 
a superar un problema, enfermedad o adic-
ción, e incluso mejorar aspectos de su vida 
de índole muy diversa. Abarcan temas y 
propósitos muy variados. A nivel popular, 
destacan los dirigidos al desarrollo personal 
y sobre cómo afrontar los problemas del día 
a día. Los títulos pueden ser llamativos, pero 
no siempre se puede decir lo mismo de su 
contenido, siendo cuestionable que puedan 
ayudar al lector a alcanzar lo que ofrecen, 
pues no se trata de intervenciones de proba-
da eficacia. Aquí nos referiremos a las inter-
venciones de autoayuda para dejar de fumar 
que hayan sido validadas científicamente. 

La conducta de fumar ha sido una de las 
que más atención ha recibido en cuanto a su 
tratamiento mediante procedimientos de au-
toayuda, quizás por lo fácil que resulta opera-
tivizarla. Estos procedimientos surgen en los 
años 60-70 como alternativa a los tratamien-
tos clínicos, pues no todos los fumadores 
pueden o desean asistir a tales tratamientos 
(Curry 2001), y otros (p. ej., aquellos que 
fuman cinco o menos cigarrillos diarios) no 
requieren intervenciones intensivas para mo-
dificar su conducta (Jeffery, Danaher, Killen, 
Farquhar y Kinnier, 1982). 

Entre los procedimientos de autoayuda 
para dejar de fumar más utilizados se en-
cuentran los folletos, los manuales, emisio-
nes a través de los medios de comunicación, 
fundamentalmente la televisión, intervencio-
nes por correo, intervenciones telefónicas, 
y, en los últimos años, se ha incorporado el 
tratamiento a través de Internet. De todos 
ellos, el más utilizado ha sido, y sigue siendo, 
el manual de autoayuda.

Estos procedimientos se han considerado 
como un puente entre las aproximaciones 
clínicas y de salud pública para dejar de 
fumar (Curry, 1993, 2001). Mientras que lo 
habitual de la aproximación clínica es pro-
porcionar intervenciones intensivas para los 
fumadores que buscan ayuda, en una aproxi-
mación de autoayuda se pueden adoptar 
diferentes modalidades, desde intentos sin 
ningún tipo de ayuda, a procedimientos para 
dejar de fumar más elaborados y con algún 
tipo de contacto, pero autoadministrados 
(Lichtenstein y Cohen, 1990). 

Además del término autoayuda, se han 
utilizado otras acepciones para denominar 
a estos procedimientos. Las más habituales 
son: programas autoinstruccionales, de auto-
cuidado, autoaplicados, de autotratamiento, 
intervenciones mínimas o programas autoad-
ministrados. 

En algún caso se han hecho pequeñas 
matizaciones entre las distintas acepciones, 
pues la cantidad de contacto terapéutico 
varía enormemente de unos estudios a otros. 
Así, Glasgow y Rosen (1979) consideran 
importante distinguir entre varios niveles 
de implicación terapéutica, y entienden que 
el término autoadministrado se utiliza cuan-
do un programa escrito constituye la única 
base para el tratamiento. Newman, Erickson, 
Przeworski y Dzus (2003) distinguen entre 
las siguientes categorías: a) terapia autoad-
ministrada (contacto terapéutico, a lo sumo, 
para la evaluación), b) autoayuda (el contacto 
terapéutico que se establezca desde la eva-
luación es para revisiones periódicas, ense-
ñar al cliente como usar los materiales de 
autoayuda o para explicar la fundamentación 
de la intervención) y, c) terapia de contacto 
mínimo (implicación activa de un terapeuta, 
aunque en menor grado que en una terapia 
tradicional).

En la revisión que hace la Cochrane sobre 
el tema (Lancaster y Stead, 2003), se define 
a las intervenciones de autoayuda como 
“programas estructurados para fumadores, 
sin un contacto intensivo con un terapeuta”. 
Es obvio que dependiendo de la definición 
que se utilice, se considerarán de autoayuda 
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diferentes tipos de intervenciones. Aquí se 
va a seguir la definición dada por Schwartz 
(1987), que también han utilizado otros auto-
res (p.ej., Glynn, Boyd y Gruman, 1990a), 
entendiendo por intervención de autoayuda 
los esfuerzos que uno hace para dejar de 
fumar sin la ayuda continuada de profesiona-
les de la salud u organizaciones y abarcando: 
a) el idear uno mismo la forma de dejar de 
fumar; b) recibir instrucciones breves o con-
sejo de cómo dejar de fumar y, a continua-
ción, llevarlo a cabo; o, c) utilizar una ayuda o 
una guía de autoayuda, como, por ejemplo, 
un manual.

Independientemente de la modalidad que 
se adopte, las intervenciones de autoayuda 
suponen significativamente menos tiempo 
profesional y recursos que los implicados en 
tratamientos convencionales cara a cara. Hay 
que tener en cuenta que los materiales no 
son caros y pueden distribuirse con facilidad, 
ahorrando, además, tiempo en dedicación 
a los participantes. De hecho, un criterio 
básico para el desarrollo de materiales de 
autoayuda recae en la relación coste-efica-
cia de éstos (ej., Altman, Flora, Fortman y 
Farqhar, 1987), más adecuada que en los 
programas formales. Por otro lado, dada su 
naturaleza y modo de presentación (manua-
les, folletos…), tienen el potencial de ayudar 
a una población muy extensa, lo cual implica 
un gran impacto a nivel de salud pública.

A continuación, se revisan las modalidades 
de intervención de autoayuda para el trata-
miento de los fumadores, más destacables. 

LOS MANUALES DE AUTOAYUDA

En el campo del tabaquismo, los pro-
gramas de autoayuda han utilizado, funda-
mentalmente, manuales o guías para dejar 
de fumar. Los manuales de autoayuda se 
encuadran dentro de la orientación terapéuti-
ca denominada biblioterapia. Marrs (1995) la 
ha definido como “el uso de materiales escri-
tos, programas informáticos, escuchar caset-
tes o ver vídeos para ganar comprensión 

o resolver problemas importantes para el 
desarrollo de una persona o por necesidades 
terapéuticas” (p. 846). No estamos hablan-
do de manuales que escribe un exfumador 
contando su experiencia, sino de un trata-
miento que ha demostrado empíricamente 
su eficacia. Los requisitos de validación que 
debe cumplir un manual, recomendados por 
Glasgow y Rosen (1979), son: 1) basarse en 
procedimientos que hayan demostrado su 
efectividad en investigaciones anteriores (p 
ej., intervenciones clínicas); 2) los autores 
del manual deben haber trabajado de forma 
sistemática en el área de interés y haber 
desarrollado un programa efectivo dirigido 
por un terapeuta; y, 3) el manual debe eva-
luarse en sí mismo.

La mayoría de los manuales desarrollados 
(p.ej., American Lung Association, 1984; 
1986; Becoña, 1993; Danaher y Lichtenstein, 
1978), han convertido programas clínicos, de 
efectividad probada, en programas con for-
mato autoadministrado. Se presentan de mu-
chas formas y con distintos objetivos. Algu-
nos son manuales extensos que proporcio-
nan indicaciones paso a paso para el logro de 
la abstinencia (p.ej., American Lung Associa-
tion, 1984), y para la prevención de la recaída 
(p.ej., American Lung Association, 1986), de 
distribución gratuita a través de organismos, 
editoriales o medios de comunicación (en 
formato de programas de televisión). 

Durante la década de los 70 sólo se 
publicaron y evaluaron dos manuales que, 
en la actualidad, se consideran los más 
emblemáticos, junto con los de la Asociación 
Americana del Pulmón. El manual de 
Pomerleau y Pomerleau (1977), Break the 
smoking habit: A behavioral program for 
giving up cigarettes (traducido en 1981 con 
el título “Cómo dejar de fumar”), basado en 
un programa administrado por terapeutas 
en el Center for Behavioral Medicine en la 
Universidad de Pennsylvania (Pomerleau, 
Adkins y Pertschuck, 1978). Y, Become an 
ex-smoker (“Conviértete en un exfumador”), 
desarrollado por Danaher y Lichtenstein 
(1978), basándose en su experiencia en el 
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Oregon Control Project de la Universidad de 
Oregon.

Antes de los años 80 se conocían en 
la literatura alrededor de 15 estudios con 
distintos manuales para dejar de fumar. 
La mayoría utilizaban programas multicom-
ponentes que fueron evaluados bajo las 
siguientes condiciones (Glasgow y Rosen, 
1978): autoadministrados (sin contacto tera-
péutico alguno), con contacto mínimo (algún 
contacto terapéutico, por teléfono o por 
carta) y administrados por el terapeuta (con 
reuniones periódicas donde se clarifican 
aspectos del manual). Dentro de un enfoque 
comunitario se utilizan las dos primeras con-
diciones. 

A partir de los años 80 se empiezan 
a generalizar los estudios con manuales, 
mejorándose no sólo los resultados obte-
nidos, sino también su rigor metodológico. 
Las ventajas que parecían tener estos pro-
gramas, como su bajo coste, comodidad y 
posibilidad de alcanzar a grandes sectores de 
la población, además de su potencial apoyo 
en las sesiones formales en marcos clínicos, 
favorecieron que las investigaciones sobre 
material escrito de autoayuda para dejar de 
fumar tuvieran un gran desarrollo a partir de 
esos años.

La mayoría de los manuales evaluados son 
de base conductual y utilizan tratamientos 
multicomponentes, quizás por los desalen-
tadores efectos a largo plazo de técnicas 
aplicadas aisladamente y por el interés que 
suscitan por los paquetes de tratamiento en 
terapia de conducta. Cualesquiera que sean 
las razones, el mayor interés de clínicos e 
investigadores se centra en identificar una 
combinación de técnicas, lo más simple 
posible, para lograr la mayor efectividad, 
pues algunos tratamientos contienen técni-
cas tan diversas que pueden llevar a que los 
participantes se encuentren saturados o sean 
incapaces de seguir todas las actividades 
recomendadas. De hecho, un grupo asesor 
de expertos, reunido por el National Cancer 
Institute, concluyó que mientras una diver-
sidad de manuales aumentaban las tasas 
de abstinencia, se daba una pérdida general 

de superioridad de un manual en particular 
sobre otros (Glynn, Boyd y Gruman, 1990b). 
Por lo tanto, el grupo aconsejó utilizar los 
materiales con tasas de éxito demostradas, 
en lugar de desarrollar nuevos programas. 

Diversos expertos han indicado que los 
manuales para dejar de fumar deberían adap-
tarse a las características sociodemográfi-
cas, culturales y relacionadas con el hábito 
de fumar de los fumadores (p. ej., Strecher, 
Rimer y Monaco, 1989; Glynn et al., 1990). 
Se ha pensado que, si los manuales de 
autoayuda se adaptan a diferentes pobla-
ciones, darían lugar a tasas de abstinencia 
más altas que los manuales generales. Con 
esta idea, se han desarrollado manuales para 
fumadores en los diferentes estadios de pre-
paración para el abandono (p.ej. Prochaska, 
DiClemente, Velicer y Rossi, 1993), tenien-
do en cuenta el sexo, edad (p.ej. Rimer, 
Orleans, Fleisher et al., 1994), período de 
gestación (p.ej. Windsor, Lowe, Perkins et 
al., 1993) y nivel de lectura, en casos de bajo 
nivel educativo. 

Existen una serie de ventajas poten-
ciales de los tratamientos de autoayuda 
con manual (Curry, 1993; Curry, Ludman y 
McClure, 2003): 1) pueden ser aplicados 
por personal no especializado; 2) pueden 
ser distribuidos a bajo coste en una variedad 
de contextos; 3) se pueden elaborar para 
diferentes poblaciones (p.ej., basándose en 
el estadio de cambio o en características 
demográficas específicas de los fumado-
res); 4) los fumadores pueden adaptar el 
programa a sus necesidades específicas 
(p.ej., el orden en que se realicen los ejer-
cicios recomendados o variar la longitud de 
tiempo para completar el programa, pueden 
seguirlo a su ritmo y terminarlo más tarde); 
5) ante la posibilidad de guardar los materia-
les escritos, los fumadores que fracasan en 
su intento de abandono pueden repetir con 
facilidad el programa (Glynn et al., 1990a) y, 
en caso de haber conseguido la abstinencia 
y experimentar momentos de tentación o 
deslices, se pueden reutilizar para trabajar 
la motivación y reafirmarse en la decisión 
de seguir abstinente. Por consiguiente, otra 
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ventaja de este procedimiento es que permi-
te un mayor mantenimiento de los efectos 
del tratamiento (Glasgow, Schafer y O’Neill, 
1981), lo cual resulta de vital importancia 
dado que la recaída es el principal problema 
de todas las conductas adictivas, incluyendo 
la de fumar.

Si enfocamos el cambio de la conducta 
de fumar, tomando como referencia los 
estadios de cambio (Prochaska y Prochaska, 
1993), las intervenciones de autoayuda que 
utilicen un manual pueden contribuir a que 
los fumadores avancen en el estadio de cam-
bio en el que se encuentran. De este modo, 
puede conseguirse que los sujetos que no se 
han concienciado de su problema lo hagan, y 
los que quieren dejar de fumar, lo logren. Ello 
desempeña un papel importante, especial-
mente entre fumadores de alto riesgo, que 
son los que menos acuden a tratamiento. 

Varias investigaciones ponen de relieve 
cómo los manuales de autoayuda también 
son de gran utilidad en los tratamientos clí-
nicos (Cummings, Emont, Jaen y Sciandra, 
1988; Curry, Marlatt, Gordon y Baer, 1988; 
Davis, Faust y Ordentlich, 1984; Glasgow, 
Shafer y O´Neill, 1981). En un marco clínico 
representan un recurso que puede comple-
mentar las intervenciones, más allá de los 
límites de las sesiones, creando una especie 
de puente con las actividades de la vida dia-
ria del cliente. 

No obstante, al igual que el resto de 
procedimientos de intervención, también 
tienen sus limitaciones o inconvenientes. Su 
sencillez y el que sean fácilmente aplicables 
resulta ser, en ocasiones, un problema, al 
dejar la implantación del programa al arbi-
trio del fumador, el cual debe decidir sobre 
diversas cuestiones que surgen a lo largo del 
proceso de dejar de fumar. Implican mayor 
responsabilidad personal y, por tanto, se 
corre el riesgo de que el sujeto no aplique 
el programa correctamente (Brown y Owen, 
1992). Otra problemática que se achaca a los 
procedimientos de autoayuda, editados en 
forma de manuales, es el no tener en cuenta 
las particularidades de la conducta de fumar 
de cada persona (p.ej., tasa de cigarrillos 

diaria), ni permitir una adaptación del proce-
dimiento al progreso individual. 

Para subsanar estos problemas, se ha su-
gerido que en vez de intentar desarrollar el 
manual perfecto, resultaría más efectivo cen-
trarse en las formas de maximizar el uso de 
estos materiales para incrementar su efec-
tividad. Para ello, se ha intentado, en unos 
casos, adaptar los materiales teniendo en 
cuenta diferentes variables de la población a 
la que van dirigidos y, en otros, se han utili-
zado intervenciones complementarias a los 
manuales, tales como intervenciones telefó-
nicas. 

INTERVENCIONES DE AUTOAYUDA POR 
CORREO

Una gran parte de los fumadores no pue-
den o no desean asistir a programas forma-
les de tratamiento para dejar de fumar. Esto 
ha llevado a que se investiguen vías alternati-
vas de ayuda a los fumadores. Una de estas 
alternativas es hacer llegar el tratamiento 
hasta el domicilio de los interesados a través 
del correo. Las intervenciones utilizadas son 
similares a las basadas en la clínica, si bien 
suelen carecer de contacto personal y con-
sejos individualizados. Estos procedimientos 
suelen acarrear claras ventajas para el fuma-
dor, como el evitarle desplazamientos para 
acudir a un tratamiento formal, o el tener que 
someterse a un horario. También son menos 
costosos en cuanto a profesionales y tiempo 
de participación. Por estas razones, se han 
propuesto como potencialmente atractivos 
para una amplia población que no utilizaría 
servicios clínicos en una comunidad (Jeffery, 
Danaher, Killen, Kinnier y Farquhar, 1982).

El primer estudio que mostró evidencia de 
que era posible dejar de fumar, mediante la 
recepción de materiales a través del correo, 
fue el desarrollado por Brengelmann (1975). 
La muestra la formaban 249 fumadores pro-
cedentes de Alemania, Austria y Suiza. Los 
materiales de tratamiento se enviaron por 
correo semanalmente, durante un período 
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de 12 semanas, a todos aquellos que se 
ofrecieron voluntarios para dejar de fumar. 
Éstos, a su vez, tenían que responder a 
los envíos. Además, se puso a disposición 
de los sujetos un número de teléfono al 
que podían llamar, para solicitar consejos 
en torno a problemas surgidos en relación 
con la terapia. A lo largo del tratamiento, 
el 60% de los sujetos dejaron de fumar. 
Quince meses después de finalizado el tra-
tamiento se realizó un seguimiento, basado 
en el autoinforme del 47% de los sujetos 
(Brengelmann y Sedlmayr, 1977). De éstos, 
un 45% informó que seguía sin fumar. Si 
los datos se hubiesen calculado sobre la 
muestra original, esto implicaría un 21% de 
abstinencia autoinformada. La importancia 
de este estudio radica en el hecho de que, 
a pesar de las limitaciones que pueda pre-
sentar, demostró en su día que una terapia 
a distancia era perfectamente factible y con 
posibilidades de éxito.

A partir de los años 80, es cuando empie-
zan a generalizarse las investigaciones con 
materiales de autoayuda. Sin embargo, pocos 
estudios utilizan ensayos controlados aleato-
rizados y realizan, al menos, seguimientos 
de seis meses. Davis, Faust y Ordentlich 
(1984) llevaron a cabo una investigación en 
la que se evaluaba un manual de abandono 
del tabaco y otro de mantenimiento, desarro-
llados ambos por la Asociación Americana 
del Pulmón. La muestra, formada por 1.237 
fumadores de la población general, se asignó 
al azar a uno de los cuatro grupos experimen-
tales siguientes: 1) ocho folletos (2 dirigidos 
al abandono del tabaco y 6 informativos, 
sobre temas relacionados con el mismo); 
2) los ocho folletos anteriores y el manual 
de mantenimiento titulado Una vida libre de 
tabaco; 3) el manual de abandono Libre del 
tabaco en 20 días; y, 4) el manual de abando-
no y el manual de mantenimiento anteriores. 
Se realizaron seguimientos, por teléfono 
y por correo, a los 1, 3, 6, 9 y 12 meses 
después de haber enviado los materiales. 
Los participantes no localizados se conside-
raron fumadores. Los resultados al final del 
tratamiento fueron del 16% en el grupo de 

los folletos, 25% en el grupo de folletos y 
manual de mantenimiento y 20% en el grupo 
de manual de abandono y de manual de 
abandono y manual de mantenimiento, res-
pectivamente. La eficacia a los seis meses 
fue de 8% para el primer grupo, 10% para 
el segundo y tercero y 13% para el cuarto. 
La eficacia a los 12 meses fue del 12% en el 
grupo con los folletos, del 18% en el grupo 
de folletos y manual de mantenimiento, del 
15% en el grupo con manual de abandono y 
del 18% en el grupo con los dos manuales. 
En cuanto a las tasas de abstinencia continua 
a los 12 meses, fueron del 2%, 4%, 3% y 
5%, respectivamente. Los grupos con mejor 
y peor coste-efectividad fueron los que inclu-
yeron el manual de mantenimiento y el que 
utilizó folletos, respectivamente. El grupo de 
folletos sin manual mostró la menor eficacia 
en todos los seguimientos. Destaca que en 
todos los grupos se observaron porcentajes 
de prevalencia de abstinencia crecientes, lo 
que sugiere que los intentos de abandono 
exitosos se incrementaron con el tiempo. 
Además, este estudio muestra como un 
componente de mantenimiento, añadido a 
unos sencillos folletos de autoayuda, produ-
ce porcentajes más altos de abstinencia que 
los folletos o el manual de abandono solo. 

Habitualmente las intervenciones para 
dejar de fumar por correo se dirigen a 
fumadores que solicitaron ayuda, los cuales 
pueden no ser representativos de la pobla-
ción total de fumadores. Por ello, un avance 
desde la perspectiva de la salud pública es 
llegar a aquellos fumadores que no se pre-
sentan por sí mismos para el tratamiento, los 
denominados “no voluntarios”. Un ejemplo 
de esta iniciativa es el estudio de Lando, 
Pirie, McGovern et al. (1991), que evaluaron 
el uso de materiales de autoayuda en pobla-
ción general de la ciudad de Minnesota. 
Utilizaron dos manuales: Déjalo por tu bien 
(National Cancer Institute, 1985) y Déjalo 
y gana (Pechacek, Arkin y Hall, 1984). Los 
sujetos de este estudio eran aquellos que 
fueron identificados como fumadores cuan-
do participaron en un cribaje de factores de 
riesgo cardiovascular a nivel comunitario. La 
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muestra la formaban 570 fumadores que 
aceptaron participar en el programa. Se asig-
naron al azar a una de las tres condiciones 
experimentales siguientes: 1) manual Dejalo 
por tu bien; 2) manual Déjalo y gana; y 3) 
grupo control de lista de espera.

Se planteó que el programa Déjalo y gana, 
por ser más estructurado y considerablemen-
te más extenso, conllevaría mayor número 
de intentos de abstinencia que el material 
del National Cancer Institute y que el grupo 
control. El seguimiento se hizo por teléfono 
siete meses después de la entrega de los 
manuales. Los resultados no se validaron 
bioquímicamente. En contra de las expecta-
tivas, a los 7 meses de seguimiento no hubo 
diferencias significativas entre los grupos, 
incluso con el grupo control que no recibió 
materiales, siendo en éste un 10.8% la 
abstinencia conseguida, el 8.9% en el grupo 
con el manual Déjalo y gana y el 10.2% en 
el grupo con el manual Déjalo por tu bien. Si 
se considera fumadores a los que no contes-
taron, se obtiene una tasa de abstinencia de 
10% en el grupo control, 10% con el manual 
Déjalo por tu bien y 8.5% con el manual 
Déjalo y gana. Hay que tener en cuenta que, 
en este estudio, casi la mitad de los sujetos 
dejaron de fumar antes de que les llegase por 
correo el manual y después de la entrevista 
por teléfono, preguntándoles si querían parti-
cipar en el programa. En este caso, la llamada 
pudo haber supuesto un importante estímulo 
para el abandono del tabaco.

En España, Becoña y Vázquez (2001a) 
evaluaron la eficacia de una intervención de 
autoayuda para dejar de fumar administrada 
a través del correo de dos formas: en envío 
único (manual de autoayuda) y en varios 
envíos (6 folletos enviados semanalmente). 
La muestra estaba formada por 724 fuma-
dores, asignados al azar a las siguientes 
condiciones: 1) manual ; 2) folletos; y 3) 
grupo control de lista de espera. El estatus 
de fumador se evaluó, a través de carta o 
teléfono, al final del tratamiento y a los tres, 
seis y doce meses de seguimiento. A los 12 
meses se verificaron bioquímicamente los 
autoinformes de abstinencia con la medida 

de monóxido de carbono en aire espirado. Al 
final del tratamiento, la abstinencia fue del 
35.3% para la intervención de envío único, 
36.9% para la condición semanal y 0.8% para 
el grupo control. A los tres meses, los resul-
tados fueron del 22.8%, 31.5% y 2.5% y, a 
los seis meses, la abstinencia fue de 24.1%, 
25.3% y 2.5%, respectivamente. A los doce 
meses de seguimiento, 23.2% estaban abs-
tinentes en la intervención de envío único y 
26.6% en la semanal. La intervención sema-
nal obtuvo mejores resultados que el envío 
del manual en todos los momentos tempora-
les, aunque las diferencias sólo fueron esta-
dísticamente significativas a los tres meses 
de seguimiento. Por tanto, en este estudio, 
las dos aproximaciones de correo resultaron 
ser igualmente beneficiosas y equivalentes.

Cuando no se han obtenido los resultados 
esperados con estas intervenciones, se ha 
atribuido a diferentes factores, entre ellos 
a una de las principales críticas que se les 
achacan, esto es, a su impersonalización, 
pues, habitualmente, se utilizan manuales 
estándar. A fin de mejorar sus resultados, se 
ha tratado de adaptar el tratamiento a las ca-
racterísticas del fumador y a sus progresos, 
personalizando, en cierta medida, las instruc-
ciones dadas a éste. Se trata, en definitiva, 
de proporcionar alguna de las ventajas de las 
intervenciones clínicas. 

En relación con lo anterior, Owen, Ewins 
y Lee (1989) realizaron una comparación de 
dos formatos de una intervención por correo 
para dejar de fumar, estándar y personaliza-
da. Se evaluaron los efectos del tratamiento 
por correo, diseñado para proporcionar can-
tidades de información pequeñas y maneja-
bles, y el impacto de ajustar la intervención. 
La muestra que utilizaron estaba formada por 
208 fumadores que se asignaron a tres condi-
ciones: 1) condición control quit kit (programa 
para dejar de fumar en cinco días); 2) curso 
por correo estándar; y, 3) curso por correo 
personalizado. El curso estándar se componía 
de cuatro lecciones enviadas semanalmente. 
La técnica de tratamiento recomendada era 
reducir a la mitad el consumo diario de ciga-
rrillos durante los tres días anteriores al mo-
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mento elegido para el abandono del tabaco. 
El curso personalizado utilizó el mismo conte-
nido, secuencia de lecciones y programa de 
envío que el curso estándar. A mayores, se 
insertaban párrafos dentro del texto de cada 
lección del curso estándar, en función de la 
información recogida en el formulario de re-
gistro. Se planteó que el curso personalizado 
provocaría un mayor impacto en la conducta 
de fumar que el estándar. Cinco días después 
de que la última lección fuera enviada, se en-
trevistaba por teléfono a los participantes y a 
los sujetos control. Antes de la intervención, 
se tomaran muestras de saliva de 31 sujetos, 
seleccionados aleatoriamente, para un análi-
sis del tiocianato. Después del curso, 25 de 
ellos repitieron la evaluación.

Se contactó con los participantes por te-
léfono, 3 y 9 meses después de concluido 
el tratamiento. En el seguimiento del noveno 
mes se evaluó la presencia de cotinina en ori-
na. En cuanto a la abstinencia, el porcentaje 
obtenido en el curso personalizado fue más 
alto al final del tratamiento (94% vs. 58%). 
Sin embargo, no había diferencias estadísti-
camente significativas entre los grupos a los 
tres meses (76% vs. 58%) ó 9 meses de se-
guimiento (41% vs. 54%). Si se consideran 
a todos los no localizados como fumadores, 
el porcentaje de abstinencia al final del tra-
tamiento para el grupo control es del 2.5%, 
para el curso estándar 19% y para el curso 
personalizado 22%. Por lo que respecta a la 
abstinencia a los tres meses, ésta pasó a ser 
de 2.5%, 19% y 18%, respectivamente. A los 
nueve meses de seguimiento, fue del 7.5%, 
18% y 10% para cada grupo. En este caso, la 
versión personalizada del curso, adaptada a 
las características de cada fumador, no resul-
tó en un incremento de la efectividad. Owen 
et al. (1989) consideraron que quizás los ele-
mentos personalizados, tal y como habían 
sido implantados en el texto, pudieron no ser 
lo suficientemente distintivos. De ahí que su-
gieran que, futuras investigaciones, deberían 
usar un formato donde toda la información 
personalizada se presente en una carta que 
acompañe a las lecciones estándar. Esto po-

dría aumentar la distintividad del material per-
sonalizado y resultaría más fácil de elaborar.

En la línea de lo anterior, en España, 
Becoña y Vázquez (2001b) evaluaron los efec-
tos de la utilización de feedback escrito per-
sonalizado en una intervención de autoayuda 
por correo. La muestra utilizada fue de 300 
sujetos asignados aleatoriamente a tres con-
diciones: 1) tratamiento estándar (manual); 2) 
tratamiento estándar más feedback escrito 
personalizado; y 3) grupo control de lista 
de espera. Ambos tratamientos, estándar 
y personalizado, duraban seis semanas. El 
feedback escrito personalizado consistía en 
dos envíos, de una página de extensión, 
elaborados en función de las respuestas que 
los fumadores daban a las autoevaluaciones 
semanales. El primero de ellos fue enviado 
entre la tercera y cuarta semana de trata-
miento y, el segundo, entre la quinta y sexta. 
El grupo control no recibió tratamiento hasta 
seis meses después de finalizar el tratamien-
to los dos grupos experimentales.

Al final del tratamiento y en el seguimiento 
del tercer mes, se entrevistó a los partici-
pantes por teléfono o correo. A los seis y 
doce meses de seguimiento se verificaron 
bioquímicamente, a través de monóxido de 
carbono en aire espirado, los autoinformes 
de abstinencia. La eficacia del tratamiento 
por correo estándar fue del 37% al final del 
tratamiento, 22% a los tres meses de segui-
miento, 19% a los seis meses y 13% a los 
doce meses. El grupo que recibió feedback 
escrito personalizado obtuvo una eficacia 
del 51% al final del tratamiento, 37% a los 
tres meses de seguimiento, 32% a los seis 
meses y 27% a los doce meses. Ambas 
intervenciones obtuvieron un porcentaje de 
éxito importante. Además, el feedback escri-
to personalizado incrementó el porcentaje 
de abstinencia en todos los momentos tem-
porales. Los autores estiman que el método 
de aplicación del feedback individualizado 
que utilizaron, dentro de la intervención de 
autoayuda, resultó ser un aspecto clave. En 
este caso, se llevó a cabo adaptando las reco-
mendaciones de Miltenberger (1997), para 
proporcionar feedback en el contexto clínico. 
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INTERVENCIONES DE AUTOAYUDA POR 
CORREO CON APOYO TELEFÓNICO

El hecho de que la mayoría de los fuma-
dores prefieran dejar de fumar por sí mis-
mos (Fiore et al., 1990), o a través de un 
procedimiento que implique un contacto 
profesional mínimo, ha contribuido al desa-
rrollo de procedimientos de autoayuda y a 
una mayor preocupación por cómo hacerlos 
más efectivos. Varios estudios muestran que 
la efectividad de los materiales de autoayu-
da puede ser incrementada proporcionan-
do a los fumadores diferentes niveles de 
apoyo personal y/o feedback (p.ej., Glasgow, 
Shafer y O´Neill, 1981; Míguez, Vázquez y 
Becoña, 2002; Windsor, Lowe y Bartlett, 
1988), pues la evidencia sobre la eficacia de 
las intervenciones de autoayuda estándar 
es limitada (Curry, 1993; 2001; Curry et 
al., 2003; Lancaster y Stead, 2003; Lando, 
Hellerstedt, Pirie, Fruetee y Huttner, 1991). 
Para este fin, se ha utilizado el apoyo telefó-
nico. La mayoría de los estudios para dejar 
de fumar que utilizan apoyo telefónico, se 
han centrado en la cuestión de si una breve 
intervención telefónica puede incrementar 
los porcentajes de abstinencia. Estas inter-
venciones varían en función de quien inicie 
las llamadas: el terapeuta (llamada proactiva) 
o el cliente (llamada reactiva). 

La aproximación proactiva consiste en que 
el fumador, en el proceso de abandono o 
cuando ya ha abandonado el tabaco, recibe 
una o más llamadas de un terapeuta o con-
sejero entrenado. La principal finalidad de las 
llamadas es la de apoyar y ayudar a solventar 
las dificultades que puedan presentársele al 
fumador/ex-fumador (Orleans et al., 1991), 
promover mayores niveles de adherencia al 
tratamiento (Brown, Hunt y Owen, 1992) 
y, una vez finalizado el tratamiento, facilitar 
el mantenimiento de la abstinencia. Se uti-
lizan también para reforzar los progresos y 
para motivar al fumador desmotivado, bajo 
el supuesto de que una vez que el sujeto 
se encuentre lo suficientemente motivado 
continuará el proceso de autocambio bajo 
su propia dirección. Lo habitual es que las 

llamadas se utilicen como un complemento 
del material de autoayuda impreso, para 
incrementar la efectividad de dicho mate-
rial. También, en algunos estudios, se han 
empleado no como una estrategia adicional, 
sino como un medio principal de aplicación 
del programa para dejar de fumar (p.ej., 
Orleans et al., 1991; Rimer et al., 1994).

En la aproximación reactiva es el fumador 
el que llama para solicitar información o asis-
tencia. Por tanto, la característica esencial de 
una línea de ayuda reactiva es la disponibili-
dad de una línea telefónica para una pobla-
ción diana de fumadores (Lichtenstein et al., 
1996). Se puede utilizar para ayudar a los 
sujetos a dejar de fumar o aclarar cualquier 
duda surgida a lo largo del tratamiento (p.ej., 
Decker y Evans, 1989), para prevenir la recaí-
da (p.ej., Dubren, 1977; Ossip-Klein, Shapiro 
y Stiggins, 1984), para proporcionar infor-
mación sobre posibilidades de tratamiento, 
la dirección de centros a los que se puede 
acudir, o como estrategia de reclutamiento 
(p.ej., Davis, Cummings, Rimer, Sciandra y 
Stone, 1992; Glasgow et al., 1993). El factor 
clave es que la población utilice estas líneas, 
de hecho, su problema fundamental es que 
sólo una muy pequeña proporción de fuma-
dores hace uso de tales servicios.

Una ventaja atribuida a la utilización de 
intervenciones telefónicas es que permiten 
acceder a comunidades enteras, alcanzando, 
de este modo, a individuos residentes en 
zonas muy distantes. Además, posibilitan el 
contacto personal con el fumador sin nece-
sidad de la interacción cara a cara, motivo 
alegado frecuentemente para no acudir a 
tratamientos formales. Desde el punto de 
vista del fumador, su principal atracción es 
su accesibilidad y comodidad. Además, el 
recibir apoyo en la privacidad del hogar, pro-
porciona un acercamiento del tratamiento 
a individuos que normalmente no buscan 
ayuda para dejar de fumar.

La eficacia del consejo telefónico se ha 
demostrado a través de un amplio rango 
de población fumadora, que incluye desde 
pacientes hospitalizados (p.ej., Ockene et al., 
1992), pertenecientes a seguros sanitarios 
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(p.ej., Orleans et al., 1991), fumadores a 
nivel de toda la comunidad (p.ej., Ossip-Klein 
et al., 1991; Zhu, Stretch, Balabanis et al., 
1996), etc.

Estudios con llamadas proactivas

Algunos estudios llevados a cabo por 
correo sugerían que su efectividad variaba 
en función del número de contactos que 
se establecía con los fumadores. En el 
límite inferior (distribuyendo los manuales 
de autoayuda) se producían pocos cam-
bios de conducta (Glasgow y Rosen, 1978), 
sin embargo, aproximaciones más intensi-
vas, que implicaban múltiples contactos por 
correo y/u otras técnicas, como contactos 
periódicos telefónicos, originaban porcen-
tajes de abstinencia comparables a esos 
obtenidos con programas basados en la 
clínica (Altman, Flora, Fortman y Farquhar, 
1987; Pederson, Baldwin y Lefcoe, 1981). 
Así, pues, debían buscarse vías alternativas 
para proporcionar ayuda personalizada, de 
manera menos intensiva que el tratamiento 
cara a cara, y el consejo telefónico parecía 
ser una forma de conseguirlo. De hecho, es 
una de las ventajas que se atribuye a este 
procedimiento. (Velicer, Rossi, Ruggiero y 
Prochaska, 1994).

Lo habitual en estos estudios es que los 
fumadores reciban por correo materiales 
impresos, junto con las llamadas telefónicas 
para ayudar en el proceso de abandono del 
tabaco, que es el tipo de trabajos en los que 
nos vamos a centrar a continuación.

Orleans, Schoenbach, Wagner, et al. 
(1991) asignaron al azar a una muestra de 
2.021 sujetos que solicitaron material de 
autoayuda para dejar de fumar, a cuatro con-
diciones experimentales. Uno de los grupos 
recibió dos manuales de autoayuda (uno 
centrado en el abandono del tabaco y el 
otro en el mantenimiento), junto con una 
guía de apoyo social y apoyo telefónico. Se 
realizaron cuatro llamadas, comenzando 6 
semanas después de recibir el material, en 
las que se proporcionaba feedback positi-

vo y refuerzo para cada fumador según el 
estadio de cambio en que se encontrase. 
Además, se abordaban las dificultades hacia 
el abandono y se solicitaban compromisos 
para tomar acciones encaminadas a dejar el 
tabaco e incrementar la autoeficacia hacia el 
proceso de abandono. El grupo que recibió 
apoyo telefónico junto con los manuales de 
autoayuda obtuvo un porcentaje de absti-
nencia significativamente mayor a corto y 
largo plazo, comparado con el resto de las 
condiciones experimentales. La prevalencia 
puntual a los ocho meses (considerando un 
mes de abstinencia) fue mayor en el grupo 
con todos los componentes, con un 19%, 
frente al 13% del grupo control y al 11.5% 
del grupo con manuales sólo y del grupo 
con manuales más apoyo social. A los 16 
meses se mantuvo el mismo patrón, man-
teniéndose abstinentes durante los últimos 
seis meses el 18.1% del grupo con todos los 
componentes, el 11.2% del grupo control, el 
10.7% del grupo con apoyo social y el 9.1% 
del grupo de solo manuales, hallándose en 
ambos casos diferencias estadísticamente 
significativas.

Brown, Hunt y Owen (1992) publicaron 
un estudio en el que habían participado 45 
fumadores. En él se comparó la efectividad 
de un manual de autoayuda para dejar de 
fumar y el mismo manual junto con apoyo 
telefónico. Se realizaron seis llamadas tele-
fónicas, durante 10 semanas, con la finalidad 
de animar a los sujetos al uso de técnicas 
específicas para dejar de fumar y proporcio-
narles ayuda en la ejecución de las técnicas. 
La finalidad fundamental de las llamadas era 
promover una mayor adherencia al contenido 
del manual. Las dos condiciones experimen-
tales tuvieron resultados significativamente 
diferentes a los tres y seis meses de segui-
miento, pero no a los doce. En el grupo que 
recibió el manual el porcentaje de abstinen-
cia fue del 9.0% a los 3, 6 y 12 meses de 
seguimiento. En la condición manual más 
apoyo telefónico la eficacia fue del 43.5% a 
los 3 meses, del 34.8% a los 6 meses y del 
30.4% a 12 meses.
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Lando, Hellerstedt, Pirie y McGovern 
(1992) incluyeron en su estudio 6.777 fuma-
dores distribuidos en cuatro poblaciones, 
de los cuales, 4.655 se asignaron aleatoria-
mente al grupo de intervención y 2.122 al 
grupo control. Los sujetos pertenecientes al 
grupo de intervención recibieron material de 
autoayuda y dos llamadas telefónicas. A tra-
vés de las llamadas se trataba de identificar 
posibles dificultades hacia el abandono del 
tabaco y se enseñaban métodos para mini-
mizarlas. Además, se hacía énfasis en el uso 
de estrategias de afrontamiento apropiadas 
para resistir las urgencias de fumar. El prin-
cipal objetivo de la intervención telefónica 
era ayudar a los fumadores a establecer una 
fecha específica para dejar de fumar. Dos o 
tres semanas más tarde recibían la segunda 
llamada. Se encontraron diferencias signifi-
cativas entre los grupos experimental y con-
trol a los seis meses de seguimiento, pero 
no a los 18 meses, donde la eficacia osciló 
entre el 14 y 16%.

Prochaska, DiClemente, Velicer y Rossi 
(1993) publicaron un estudio en el que 756 
sujetos, que fueron estratificados por la 
variable estadios de cambio, se asignaron 
aleatoriamente a una de las cuatro condicio-
nes de tratamiento: 1) Manuales estandariza-
dos (tres manuales y un folleto informativo). 
Los participantes podían elegir los manuales 
que consideraban que mejor se adaptaban 
a sus necesidades. Se utilizó esta condición 
en lugar de una condición de no tratamiento. 
2) Manuales individualizados, en función del 
estadio de cambio en el que se encuentre 
cada sujeto. 3) Además de los manuales 
individualizados anteriores, se enviaba a los 
participantes una serie de tres informes, 
al comienzo del tratamiento, al mes y a los 
seis meses, respectivamente, generados 
por un sistema de ordenador interactivo. 
4) Manuales basados en el modelo trans-
teórico, informes del progreso generados a 
través del ordenador interactivo y, además, 
cuatro llamadas breves de consejeros para 
proporcionar feedback personalizado. Las 
llamadas estaban adaptadas al estadio de 
cambio de cada fumador y básicamente 

seguían el perfil de los informes del sistema 
de ordenador. Éstas se realizaban al comien-
zo del tratamiento y en el primer, tercer y 
sexto mes. Estaban diseñadas para que los 
sujetos avanzaran al siguiente estadio de 
cambio. El grupo de tratamiento personaliza-
do, que implicaba llamadas, mostró aproxi-
madamente el doble de tasas de abstinencia 
que las obtenidas con los manuales, tanto a 
los seis (13.9%, 6.7% y 7.0%) como a los 
doce meses (17.6%, 9.2% y 8.2%). A los 
18 meses de seguimiento no se encontra-
ron diferencias entre las cuatro condiciones 
experimentales.

Rimer et al. (1994) realizaron un estudio en 
el que participaron 1.867 sujetos entre 50 y 
74 años, los cuales se asignaron al azar para 
recibir: 1) una guía control; 2) una guía adap-
tada a fumadores comprendidos entre estas 
edades; y 3) la guía adaptada y dos breves 
llamadas telefónicas. Las llamadas, basadas 
en el modelo transteórico de cambio, esta-
ban diseñadas para reforzar la motivación de 
los sujetos al abandono del tabaco y la auto-
eficacia, y promover la adherencia a las estra-
tegias que se mostraban en la guía. A los tres 
meses, la combinación de la guía y consejo 
telefónico fue la intervención más efectiva 
(12%), con respecto al grupo que recibía la 
guía adaptada (9%) y al grupo control (7%). A 
los 12 meses, no había diferencias significati-
vas entre las distintas estrategias utilizadas.

Curry, McBride, Grothaus, Louie y Wagner 
(1995) evaluaron en una muestra de fumado-
res no voluntarios (N = 1.137) los efectos de: 
1) un manual de autoayuda; 2) el manual de 
autoayuda más feedback personalizado; y 3) 
el manual de autoayuda junto con el feedback 
personalizado y consejo telefónico. Los suje-
tos de este último grupo (n = 150), recibieron 
tres llamadas durante los tres meses siguien-
tes a la recepción de los materiales escritos. 
El contenido de las llamadas se adaptaba al 
estadio en el que se encontraba cada fuma-
dor al principio de las mismas. Su objetivo 
final era estimular y ayudar a los fumadores 
a usar los materiales de autoayuda, además 
de reforzar su autoeficacia con mensajes 
que contenían feedback personalizado. El 
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consejo telefónico incrementó significativa-
mente el abandono del tabaco a los tres 
meses de seguimiento, pero no a los 12 ó 21 
meses de seguimiento (en éste las eficacias 
oscilaban del 10 al 15% para la abstinencia 
puntual y del 1 al 4% para la continua).

Zhu et al. (1996) diseñaron un estudio para 
evaluar la relación “dosis-respuesta” entre el 
número de llamadas telefónicas y el efecto 
del tratamiento. Los fumadores (N = 3.030) 
fueron asignados al azar para recibir: 1) 
material de autoayuda; 2) el material anterior 
junto con una llamada telefónica de apoyo 
de 50 minutos, antes de dejar de fumar; y 3) 
el material de autoayuda más seis llamadas 
telefónicas. Una llamada, al igual que en el 
grupo anterior, se llevaba a cabo antes de 
finalizar el tratamiento y, las otras cinco, se 
dirigían a prevenir la recaída tras conseguir la 
abstinencia. La sesión que se realizaba antes 
de que los fumadores hicieran el intento de 
abandono, pretendía promover la motivación 
hacia el cambio, mientras que las sesiones 
de consejo, después del abandono, se cen-
traban en prepararlos para situaciones en las 
cuales podría resultar difícil resistir las urgen-
cias a fumar. La diferencia más acusada entre 
los tres grupos se da principalmente dentro 
de las dos primeras semanas después de la 
abstinencia. A los 12 meses de seguimiento, 
ambos grupos de consejo lograron tasas de 
abstinencia significativamente más altas que 
el grupo de autoayuda. La prevalencia puntual 
(de una semana) fue del 41.4% para el grupo 
de autoayuda, 46.5% para el de una llamada 
y 51.4% para el de seis llamadas. Las tasas 
de abstinencia continua durante los 12 meses 
fueron del 5.4% para el grupo de autoayuda, 
7.5% para el de una llamada y 9.9% para el 
de varias llamadas. El grupo que recibió seis 
llamadas obtuvo mejores resultados que el 
de sólo una llamada, por lo tanto, se confir-
ma la relación entre el número de contactos 
ofrecidos y los resultados obtenidos. 

Ossip-Klein, Carosella y Krusch (1997) 
llevaron a cabo un estudio en el que parti-
ciparon 177 fumadores. Los sujetos fueron 
asignados aleatoriamente a dos condiciones 
experimentales: 1) manual de autoayuda y 

dos cartas y 2) manual de autoayuda y dos 
llamadas. Además, los sujetos de ambas 
condiciones tenían la posibilidad de acceder 
a una línea de autoayuda. En la segunda con-
dición experimental los fumadores recibieron 
dos llamadas telefónicas, en la cuarta y 
octava semanas después del reclutamiento, 
durante las cuales los consejeros proporcio-
naron estrategias motivacionales para dejar 
de fumar y para el mantenimiento de la abs-
tinencia, basadas en el estadio de cambio. 
Los porcentajes de abstinencia puntual a 
los tres meses de seguimiento fueron del 
9.5% y 20.0%, respectivamente y, a los seis 
meses, del 14.1% y 19.6%. En este segui-
miento, las diferencias entre ambos grupos 
no fueron estadísticamente significativas.

Míguez et al. (2002) realizaron un estudio 
para evaluar el efecto del apoyo telefónico 
como complemento a un programa de au-
toayuda llevado a cabo a través del correo. 
Los participantes (N = 200) fueron asignados 
al azar a dos grupos de tratamiento: 1) manual 
de autoayuda y 2) manual de autoayuda junto 
con apoyo telefónico (seis llamadas, realizan-
do una cada semana durante el tratamiento). 
A los 12 meses de seguimiento, se validó la 
abstinencia autoinformada con monóxido de 
carbono en aire espirado. Se encontraron di-
ferencias estadísticamente significativas en 
los porcentajes de abstinencia entre ambos 
grupos de tratamiento para todos los perío-
dos evaluados. En el grupo de autoayuda la 
tasa de abstinencia a los tres meses fue de 
25.0%, 22.0% a los seis meses y 13.0% 
a los doce meses. En el grupo que recibió 
apoyo telefónico se encontró un porcentaje 
de abstinencia del 49.0% a los tres meses 
de seguimiento, 42.0% a los seis meses y 
27.0% a los doce. La abstinencia continua a 
los doce meses fue del 17.0% para la con-
dición de teléfono, frente al 9.0% para la de 
manual de autoayuda.

Estudios con llamadas reactivas

La denominada línea de ayuda reactiva o 
hotline requiere establecer una línea telefóni-
ca a disposición de los fumadores y anunciar 
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su disponibilidad. Puede ofrecer mensajes 
grabados, consejo personal o combinación 
de ambos, tanto para conseguir el abandono 
del tabaco, como para prevenir la recaída 
tras la consecución de la abstinencia. Dicha 
modalidad se originó en los años 70. La 
primera evaluación empírica data de 1977 
(Dubren, 1977). Se realizó con una muestra 
de 64 sujetos, que habían seguido un progra-
ma televisado para dejar de fumar y habían 
remitido una postal informando de al menos 
24 horas de abstinencia. Se asignaron a dos 
condiciones: 1) un servicio de mensajes 
motivacionales de tres minutos de duración y 
disponibles las 24 horas del día y, 2) una con-
dición que no recibía ningún tratamiento adi-
cional. Al mes de seguimiento permanecían 
abstinentes el 59% dentro de la condición 
que tenía acceso al servicio telefónico y 34% 
en la condición control, diferencias que resul-
taron ser estadísticamente significativas. 

Por lo que respecta a los comienzos de 
las líneas telefónicas, como estrategia para 
dejar de fumar, que es lo que aquí nos atañe, 
la Sociedad Americana del Cáncer patrocinó 
una línea de abandono (Quit line) dentro de 
un estudio llevado a cabo en San Diego en 
el año 1977 (Saunders, 1978). Se trata del 
primer estudio utilizando un teléfono como 
estrategia para dejar de fumar, que aparece 
en la literatura al respecto. A todos aquellos 
que llamaban a este teléfono se les ofrecía 
el acceso inmediato a ex-fumadores volun-
tarios, que habían recibido entrenamiento 
para actuar como consejeros de aquellos 
que habían decidido dejar de fumar y como 
apoyo para quienes querían permanecer abs-
tinentes. Los voluntarios eran responsables 
de remitir al sujeto a los servicios adecuados 
a sus necesidades. Durante los seis primeros 
meses de funcionamiento de esta línea se 
observó una baja respuesta a la misma. Para 
paliar esto, el servicio telefónico se combinó 
con un anuncio en un canal de televisión, 
junto a la emisión de breves consejos propo-
niendo el abandono del tabaco, a la vez que 
se ofertaba el envío de material impreso para 
ayudar a dejar de fumar. Tras la promoción 
televisiva, en un período de dos semanas se 

recibieron 600 llamadas y 32.000 peticiones 
de información sobre cómo dejar de fumar. 
Se hizo un seguimiento de 439 fumadores 
que utilizaron este sistema, obteniendo a 
los seis meses de seguimiento una tasa de 
abstinencia del 18%; el 27% había reducido 
su consumo y el 12% estaba asistiendo a 
clínicas para dejar de fumar. La mayoría de 
las llamadas recibidas eran de personas que 
buscaban publicaciones sobre el tema, con-
sejos de abandono o clínicas para dejar de 
fumar. Los autores consideran que este sen-
cillo servicio puede ayudar en gran medida a 
orientar a los fumadores que deseen iniciar 
un programa para dejar de fumar y fomentar 
la toma de decisión de aquellos que de otro 
modo no iniciarían el abandono del tabaco.

Se han publicado varios estudios al res-
pecto (p.ej. Jeffery et al, 1982; Decker y 
Evans, 1989), sin embargo, sólo un ensayo 
bien controlado (Ossip-klein et al., 1991) ha 
evaluado el efecto de una línea de ayuda 
como adjunto a un manual de autoayuda 
para dejar de fumar. Participaron en la inves-
tigación 1.813 fumadores de la población 
general. Se asignaron al azar a dos grupos 
experimentales. Al primer grupo se le entre-
garon dos manuales, uno centrado en la 
abstinencia y, el otro, en el mantenimiento 
de la misma. A los integrantes del segundo 
grupo, se les enviaron ambos manuales y se 
les informó de que tenían a su disposición un 
teléfono gratuito, con mensajes disponibles 
las 24 horas del día, o con acceso directo a 
consejeros desde las 9 de la mañana hasta 
las 9 de la noche. Estos mensajes ofrecían 
información y apoyo, así como estrategias 
especiales de intervención para los fumado-
res que llamaran durante una crisis.

Los seguimientos se realizaron al mes, 
tres, seis, doce y 18 meses. Los sujetos que 
rechazaron la entrevista y dejaron de partici-
par en el estudio fueron clasificados como 
fumadores. Se constató la abstinencia auto-
informada a través de otros significantes. La 
validación bioquímica, mediante cotinina en 
saliva, se realizó en el 53.7% de los que infor-
maron estar abstinentes a los doce meses y 
en el 51.6% a los 18 meses. Las diferencias 
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halladas fueron estadísticamente significati-
vas. Al mes de seguimiento, la prevalencia 
puntual (48 horas) fue del 5.2% en el grupo 
que sólo recibió los manuales y del 7.7% en 
el que recibió los mismos manuales junto 
con contacto telefónico. A los doce meses 
de seguimiento, fue de 8.1% y 11.9% y, a los 
18 meses, de 8.5% y 12.7% la abstinencia 
puntual y de 4.0% y 6.4% la continua.

Al año de seguimiento, se halló un mayor 
impacto del teléfono en los sujetos con 
mayores períodos de abstinencia previa (> 
6 meses) y en los fumadores duros (más de 
26 cigarrillos/día). Estos grupos presentaron 
porcentajes más elevados de uso de la línea 
de ayuda, lo cual podría indicar una mayor 
utilización de los recursos de autoayuda 
por parte de los sujetos que han tenido 
experiencias anteriores de recaída o que es 
más probable que tengan dificultades en el 
abandono. También la abstinencia fue más 
elevada para aquellos que llamaban al teléfo-
no de ayuda y utilizaban la opción de los con-
sejeros (aunque en este caso las diferencias 
no resultaron ser estadísticamente significa-
tivas). El efecto del teléfono fue mayor entre 
los sujetos que no tenían en casa a otros 
miembros que hubiesen dejado de fumar por 
sí mismos, puesto que la existencia de éstos 
se ha observado que puede anular los efec-
tos del teléfono de ayuda. Se encontró un 
mayor número de intentos de abandono del 
tabaco en aquellas regiones que disponían 
de teléfono de ayuda, en comparación a las 
que se les asignó sólo el manual.

La utilización de la línea telefónica fue más 
efectiva entre aquellos fumadores que al 
apuntarse al programa habían tenido contac-
to directo con el equipo del proyecto. Estos 
participantes pudieron haber considerado 
la línea de autoayuda como una extensión 
del contacto directo con el personal y, en 
consecuencia, tener más probabilidad de 
beneficiarse de ella. Puesto que la condi-
ción de teléfono estaba emparejada con el 
manual, queda por determinar qué sucedería 
en ausencia de materiales de autoayuda o en 
combinación con diferentes tipos de inter-
venciones de autoayuda.

DISCUSIÓN

Como hemos podido comprobar en la re-
visión efectuada, los procedimientos de au-
toayuda para dejar de fumar no suelen impli-
car contacto alguno con profesionales duran-
te el tratamiento, a excepción de los estudios 
con apoyo telefónico, siendo el fumador el 
único responsable de su aplicación. Además, 
lo habitual es que las intervenciones ofrezcan 
programas para dejar de fumar con apoyo de 
material escrito, principalmente manuales. 

La mayoría de los estudios se han realiza-
do en Estados Unidos, donde se llevan utili-
zando estos procedimientos desde finales de 
los años setenta. Sin embargo, en España, 
hablar de autoayuda para dejar de fumar re-
sulta todavía algo novedoso. A nivel de inter-
vención contamos, desde 1995, con el pro-
cedimiento de autoayuda que se lleva a cabo 
por correo, en la Unidad de Tabaquismo de 
la Universidad de Santiago de Compostela 
(www.usc.es/pdf2001). 

Existe evidencia empírica suficiente que 
avala la eficacia de los tratamientos psicoló-
gicos para dejar de fumar (Becoña, 2003). De 
igual forma, en cuanto a los procedimientos 
en formato de autoayuda con material escrito, 
diversas investigaciones confirman este dato 
(Lancaster y Stead, 2003; USDHHS, 2000). 
Los estudios revisados que utilizan la condi-
ción experimental de manual de autoyuda 
estándar muestran unos porcentajes de absti-
nencia en dicha condición, en el seguimiento 
de los seis meses, que oscilan entre el 8.5% 
(Lando et al., 1991) y el 22% (Míguez et al, 
2002) y, a los doce meses, entre el 7% (Curry 
et al, 1995) y el 15% (Davis et al., 1984). De 
acuerdo con los estudios comparativos realiza-
dos por la Cochrane Collaboration (Lancaster 
y Stead, 2003) mediante la técnica del metaa-
nálisis, y expresados los resultados en térmi-
nos de odds ratio (OR), las intervenciones de 
autoayuda son eficaces (OR=1.30). A su vez, 
los materiales adaptados a las características 
de los fumadores obtienen mejores resulta-
dos que los estándar (OR=1.56) (tabla 1). 

A pesar de que los procedimientos de 
autoayuda se han venido aplicando y perfec-
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cionando desde los años setenta, todavía 
presentan algunas lagunas que deben solven-
tarse en el futuro. Una de las cuestiones que 
preocupa en estos programas es confirmar si 
se da una relación “dosis-respuesta” entre el 
uso de los materiales y el abandono del ta-
baco. El uso de materiales se ha asociado a 
tasas de abstinencia más altas a corto y a lar-
go plazo (Davis et al, 1984; Míguez, Vázquez 
y Becoña, 2000). De hecho, los porcentajes 
de abstinencia para los fumadores que se 
adhieren a la utilización de los materiales de 
autoayuda, concretamente manuales, suelen 
ser comparables a los obtenidos por los fuma-
dores que participan en programas en grupo 
más intensivos (Curry, 1993). Estos materia-
les se han mostrado facilitadores del cambio 
de conducta, especialmente si resulta posible 
incrementar la ejecución de su contenido. 
Además, una de las principales críticas que 
se achacan a dichos procedimientos es su im-
personalización. Por todo ello, se han utilizado 
otras intervenciones para personalizar e indivi-
dualizar de algún modo la intervención de au-
toayuda y fomentar una mayor adherencia al 
tratamiento. El feedback escrito personalizado 
(Lancaster y Stead, 2003) y el breve apoyo te-
lefónico (Stead, Lancaster y Perera, 2004) son 
dos estrategias útiles para este fin y, además, 
mejoran los resultados (tabla 1).

El apoyo telefónico se ha utilizado y eva-
luado principalmente de dos formas: líneas 
telefónicas de ayuda, a las que los fumado-
res pueden llamar por iniciativa propia (reac-
tivas), y llamadas por parte de terapeutas 
(proactivas). Las líneas teléfonicas de ayuda 
constituyen un recurso que los fumadores 

pueden utilizar en su comunidad. Sin em-
bargo, los estudios indican (ej., Davis et al., 
1992; Glasgow et al., 1993) que sólo un pe-
queño porcentaje de los mismos hacen uso 
de tales servicios y para que estas líneas 
resulten coste-efectivas es necesario que 
reciban muchas llamadas. En general, los 
resultados obtenidos con los teléfonos reac-
tivos son pobres, a excepción del estudio de 
Ossip-Klein et al. (1991), que proporcionaron 
un teléfono de ayuda para aumentar la absti-
nencia promovida por un manual. Fue el úni-
co bien controlado y que encontró un efecto 
positivo, ofreciendo tasas confirmadas bio-
químicamente (11.9% de abstinencia puntual 
a los doce meses). 

En cuanto a las llamadas proactivas, son 
una forma de proporcionar ayuda personaliza-
da, sin recurrir al consejo cara a cara. De los 
procedimientos revisados, es el que mejores 
resultados obtiene y que más se asemeja a las 
intervenciones clínicas. Así lo confirman tanto 
guías clínicas relacionadas con el tratamiento 
del tabaquismo (p.ej. Fiore et al., 2000), como 
revisiones metaanalíticas (Stead et al., 2004). 
De los estudios revisados, los porcentajes de 
abstinencia a los seis meses de seguimiento 
oscilan entre el 13.9% (Prochaska et al., 1993) 
y el 42.0% (Míguez et al., 2002). A los doce 
meses, el rango se sitúa entre el 11% (Curry 
et al., 1995) y el 32.9% (Zhu et al., 1996). Con 
respecto a la abstinencia continua a los doce 
meses, Zhu et al. (1996) indican un 7.5% para 
la condición de una llamada telefónica y 9.9% 
para la condición de seis llamadas y Míguez 
et al. (2002) informan de una abstinencia con-
tinua del 17%. 

Tabla 1. Eficacia de las intervenciones de autoayuda para dejar de fumar, Cochrane 
Collaboration.

Intervención Odds ratio (intervalo de confianza del 95%)

• Intervenciones de autoayuda 1.30
 (materiales escritos estándar)

• Materiales personalizados 1.56

• Apoyo telefónico proactivo 1.66

Adaptado de Lancaster y Stead (2003) y Stead et al. (2004)
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 Una cuestión a analizar en este tipo de 
procedimientos es si la participación en un 
contexto de autoayuda requiere más auto-
motivación (Sussman et al., 1994), pues, en 
este caso, el cliente tiene que convertirse en 
su propio terapeuta (Ryder, 1988). Determi-
nadas características de los fumadores po-
siblemente estén relacionadas con el éxito 
de un programa de autoayuda, bien porque 
incrementen la probabilidad de uso de algu-
nos materiales (p.ej., nivel educativo), o bien 
por interacciones entre características de los 
participantes y diferentes intervenciones de 
autoayuda, es decir, que algunos programas 
funcionen mejor para un determinado tipo de 
fumadores.

Resaltar que la aplicación de estos proce-
dimientos implica un bajo coste y provocan 
un gran impacto en la población, pues per-
miten la realización de intervenciones a gran 
escala, abarcando a miles de fumadores, mu-
chos de los cuales, de no ser a través de un 
procedimiento de estas características, no 
serían susceptibles de realizar un tratamien-
to. Su justificación queda demostrada por la 
necesidad de intervenciones a nivel de salud 
pública, ya que intervenciones cuyo objetivo 
sean fumadores individuales, o pequeños 
grupos, provocan un limitado impacto en la 
reducción de la prevalencia del consumo de 
tabaco (Lando, Pechacek y Fruetel, 1994). 

Los fumadores, pues, necesitan contar en 
su comunidad, con distintas alternativas de 
tratamiento accesibles y de demostrada efica-
cia, para que cada cual elija aquella que mejor 
se adapte a sus necesidades y posibilidades. 
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RESUMEN

En los últimos años se ha reunido suficiente evidencia 
sobre los programas y estrategias más efectivas en la 
prevención del tabaquismo, de forma que es posible 
señalar algunas condiciones que debería observar cual-
quier iniciativa en este campo. La epidemiología de la 
iniciación tabáquica sitúa los primeros consumos en el 
primer ciclo de la educación secundaria e indica que 
en su explicación intervienen determinantes de tipo 
personal, socioculturales y del entorno. De acuerdo con 
estos factores, es posible diseñar programas preventivos 
dirigidos al aula (escolares), intervenciones en los medios 
de comunicación, iniciativas comunitarias a través de 
los intermediarios y medidas dirigidas a controlar la 
conducta fumadora en los espacios públicos, así como 
la distribución y venta de los productos del tabaco. Es 
posible seleccionar un número reducido de programas 
preventivos de base escolar que han mostrado ser 
efectivos a corto, medio y largo plazo. Más allá de los 
6 meses, la efectividad de los programas para reducir 
el tabaquismo decrece. Se acepta que hay escasos 
programas preventivos buenos, pero con una suficiente 
excelencia, lo que permite entrever pocas posibilidades 
de mejora dentro del marco escolar. Los esfuerzos para 
el futuro deben concentrarse en ofrecer estrategias con 
varios componentes: de aula, de entorno escolar y de 
ámbito comunitario extraescolar, para aumentar la efec-
tividad global de las intervenciones. En España, se han 
desarrollado algunos programas con un notable rigor en 
sus contenidos, si bien falta todavía reunir más evidencia 
sobre la efectividad de muchas de las intervenciones. En 
las últimas décadas, todavía con falta de estudios sufi-
cientemente rigurosos, se han desarrollado los primeros 
programas de cesación tabáquica en jóvenes. La meto-
dología que parece más efectiva es la terapia cognitivo-
conductual en forma de grupos de cesación.

Palabras clave: Programas preventivos, Tabaquismo, 
Adolescencia, Efectividad, Cesación.

ABSTRACT

In recent years it was joined enough evidence about 
the most effective smoking prevention programmes 
and strategies. By this reason, it is possible to point 
some conditions that must observe strategies in this 
issue. The epidemiologie of the smoking onset reported 
the first consumption in the first part of Compulsory 
Secondary school and shows that the main variables 
that explain the smoking behaviour are personnel, 
sociocultural and environmental determinants. According 
with these factors, it is possible to design preventive 
programmes adressed to the classroom (school-based), 
media interventions, community-based strategies 
through intermediaires and smoking policy measures 
and regulations in public places and also to control 
tobacco distribution and sales. It’s possible to select a 
little number of school-based preventive programmes, 
that had showed to be effective at short, medium 
and long term. Over six months, the efectiveness of 
programmes to reduce smoking decrease. It is accepted 
today that they exist few good preventive programmes, 
but sufficiently excellent, so it permits to foresee few 
improvements in this school-based strategies. The 
efforts for the future have to be concentrated in offering 
multimodal strategies: for classrooms, for the school 
environment and out-school community, to increase the 
total efectiveness of the interventions. In Spain, some 
programmes were developed with rigorous contents, 
but with low evidence of what really works and has 
preventive effect. In last decades, even with lack of 
enough rigorous studies, the first smoking cessation 
programmes for young people were designed. The 
most effective methodology seams to be the cognitive-
behavioural therapy in the way of cessation groups.

Key words: Preventive programmes, Smoking, 
Adolescence, Efectiveness, Cessation.



La prevención del tabaquismo en los jóvenes: realidades y retos para el futuro360

INTRODUCCIÓN

Ha quedado bien establecido que el con-
sumo de tabaco es la más importante causa 
de mortalidad prematura e incapacidad que 
es prevenible1. Se ha estimado que anual-
mente mueren en la Unión Europea 540.000 
personas a causa del consumo de tabaco2 y 
el año 1998 el número de muertos por este 
motivo en España fue de 46.0003.

El presente artículo pretende ofrecer el 
estado de la situación de la prevención 
del fenómeno del tabaquismo basada en la 
evidencia. En concreto, se trata de acercar-
se a aquellos componentes que permiten 
asegurar intervenciones más útiles y efec-
tivas, especialmente con los adolescentes 
y jóvenes. Es conocido que el inicio del 
tabaquismo se produce en la adolescencia y 
ha demostrado ser un proceso, más que un 
hecho simple, en el que los adolescentes y 
jóvenes se mueven, no sistemáticamente, 
desde la experimentación hasta la consolida-
ción, para llegar finalmente al consumo regu-
lar que caracteriza el tabaquismo adulto4. 
Por este motivo, es importante establecer 
las causas del tabaquismo adolescente para 
decidir cuál es la mejor manera de combatir-
lo. El conjunto de investigaciones sugieren 
en la actualidad que un conjunto de factores 
personales, socioculturales y del entorno son 
los determinantes principales de la conducta 
fumadora de los jóvenes5, como se revisa 
brevemente más adelante. 

Este artículo provee también de una serie 
de datos sobre las intervenciones que se 
han considerado más efectivas en los últi-
mos años, en lo que se refiere a programas 
preventivos en la escuela y su entorno, con 
una mención final al campo prometedor de 
la cesación tabáquica ya en edades jóvenes, 
habida cuenta de la evidencia de que dos de 
cada tres adolescentes se plantean ya antes 
de los 18 años la posibilidad de abandonar 
el hábito6. 

Se inicia todo este análisis con un resumen 
de las características más importantes de la 
evidencia disponible sobre la prevención del 
tabaquismo en los jóvenes.

LA PREVENCIÓN DEL TABAQUISMO 
BASADA EN LA EVIDENCIA

Una de las cuestiones que se hace más 
importante en la actualidad, después de más 
de dos décadas de iniciativas diversas para 
prevenir el consumo de tabaco entre los jóve-
nes, es el establecimiento de criterios para 
decidir qué programas e intervenciones son 
efectivas y cuáles no. Algunos de los progra-
mas que han mostrado ser efectivos, y a los 
que aludiremos más adelante en este escrito, 
se han desarrollado en Estados Unidos y no 
está claro que puedan ser implementados de 
la misma forma en otros países. Pudieran no 
adaptarse a circunstancias culturales locales 
o simplemente no ser igualmente efectivos 
en esas culturas. Por todo ello, es importan-
te extraer de la literatura científica algunos 
criterios o estándares de calidad para aplicar 
a la prevención del tabaquismo y de otras 
drogodependencias en la escuela, y con los 
jóvenes en general (tabla 1).

En primer lugar, la prevención debe ini-
ciarse antes inmediatamente del primer gran 
incremento del consumo. En la medida que 
en nuestro medio esto se produce al final 
del primer ciclo de la Educación Secundaria 
Obligatoria7,8,9, la prevención debería realizar-
se, al inicio del ciclo, cuando los escolares 
tienen 12 y 13 años.

La prevención ha de guiarse también por 
el principio de que la acción ha de estar ilu-
minada por modelos teóricos, explicativos de 
las principales variables a modificar. Es decir, 
en la medida que vamos aumentando nues-
tro conocimiento de las causas que explican 
el fenómeno, vamos modificando y comple-
tando el modelo que transferimos después al 
diseño de los programas e intervenciones10.

Los mejores programas preventivos son 
los basados en el tratamiento de las nor-
mas y las competencias sociales, y en el 
desarrollo de habilidades para reconocer y 
resistir la presión social11,12. El tratamiento 
de las influencias sociales en la prevención 
del tabaquismo se basa en la idea de que la 
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identificación en el aula de la presión social 
directa e indirecta para fumar ayudará a pre-
venir el consumo del tabaco. Por otro lado, 
a pesar de que todavía no hay suficiente 
evidencia sobre la forma en que el entrena-
miento de habilidades de rechazo potencia 
la autoestima y fortalece la personalidad11, 
parece que esta metodología debe ser consi-
derada dentro de las estrategias preventivas 
escolares.

Se ha postulado también que las inter-
venciones deben ser múltiples y ajustarse al 
estadio cronológico del proceso de iniciación 
y consolidación del hábito. Entre los progra-
mas más efectivos, como se verá posterior-
mente, es común las sesiones de refuerzo y 
la extensión de las estrategias preventivas 
a dos o tres cursos lectivos. Reforzaría esta 
idea el hecho de que no es lo mismo inter-
venir sobre la iniciación, sobre la experimen-
tación o sobre la consolidación para invitar 
a la cesación. No obstante, todavía no hay 
suficiente evidencia que los programas con 
sesiones de refuerzo o con mayor intensidad 

de sesiones en su formato sean más efecti-
vos que otros programas más breves13. 

En cambio, la evidencia de que los pro-
gramas deben ser preferiblemente de base 
comunitaria con impacto sobre el aula (y el 
escolar), el entorno escolar y la comunidad 
es concluyente11. Por intervenciones comu-
nitarias se entiende intervenciones sobre 
el medio familiar, campañas utilizando los 
medios de comunicación social, así como la 
movilización de intermediarios sociales para 
crear un clima social favorable a la preven-
ción. En este sentido, la prevención debe 
enmarcarse en el desarrollo complementario 
de unas políticas públicas adecuadas y los 
mensajes preventivos sobre los escolares 
deben acompañarse de una política de espa-
cios sin humo en el medio escolar. La efec-
tividad de estas medidas está actualmente 
fuera de duda14. Se tiende a considerar estas 
medidas como propias de un nivel ”macro” 
que dé soporte a las acciones escolares o 
directas con los jóvenes que representarían 

Tabla 1. La prevención del tabaquismo basada en la evidencia

1. La prevención debe iniciarse antes inmediatamente del primer gran incremento del 
consumo.

2. La prevención ha de guiarse por el principio de acción iluminada por modelos teóricos 
explicativos de las variables a modificar.

3. Los mejores programas preventivos son los basados en el tratamiento de las normas y 
las competencias sociales, y en el desarrollo de habilidades para reconocer y resistir la 
presión social.

4. Las intervenciones deben ser múltiples y ajustarse al estadio cronológico del proceso 
de iniciación y consolidación del hábito.

5. Los programas deben ser preferiblemente de base comunitaria con impacto sobre el 
aula (y el escolar), el entorno escolar y la comunidad.

6. La prevención debe enmarcarse en el desarrollo complementario de unas políticas 
públicas adecuadas.

7. Los mensajes preventivos sobre los escolares deben acompañarse de una política de 
espacios sin humo en el medio escolar.

8. Las intervenciones preventivas en el medio escolar son efectivas a corto término, sien-
do el mantenimiento del efecto a medio y largo término mucho menor.
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un nivel “micro” dentro de un marco de pre-
vención global15. 

Finalmente, hay un amplio acuerdo en 
que las intervenciones preventivas en el 
medio escolar son efectivas a corto término, 
siendo el mantenimiento del efecto a medio 
y largo término mucho menor5. También se 
cree que el efecto de los programas preven-
tivos de prevención primaria del tabaquismo 
parece ser mucho menor del inicialmente 
esperado16. Por este motivo, se considera 
necesario la utilización de programas o estra-
tegias evaluadas que hayan demostrado su 
efectividad17. Sólo una selecta muestra de 
programas de prevención del tabaquismo ha 
mostrado ser efectivo16.

¿POR QUÉ FUMAN LOS JÓVENES?

A pesar de que el objetivo de este escrito 
no es profundizar en la epidemiología del 
hábito tabáquico entre los jóvenes, sí parece 
interesante sintetizar brevemente algunos 
de los hechos establecidos sobre el proce-
so de iniciación del hábito y los principales 
determinantes que ayudan a explicarlo. En 

el segundo enunciado de la tabla 1 se afirma 
que la prevención ha de guiarse por el princi-
pio de la acción iluminada por modelos teóri-
cos explicativos de las variables a modificar. 
De acuerdo con ello, es importante concebir 
los programas preventivos del tabaquismo 
como estrategias basadas en los principa-
les determinantes que ayudan a explicar la 
conducta. Por tanto, y siguiendo a Stead5, 
se consideran a continuación los tres grupos 
más importantes de factores explicativos de 
este proceso: los personales, los sociocultu-
rales y los del entorno (ver tabla 2). 

Epidemiología de la iniciación en el hábito 

Las encuestas en adolescentes en nues-
tro medio muestran que 1 de cada 5 chicos 
y 1 de cada 3 chicas fuman diariamente a los 
16 años18. En los países desarrollados el pa-
trón de inicio es semejante en ambos sexos, 
produciéndose la experimentación de fumar 
entre los 12 y 14 años, según los estudios, 
y coincidiendo, como se ha indicado previa-
mente con el inicio de la escuela secunda-
ria8,9. Posteriormente la historia natural del 
hábito muestra que las chicas tienen tasas 
de consumo más elevadas, que llegan a un 

Fig. 1. Historia natural del consumo regular de tabaco en adolescentes de ambos sexos

Fuente: Ariza C, Nebot M Rev Esp Salud Pública 2002;76:227-238
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Tabla 2. Principales determinantes del tabaquismo en los jóvenes, según el sexo

 Sexo
 Determinante 

Chicos ChicasA) Factores personales  

Socio- Edad (ser menor de 15 años) ++ +++
demográficos Estructura familiar alterada ++ +++

 Baja adherencia a la escuela +++ ++

 Bajo rendimiento escolar +++ ++

 Autoestima o autoconcepto + +++

Psicológicos Estrés y ansiedad ++ +++
y de personalidad Problemas de conducta ++ ++

 Absentismo escolar ++ ++

 Dificultades de aprendizaje + +

 Problemas con el peso corporal + +++

 Búsqueda de sensaciones nuevas +++ ++

Cognitivos y Actitudes ante los efectos Pros +++ ++
psicosociales  Cons ++ +++

 Normas subjetivas ++ +++

 Autoeficacia ++ ++

 Intención de fumar en el futuro +++ ++++

Otras conductas Consumo de alcohol +++ +++
de salud Consumo de otras drogas +++ ++

 Inactividad física + ++

B) Factores socioculturales  

Familia Padre y madre fumadores ++ +++

 Madre fumadora + +++

 Hermano/a mayor fumador/a ++ ++

Amigos Presión individual directa +++ +
 Presión individual indirecta +++ +++
 Presión de grupo ++ +++
 Mejor amigo/a fumador/a +++ +++

C) Factores del entorno  

 Accesibilidad al producto +++ +++

 Publicidad sobre el tabaco ++ +
 (actitudes favorables ante los
 anuncios publicitarios sobre el tabaco)

 Precio (influye más en la consolidación + +
 que en la iniciación)
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máximo entre los 15 y los 16 años, mientras 
que en los chicos el incremento es mucho 
más gradual hasta los 18 años19. A pesar de 
que en estas edades la proporción de chicas 
pueda ser superior a la de los chicos, el con-
sumo de éstos es típicamente superior al de 
las chicas20. Posteriormente, hacia los 17-18 
años los porcentajes de chicas que fuman 
disminuyen ligeramente respecto de las ta-
sas en edades inmediatamente anteriores19,21, 
si bien estas tendencias parecen modificarse 
en datos recientes, con consumos al alza en 
el grupo de chicas comprendido entre los 15 
y 24 años22.

Cuando las tendencias del hábito se ana-
lizan en la edad media de inicio, se observa 
una consolidación del inicio precoz ja apunta-
da en la década de los ochenta. En España, 
la edad de inicio bajó de los 13,8 años en 
1994 a los 13,3 en 199623. En Barcelona, 
en un estudio realizado con 2155 escolares 
de 14 a 19 años, también se observó que la 
edad de inicio del consumo de tabaco había 
disminuido de los 13,9 años en 1993 a los 
13,4 en 199724. 

Por otro lado, algunos estudios longitu-
dinales sugieren que la consolidación del 
hábito entre aquellos adolescentes que 
experimentan sería muy superior entre las 
chicas. Así, en un estudio de seguimiento 
realizado a 1223 escolares de Barcelona y 
Lleida, un 42% de las chicas que fumaban 
ocasionalmente eran fumadoras habituales 
(al menos una vez a la semana) un año más 
tarde, mientras que esta proporción era del 
22,7% entre los chicos25. Entre los factores 
que se han sugerido para explicar las diferen-
cias observadas entre chicos y chicas están 
las creencias de que el tabaco ayuda a estar 
delgada y las preocupaciones por la propia 
imagen26,27 y diferencias en la maduración 
psicológica, más adelantada entre las chicas, 
lo que las llevaría a relacionarse con chicos 
de mayor edad26.

Factores personales

Se diferencian factores sociodemográ-
ficos, psicológicos y de la personalidad, 

psicosociales y los relacionados con otras 
conductas de salud (tabla 2).

Entre los sociodemográficos, se ha reco-
nocido empezar a experimentar antes de los 
15 años como un factor predictivo de conso-
lidación futura25 y de peor pronóstico para el 
tabaquismo adulto posterior. La estructura fa-
miliar alterada y una mala relación con los pa-
dres28 y una baja adherencia a la escuela, así 
como un bajo rendimiento escolar29 son otros 
determinantes reconocidos en este grupo.

Algunos factores psicológicos y de la 
personalidad como el autocontrol y la estima 
personal se asocian mucho más frecuen-
temente con el consumo de tabaco en las 
chicas. La mayor madurez y una mayor 
confianza en si mismas las capacitaría para 
hacer frente al riesgo y la rebeldía que 
supone fumar30,31. Se ha observado tam-
bién que los sucesos negativos vividos por 
los adolescentes y los problemas familiares 
son estresores potenciales y están signifi-
cativamente relacionados con el consumo 
de tabaco32. Se ha señalado que las chicas 
fuman mucho más frecuentemente para 
hacer frente al estrés y esto puede contribuir 
a las tasas más altas que se han expuesto 
para el tabaquismo femenino en la adoles-
cencia33,34. En las chicas con baja autoestima 
y elevada ansiedad se han visto creencias y 
actitudes erróneas con la alimentación y de 
insatisfacción con su peso, todo ello en con-
nivencia con un consumo de tabaco como 
adelgazante35. Más recientemente, Tomeo36 
ha señalado que la fase de contemplación 
está relacionada con actitudes de preocupa-
ción por el peso, mientras que la de experi-
mentación se asocia a conductas de control 
del peso. Otras variables de este grupo son 
también la asociación del consumo de taba-
co con los problemas de conducta y el uso 
de otras substancias adictivas37, el absentis-
mo escolar y los problemas de aprendizaje38. 
Cerrando esta lista de factores psicológi-
cos, se ha invocado también la asociación 
del consumo de tabaco con los llamados 
“buscadores” de sensaciones nuevas. En 
concreto, los escolares con más búsqueda 
de emociones nuevas y más proclives a una 
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mayor sinceridad y desinhibición, y en mayor 
número los chicos que las chicas, manifes-
taban consumir tabaco con más frecuencia 
que los que daban negativo a las exploracio-
nes de estas sensaciones39.

Entre los factores psicosociales, las acti-
tudes, las influencias sociales y las expec-
tativas de eficacia (autoeficacia) constituyen 
las tres clases de factores cognitivos más 
importantes que interactúan con la conduc-
ta. Factores demográficos, sociológicos y de 
la personalidad -como se ha explicitado ante-
riormente- influencian también la intención 
de la conducta de la persona, por su acción 
sobre las actitudes, las influencias sociales 
y la autoeficacia. El modelo ASE (Attitudes-
Social influences-self-Efficacy)40 relaciona e 
integra todos estos factores.

En lo que se refiere a otras conductas 
relacionadas con la salud, se ha demostrado 
la asociación de un mayor consumo proble-
mático de alcohol en fumadores habituales, 
así como una asociación con la inactividad 
física, especialmente entre las chicas7,19,39. 
Hasta ahora, el inicio del consumo de tabaco 
en los primeros años de la adolescencia era 
el primer paso del proceso de policonsumo 
junto al consumo de alcohol u otras drogas 
no legales41. Es difícil encontrar consumi-
dores habituales de tabaco que no sean al 
menos también consumidores habituales 
de alcohol42. En los últimos años, a este 
policonsumo en población escolarizada se 
ha añadido en muchos casos el consumo de 
cannabis, cuya iniciación llega a producirse 
en algunos casos antes que la del tabaco, lo 
que llega a romper la progresión habitual en 
la iniciación del consumo de drogas43. Todo 
ello tiene implicaciones en la orientación de 
los programas preventivos, como se indicará 
más adelante.

Factores socioculturales

Globalmente, se observa una mayor preva-
lencia del tabaquismo en las familias en que 
los padres son fumadores. El tabaquismo 
de los padres facilitaría la experimentación 
a través del acceso a cigarrillos, que podrían 

obtenerse de forma bien sencilla44. Algunos 
estudios han destacado además una mayor 
influencia del tabaquismo de los padres so-
bre el comportamiento fumador de las chicas 
que de los chicos45, y otros particularmente 
cuando la madre es fumadora19,46. Reciente-
mente, se ha identificado la importancia del 
tabaquismo de los hermanos como factor 
predictor del inicio del tabaco en la adoles-
cencia47. En conjunto, Amos48 considera que 
la influencia de la conducta fumadora de los 
padres y de la familia es más importante en 
la iniciación y experimentación que en fases 
posteriores.

Las influencias de los amigos parecen ser 
el desencadenante más potente del inicio del 
hábito tabáquico. El inicio de la conducta se 
da a menudo como un acto de mimetismo 
de lo que hacen los demás, especialmente 
de aquellos inmediatamente mayores, como 
un afán de ser mayor o de la rebeldía propia 
de la edad49. Algunos autores creen que la 
elección de las amistades está basada en 
muchas dimensiones de similitud y abo-
narían que el consumo de tabaco sería un 
factor más en la selección de los amigos50. 
La presión por fumar en el seno de un grupo 
tiene un componente indirecto, la dimensión 
de norma social que impone el grupo, que 
actuaría más en la iniciación51. También se ha 
dicho que en la iniciación es más importante 
la influencia del mejor o mejores amigos que 
del grupo en su conjunto49. En cambio, la 
influencia del grupo y la presión directa con 
oferta de cigarrillos serían determinantes de 
la consolidación52.

Factores del entorno

La accesibilidad al tabaco de los adoles-
centes, en lo que se refiere al cumplimiento 
de las normativas de la venta a menores, 
directamente o a través de máquinas expe-
didoras es uno de los determinantes más 
claros de la conducta fumadora en los jóve-
nes53,54. Otras cuestiones como los puntos 
de venta (quioscos expedidores de dulces 
y tabaco a la vez y cerca de las escuelas) y 
la venta por unidades han sido denunciados 
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como factores directamente implicados en la 
conducta fumadora adolescente55,56,57.

Se ha destacado el efecto reforzador de la 
publicidad sobre el tabaco en su consumo, 
influenciando al adolescente a moverse de 
la experimentación al mantenimiento y adic-
ción58. Por otro lado, se ha encontrado una 
dosis-respuesta entre la conducta fumadora 
y el reconocimiento de la publicidad de los 
productos tabáquicos. Los fumadores habi-
tuales reconocieron un 61,6% de los anun-
cios frente al 33,2% de los no-fumadores59. 
Más recientemente, se ha demostrado que 
la relación de la promoción de dos marcas 
a través de piezas de vestir (camisetas, 
gorras, bolsas...) y el consumo de tabaco 
en adolescentes y jóvenes ofrecía un riesgo 
relativo (RR) cuatro veces superior entre los 
escolares receptivos a las estrategias publici-
tarias respecto de los que no lo fueron60,61. A 
pesar de estas relaciones evidentes, hasta el 
momento no se han demostrado relaciones 
causales entre la publicidad tabáquica y el 
tabaquismo adolescente.

El precio de los cigarrillos es otro de los 
factores de entorno que actúa de forma 
determinante sobre el consumo. Se ha calcu-
lado que un aumento del 10% del precio de 
un paquete de cigarrillos puede producir una 
disminución del 4% de la demanda en países 
de renta alta y del 8% en países de renta 
media o baja62. Townsend63 cree que el efecto 
del precio en los adolescentes es reforzador, 
influenciándolos para moverse de la experi-
mentación al mantenimiento y la adicción.

CARACTERÍSTICAS Y EFECTIVIDAD DE 
LOS PROGRAMAS DE PREVENCIÓN DEL 
TABAQUISMO EN LA ESCUELA

Los programas de prevención del taba-
quismo en jóvenes pueden comprender cua-
tro componentes principales combinados de 
forma diferente para aumentar su efectividad 
(tabla 3): los componentes específicamente 
escolares o de aula; el componente mediá-
tico o de uso de medios de comunicación 
social; un componente comunitario, que va 

desde los ambientes de ocio de los jóvenes 
hasta el trabajo con intermediarios de éstos 
en la comunidad; una política de normativa y 
protecció de espacios físicos de humo en el 
entorno. En las líneas que siguen se comen-
tan algunos aspectos de cada uno de estos 
componentes y se discute su presencia en la 
selección de los diez programas más efecti-
vos referenciados en la literatura científica e 
incluidos en la tabla núm.3.

Programas de base escolar

Las dos aproximaciones preventivas más 
prometedoras han sido el modelo de influen-
cias sociales, introducido ya por Evans en 
197664, y la potenciación de las competen-
cias personales y sociales (“Life skills trai-
ning”) de Botvin (1980)65. Las ideas básicas 
son que estos programas han de aumentar 
la conciencia e identificación de las presio-
nes socioculturales por fumar, y que han 
de permitir el desarrollo de habilidades para 
resisitir esta presión. El modelo de influen-
cias sociales está contemplado en todos los 
programas incluidos en la tabla 3.

Otro elemento de la prevención escolar 
es la información sobre las consecuencias 
del consumo de tabaco a corto y largo tér-
mino (Vartianen66, Perry67, Shean68, Botvin69 y 
Murray70). Sussman71 y Perry67 alertan de que 
los adolescentes son más sensibles a los 
efectos a corto término, de los que pueden 
tener fácil comprobación, a diferencia de 
los efectos más temibles que pueden tardar 
muchos años en aparecer. Otros elementos 
muy importantes son el compromiso público 
de no fumar en el futuro (Perry67, Klepp72, 
Telch73 y Murray70) y el ya mencionado entre-
namiento de habilidades preconizado por 
Botvin69. Se insiste también en la importancia 
del uso de metodología activa, con elemen-
tos interactivos y de debate, rol playing y acti-
vidades por “iguales” (peer-leaders) y por la 
necesidad de sesiones de refuerzo o recorda-
torio posterior (booster sessions), a lo largo 
del proceso de iniciación y consolidación.

Las revisiones y metaanálisis han señala-
do diferencias con estos programas del 30 
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y 50% de nuevos fumadores entre el grupo 
control y el grupo intervención, a corto térmi-
no 11,74 como es posible comprobar también 
en todos los programas incluidos en la tabla 
3. En cambio las iniciales reducciones de la 
prevalencia desaparecen en una mayoría de 
casos hacia los 5-6 años. Skara y Sussman16 
estudiaron específicamente en su revisión 
programas que comunicaran efectos a largo 
término, seleccionado un total de 25, de 
entre los cuales hemos hecho la selección 
referenciada en la tabla 3. En este sentido, 
el programa de North Karelia66, con el segui-
miento más largo de todos ellos, muestra 
como el efecto a los 15 años sólo es per-
ceptible entre los experimentadores y ya no 
entre los que hacían un consumo regular.

Por otro lado, otro sentir general es que 
estos programas no tienen sentido como 
intervenciones aisladas y que es convenien-
te combinarlos con alguna de las iniciativas 
que se comentan a continuación11,15,16.

Campañas mediáticas

Tampoco se ha llegado a conclusiones 
claras en cuanto a su evidencia. El estudio 
de Flynn75 en Vermont, con 36 emisiones 
televisivas diferentes y otras 17 cuñas radio-
fónicas en 4 años, ha sido el que ha aportado 
unos resultados mejores. Otras experiencias 
recientes en Florida y California, todavía no 
bien evaluadas y referenciadas en la litera-
tura, apuntaron resultados prometedores. 
Sus costes son altos, lo que dificulta su 
diseminación. Se cree que su principal papel 
es indirecto, reforzando otras intervenciones 
y creando presión para el cambio de las 
políticas frente al tabaco76 y son una buena 
estrategia para llegar hasta adolescentes 
problemáticos. En cualquier caso, funcionan 
mejor complementando otras iniciativas que 
ellas solas.

Iniciativas de base comunitaria

Sus objetivos son llegar a los jóvenes, a 
sus familias y a la comunidad en general. 

Las evaluaciones sobre la evidencia de estas 
iniciativas ha tendido a ser menos riguro-
sa que con los programas escolares o las 
campañas mediáticas. Van desde acciones 
desde clubs de jóvenes (Smokebusters) y 
en el si del tiempo libre a acciones activas 
sobre los padres, reuniones (“meetings”) 
y fiestas sociales sensibilizadoras o accio-
nes reivindicativas del cumplimiento de las 
normas sobre la venta a menores. Son 
iniciativas relativamente nuevas, con poten-
ciales efectos sobre el cambio actitudinal, 
para encorajar a la acción comunitaria y 
conseguir debate público. Se ve necesario 
el compromiso de los sectores policiales y 
judiciales para hacer cumplir la legislación de 
protección del menor en este campo. En la 
selección de la tabla 3, fue contemplado por 
Vartianen66, Perry67 y Pentz77.

Medidas políticas de regulación en el 
entorno

Comprenden los controles publicitarios; 
del contenido i etiquetado de los paquetes 
de cigarrillos; del precio del tabaco; de las 
ventas de tabaco; y de las políticas de regu-
lación de los espacios libres de humo.

Los controles publicitarios son de difícil 
evaluación, porque su efecto se suele acom-
pañar de otras medidas como prohibición 
de las ventas... Sus efectos indirectos van 
encaminados a hacer desaparecer las asocia-
ciones positivas con el tabaco. En Canadá y 
Nueva Zelanda se consiguieron reducciones 
del 4% y del 5,5%, respectivamente, en el 
consumo adolescente.

No se ha demostrado el efecto de las 
etiquetas con mensajes sobre los efectos 
del tabaco o de conservación de la salud 
(“warnings”), pero se ha aconsejado que se 
dirijan sobre todo al público joven, se rote el 
mensaje y también el diseño78.

Se ha recomendado el aumento del precio 
de los cigarrillos, haciéndolo a expensas del 
incremento de los impuestos que gravan el 
tabaco. Se ha llegado a comunicar que un 
aumento del 10% en el precio pudiera llevar 
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a una disminución de la prevalencia del taba-
quismo en el grupo de edad comprendido 
entre los 15 y los 24 años76. No obstante, 
Townsend63 comprobó que la elasticidad del 
precio entre los adolescentes podía no ser 
tan buena como habían descrito estudios 
anteriores79,80. Todo esto debiera comple-
mentarse con un intenso control de las ven-
tas a menores, intensificando la inspección y 
las sanciones a los detallistas que incumplen 
la normativa. Una experiencia en Illinois que 
incluía también pequeñas sanciones a los 
escolares, redujo las prácticas ilegales del 
70% al 5% en 18 meses81. 

Se sabe que todas estas medidas tienen 
un importante impacto sobre el consumo 
adolescente, aunque falta evidencia sobre 
su influencia a largo término sobre la pre-
valencia. Pueden ser mejores en cuanto al 
coste-efectividad que los programas pre-
ventivos y las campañas mediáticas, aunque 
pueden suponer un mayor esfuerzo en lo 
que se refiere a la negociación y litigio que 
conllevan.

Los programas preventivos en el entorno 
español

En la tabla 4 se han resumido algunos de 
los programas sobre prevención de drogode-
pendencias que incluyen estrategias de pre-
vención del tabaquismo en nuestro medio 
español. Son programas que han sido eva-
luados como es el caso de “Construyendo 
salud”82, “PASE.bcn”83,84 o “Decideix!”85, o 
cumplen con solvencia los principales crite-
rios de calidad que se han visto anteriormen-
te. Así, todos ellos contemplan el tratamien-
to de las influencias sociales y todos ellos 
comprenden un mínimo de 5 sesiones en 
un curso. Todos ellos presentan las conse-
cuencias del tabaco sobre la salud y también 
habilidades de rechazo de las ofertas de 
cigarrillos. Dos de ellos incluyen la toma de 
decisiones como estrategia y uno de ellos el 
compromiso público de la intención, de pro-
bado valor preventivo. La mayoría lleva 4 ó 5 
años impartiéndose y, en el caso de PASE.
bcn83 y Decideix!85, ya han superado toda 

una década, con dos versiones o ediciones 
del programa en su haber.

El programa “Clase sin humo”86 pertenece 
a una última generación de programas que 
pone el énfasis en objetivos conductuales, 
tendiendo a evitar o retardar el inicio a partir 
de una estrategia de grupo. En concreto, se 
propone a una clase, en el momento en que 
se daría un acceso de muchos de sus miem-
bros a la experimentación con el tabaco, a un 
compromiso de grupo para no fumar. Este 
compromiso, en un contexto de apoyo y 
nunca de un control persecutorio, se incenti-
va con unos premios en caso de consecución 
del objetivo. El programa funciona en red, 
tanto en el caso de los diferentes territo-
rios que participan –diez al inicio del curso 
2003-04-, como en el caso de España con 
los otros 17 países europeos que también 
participan86. “Clase sin humo” fue evaluado 
hace 4 años en Alemania, mostrando efectos 
significativos en el consumo semanal y diario 
de tabaco de los participantes respecto a una 
cohorte que no realizó el programa89.

El orden más común de acceso a las subs-
tancias adictivas en nuestro medio (tabaco- 
alcohol- otras drogas) aconsejaba que la pre-
vención de drogodependencias se focalizara 
en la prevención del tabaquismo en el primer 
ciclo de la Educación Secundaria Obligatoria 
(ESO), y de la prevención del consumo 
de alcohol y otras drogas no legales en el 
segundo ciclo de la ESO. La realidad con-
creta que rodea al consumo de cannabis en 
estas edades escolares, que se ha señalado 
en el apartado anterior, llevará a replantear 
este criterio en un futuro inmediato.

En resumen, por tanto, se cree que los 
programas preventivos en la escuela deben 
ser considerados en la actualidad (en la 
medida que cumplan con los criterios de cali-
dad descritos) como buenas estrategias para 
retardar la entrada en el tabaquismo, lo que 
significa más facilidad para dejarlo posterior-
mente y menor acceso a morbilidad y mor-
talidad42, a la vez que da más tiempo a los 
educadores para continuar con los esfuerzos 
preventivos. Los programas deben acompa-
ñarse de otros componentes comunitarios 
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Tabla 4. Algunos de los programas de prevención de drogodependencia en España 
que incluyen la prevención del tabaquismo

Nombre de los Nombre del Período años Edad Modalidad de Contenidos del Nº de
investigadores proyecto y lugar del proyecto pobl. diana programa programa sesiones

Mª A. Luengo Construyendo salud 1998-... 12-14 ESCOLAR Influencias sociales. 17
et al.79 (Prom. del desarrollo   Guía del educador Habilidades para la vida. sesiones en
 personal y social)   Cuaderno del escolar Consecuencias a corto  un curso
 (Univ. de Santiago)    y largo término sobre escolar
     la salud

J.R. Villalbí  PASE.bcn (Prevención 1991-... 12-13 ESCOLAR Influencias sociales. 7 en un
et al. abuso de substancias 1991 (1ª  Guía del educador Habilidades de rechazo. curso
(1ª versión) 81 en la escuela) versión)  Cuaderno del escolar Consec. sobre la salud escolar
C. Ariza et al. Agència de Salut 2000 (2ª  2 videos Compromiso público
(2ª versión) 80 Pública de Barcelona versión)  

ENYPAT Clase sin Humo 1997-... 12-14 ESCOLAR Influencias sociales. 4-5 en un
(adaptación Red Española, coord.:   Bases del concurso Habilidades de rechazo. curso
española a cada Agència de Salut   Concurso de eslóganes Autoeficacia escolar
territorio) 83 Pública de Barcelona   y activid. creativas Compromiso de grupo 

J.C.Melero Unidad didáctica 1997-... 12-16 ESCOLAR Influencias sociales. Se proponen
et al.84 sobre Tabaco   Dossier informativo Habilidades de rechazo. 10 activid.
 Edex (Bilbao)   Guía de actividades Consecuencias sobre  
    G. para dejar de fumar la salud 

A. Calafat et al. DECIDEIX! 1985-... 14-16 ESCOLAR Influencias sociales. 4-6 
(Mallorca) 82 Consell Insular de (Mallorca)  Guía del educador Habilidades de rechazo. en un curso
A.Rodríguez- Mallorca-Agencia de 1993 (1ª ed.-  Carpeta con 4 Toma de decisiones. escolar
Martos Salut Pública de Barcelona)  historietas para el Consecuencias sobre
(Barcelona) 82  Barcelona 1997 (2ª ed.  escolar. la salud.
  -Barcelona)  1 video

J.C. Melero Jóvenes y drogas 1999-... 15-18 ESCOLAR Influencias sociales. Se proponen
et al.85 Unidad didáctica para    Un. did. del educador Habilidades de rechazo. 15 activid.
 la prevención   4 folletos para el  Toma de decisiones
 Edex (Bilbao)   escolar Consec. sobre la salud

y de medidas de entorno. Estos programas 
han llegado a una calidad difícilmente supera-
ble en si misma y no es esperable que sigan 
mejorando. En cambio, sí se puede avan-
zar con la combinación de estrategias para 
aumentar la persistencia del efecto, como la 
conseguida en North Karelia66. También se ha 
sugerido que programas no tan específicos y 
con tratamiento del tabaquismo en el si de la 
consideración de otras drogodependencias 
podrían ser más efectivos69. En concreto, 
Cuipjers13, en su metaanálisis sobre varios 

programas de prevención de drogodepen-
dencias, concluye que las estrategias que 
abordan el policonsumo de manera conjunta 
consiguen resultados más efectivos sobre 
cada droga en particular.

LA CESACIÓN TABÁQUICA EN LOS 
JÓVENES

Ente 2 y 7 de cada 10 adolescentes fuma-
dores son considerados dependientes de la 
nicotina y al menos dos tercios de ellos refie-
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ren algún síntoma de abstinencia al cortar el 
hábito o dejar de fumar90. Di Franza91 encontró 
que el patrón de la dependencia de la nicotina 
en los jóvenes no transcurre paralelamente 
a como se habían descrito los cambios de 
estadio del hábito previamente, en concreto, 
que la progresión del consumo de tabaco 
se da desde un consumo experimental que 
evoluciona a un uso regular o diario, y que 
resulta en la dependencia de la nicotina 
en varios meses o años. Enfrente a esto, 
DiFranza92 encontró en su estudio que el 63% 
de escolares de 12-13 años, que han fumado 
al menos una vez al mes, ya muestran uno o 
más síntomas de dependencia de la nicotina. 
Entre estos escolares, el 22% declaraba 
síntomas de dependencia nicotínica dentro 
de las 4 primeras semanas de iniciarse en 
el hábito. Definió así la idea de la pérdida de 
autonomía que representan los efectos fisio-
lógicos y psicológicos de la nicotina, que son 
signos de comienzo de la dependencia y son 
una barrera para el abandono90.

Sussman93 y McDonald94 han revisado 66 
y 20 intervenciones de cesación tabáquica 
en adolescentes, respectivamente, lo que 
ha permitido sacar diversas conclusiones de 
las principales iniciativas emprendidas hasta 
el momento. Los estudios de Sussman93 
comprenden el período que va de 1975 hasta 
2001 y señala una tasa de cesación media 
del 12% a los 3-12 meses de seguimiento, 
enfrente del 7% de cesación espontánea en 
los controles. Muestra también que el éxito 
de la cesación sube al 19% cuando se produ-
ce un fortalecimiento de la motivación. Esta 
misma tasa de 19% de éxito es la atribuida 
para los grupos de cesación como principal 
estrategia utilizada. En la tabla 5 se puede 
apreciar el éxito temprano y contundente 
conseguido ya en 1985 por la Ulster Cancer 
Foundation95. En los estudios más recientes 
destaca el 20,8% de éxito conseguido por 
Dino96,97 en Florida o el 12-15% de Coleman-
Wallace98 en California. Estos estudios se 
basan en la aplicación del modelo transteo-
rético de cambio al conjunto de estadios de 
cambio del hábito tabáquico y comprenden 
talleres de 6 a 10 semanas, a ritmo de una 

sesión semanal de 50-60 minutos, en la 
propia escuela y fuera del horario escolar. 
Parece ser que las intervenciones con jóve-
nes en el ámbito de los servicios sanitarios 
son prometedoras, pero algo menos efecti-
vas que en el medio escolar99,100. 

Las intervenciones “a medida”, con un 
profesional tutelando a un joven fumador en 
su proceso de cesación, a través del orde-
nador, obtiene un éxito medio del 13% en la 
serie de Sussman93 y del 18-20% en el estu-
dio concreto de Pallonen101. Tampoco pare-
cen desdeñables los primeros éxitos conse-
guidos con iniciativas a través de “iguales”102 
o con la ayuda del teléfono (“quit lines”)103. 
En cambio, parece que las intervenciones 
breves con consejo individual funcionan peor 
con los adolescentes y jóvenes que con los 
adultos104. 

En cuanto a las intervenciones farmaco-
lógicas, el uso de terapia de reemplazo con 
nicotina (parches, inhaladores, chicles...) ha 
sido poco explorado hasta la fecha, pero 
los datos publicados en la literatura aportan 
datos muy discretos105,106 y requieren del 
aporte de mayor evidencia en el futuro. Un 
estudio reciente ha utilizado Bupropion en un 
grupo de escolares en combinación con tera-
pia cognitivo-conductual, consejo individuali-
zado, y soporte a la cesación de los padres. 
La tasa de éxito fue del 27%, mientras otro 
69% redujo el consumo hasta una media de 
13 cigarrillos diarios107. 

En conjunto, Sussman93 concluye que, 
cuanto menos, y a pesar de las irregularida-
des de los estudios en la comunicación de 
datos y la gran variedad de las mediciones, 
las intervenciones de cesación con adoles-
centes y jóvenes producen tasas de éxito 
que son el doble de la cesación espontánea.

CONCLUSIONES Y RETOS PARA EL 
FUTURO

Hoy en día existen suficientes estudios 
que han abordado la gran cantidad de estrate-
gias preventivas que se han elaborado desde 
la década de los 70 hasta hoy, con una gran 
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Tabla 5. Cesación tabáquica en el adolescente. Evidencia sobre las intervenciones 
más utilizadas

Grupos
de
cesación

Soporte a 
través de 
"iguales" 
(peer-leaders)

Consejo 
individual

Líneas 
teléfonicas

Sistemas de 
cesación
informáticos

Intervención 
con sustitut. 
de nicotina

Otros

Ulster Cancer Foundation
(1984-1987)9

Not on Tobacco
(N-O-T)
West Virginia y Florida
1998-2000
Dino et al.94,95 

Tobacco Education Group 
(TEG)/ Tobacco Awareness 
Programme (TAP) South. 
California,  Coleman-
Wallace et al., 199996

Sheffield Health Authority 
Pilot Study, 2000
McFeely102

Peer-led Anti-Smoking 
Programme Mid 
Glamorgan (Wales), 1999
Bloor100

Lawendowski, 199897

Kentala,199998

Colby,199888

Owen, 2000101

Pallonen,199899

Smith,1996103

ENYPAT,1996-…
- Quit & Win, 
 Don’t Start & Win
- Mat. de autoayuda

Entrevista inicial de valoración de la 
motivación, hábito y compromiso
Educación para la salud, 3 semanas
Curso para dejar de fumar de 6 semanas
Grupos de 10-12 personas 

Basado en el modelo transteorético de 
Prochaska. 10 sesiones de 50 minutos, en la 
escuela
Temas: motivación, manejo del estrés, 
preparación para la cesación, identificación de 
la presión social y habilidades para cesar.
Dirigido a escolares de 14 a 19 años  

Basado en el modelo transteorético de 
Prochaska. 8 sesiones de 1 hora, en la escuela.
TEG trabajó con no contempladores para 
estimular la motivación.
TAP se dirigió a los preparados para cesar.

Grupos de cesación en los servicios de salud. 
6 sesiones,1 hora semanal 
61 participantes, en 6 grupos de 7-8 
Contenidos sobre como hacer frente al estrés 
y a los efectos de deprivación de la nicotina, 
relajación y discusión sobre todos estos temas 

Curso de 2 días para trabajar información sobre 
el tabaco y habilidades de comunicación, con 
escolares de 14 y 15 años que luego actuarán 
sobre sus compañeros en situaciones cotidianas

Entrevista motivacional
Intervención breve

Llamadas telefónicas durante 4 meses, y 2 
meses y 1 año después

Un profesional controla “a medida” a un joven 
cesador a través del contacto informático

Se administraron dosis proporcionales a la 
edad. Se observaron los mismos efectos 
colaterales que en los adultos.

Competición a permanecer abstinentes o a 
no empezar en 1-3 meses, incentivados con 
premios. Formatos diversos y en Internet

61% de los participantes 
habían dejado de fumar 
al acabar el curso de 6 
semanas

Se evaluó con GC 
A los 3 meses, la tasa de 
cesación del GI era del 
20,8%, mientras que en el 
GC era del 4,4%.

12-15% de cesación 
al final. Entre el resto, 
especialmente en TAP se 
redujo sensiblemente el 
consumo diario.

Se evaluó a través de un 
grupo focal al principio y al 
final del programa. La tasa 
de cesación al final del 
programa fue del 6,5%.

Evaluación con 2 GI y 2 GC. 
Tanto al final del programa 
como a los 3 meses, mayor 
cesación en los GI

Mal coste-efectividad
Diferencia del 3% a favor 
del GI

Tasas de cesación del 
15-18%

Cesación del 14-20% de 
los 88 participantes

El 4,5% de los usuarios 
seguían abstinentes a los 
6 meses

No existe evaluación 
hasta el momento
Todavía no existe 
evidencia

  Área Investigadores              Características                                            Efectividad
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irregularidad en la descripción de los con-
tenidos de los programas, así como en las 
mediciones efectuadas para evaluarlos. De 
estos estudios, se desprende que hay pocos 
buenos programas, pero que probablemente 
han llegado a una suficiente excelencia que 
permite entrever pocas posibilidades de me-
jora dentro del marco escolar. Estos progra-
mas son efectivos para reducir las tasas de 
iniciación del consumo de tabaco entre los 
grupos intervención y control que van del 9 
al 14,5%, y llegan hasta un máximo de 15 
años de seguimiento. La mayoría de progra-
mas que han mantenido el efecto reductor 
han implementado sesiones posteriores de 
refuerzo del programa principal.

El ejercicio de buena práctica con los pro-
gramas preventivos incluye el uso del mode-
lo de influencias sociales, información sobre 
las consecuencias a corto y largo plazo sobre 
la salud, abordar la conducta fumadora como 
norma social e incluir habilidades de rechazo 
y compromiso público de la intención de 
no fumar en el futuro. Los programas más 
intensivos y más largos han mostrado ser 
más efectivos, pero también más difíciles de 
diseminar.

La implantación de programas preventivos 
rigurosamente evaluados es compleja y a 
menudo se ve dificultada por la escasa aten-
ción que se presta a la salud pública, y en 
concreto a la prevención. En otras ocasiones 
las dificultades se deben a la creencia de 
que la prevención escolar ha de solucionar el 
problema del consumo de tabaco, cuando, 
como se ha descrito suficientemente en las 
páginas precedentes, la prevención primaria 
debe incluir en una acción coordinada, los 
programas de prevención escolares junto a 
la acción e intervención de otros ámbitos de 
la comunidad. Así, las campañas mediáticas 
se han mostrado útiles para reforzar otras 
iniciativas como las escolares y comunita-
rias, y para comunicar con los adolescentes 
de mayor riesgo, que no suelen estar en 
el medio escolar. Las medidas aplicadas a 
intermediarios y espacios de ocio adolescen-
te pueden ayudar a aumentar la norma favo-
rable a no fumar y al debate público sobre 

los derechos del no fumador. Las políticas 
de regulación de los espacios sin humo y de 
protección de las ventas a menores son de 
gran efectividad y un excelente complemen-
to de las acciones preventivas en el aula. 

Todavía existe un insuficiente número de 
estudios de cesación tabáquica adolescente 
científicamente rigurosos. A pesar de esta 
falta de evidencia, el modelo cognitivo-con-
ductual que está detrás de la mayoría de las 
terapias grupales de cesación aparece como 
la mejor de las opciones existentes, sin detri-
mento de combinaciones con otros com-
ponentes como procedimientos informáti-
cos, actividades por “iguales”, materiales 
de autoayuda o incluso algunos tratamientos 
farmacológicos.

Supuesto el límite de posibilidades de me-
jora al que han llegado las intervenciones pre-
ventivas escolares, los esfuerzos para el futu-
ro deben concentrarse en ofrecer iniciativas 
multimodales, comprendiendo componentes 
de aula, de entorno y de acción comunitaria 
para aumentar la efectividad global de las 
estrategias. Específicamente importante es 
incrementar en un futuro inmediato acciones 
específicas de regulación de los diferentes 
espacios sociales para promover la conduc-
ta no-fumadora y una lucha constante contra 
todas las circunstancias que han hecho del 
consumo de tabaco una conducta normaliza-
da (publicidad, contrabando, venta fraudulen-
ta, falta de señalizaciones e incumplimiento 
de las normas reguladoras...). Reforzando 
todas estas medidas, la promoción de la ce-
sación de los adultos que están en contacto 
con los jóvenes, especialmente educadores, 
entrenadores y monitores deportivos o de 
tiempo libre, así como la promoción de la ce-
sación en los padres, puede suponer un gran 
impulso para la prevención del tabaquismo 
adolescente.

Por otro lado, se recomienda un número 
no exagerado, pero sí suficiente de refuerzos 
para mantener el efecto. Sobre todo, se reco-
mienda intensificar los esfuerzos y la innova-
ción para llegar a aquellos colectivos o indi-
viduos de mayor riesgo social, que son tam-
bién los que presentan un mayor consumo 
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de tabaco, al igual que otras conductas de 
riesgo para la salud (escolares hiperactivos, 
con fracaso y absentismo escolar, embarazo 
adolescente, crisis de ansiedad y estrés, y 
otros problemas de conducta). 

Se señala la necesidad de que los estu-
dios y las estrategias preventivas hagan más 
énfasis en los diseños conceptuales utiliza-
dos y también en los diseños apropiados, 
ya sea experimentales con randomización o 
quasi-experimentales, que permitan la eva-
luación sistemática de las intervenciones, así 
como la utilización de diseños longitudinales 
o de combinaciones de diseños transversa-
les y longitudinales. También se hacen nece-
sarias evaluaciones cualitativas sistemáticas 
para conocer la fidelidad en el cumplimiento 
de los planes establecidos y la aceptación de 
los programas por educadores y educandos.

En cuanto a la cesación en adolescentes 
y jóvenes, las intervenciones preventivas 
han de diferenciar entre fumadores diarios y 
con una dependencia media o intensa de la 
nicotina, de aquellos que no han establecido 
todavía una dependencia clara. Se hacen 
necesarias intervenciones más intensivas 
con fumadores severos ya en estas edades 
y con aquellos que ya presentan algún trans-
torno psiquiátrico. Los matices diferenciales 
presentes en el tabaquismo de chicos y chi-
cas pueden aconsejar en el futuro interven-
ciones “a medida”, que permitan adaptar en 
el curso de la cesación las posibles diferen-
cias en los determinantes. La evaluación de 
todas estas técnicas y recursos se impone 
para aumentar la evidencia sobre su efecti-
vidad e idoneidad, así como la incorporación 
de nuevas iniciativas o combinaciones que 
permitan intervenciones más eficaces.

Se recomienda la terapia cognitivo-con-
ductual como centro de los talleres grupa-
les y se aconseja la combinación de todos 
aquellos componentes que puedan ayudar 
en el seguimiento del proceso (procedi-
mientos informáticos, Internet, materiales de 
autoayuda, el uso de la línea telefónica...).

Se considera importante avanzar con la 
investigación cualitativa, a través de grupos 
focales, para un mayor conocimiento de las 

necesidades de soporte a la cesación que 
requieren los adolescentes y jóvenes.
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RESUMEN

Aunque las autoridades sanitarias españolas reco-
nocen la importancia del problema del tabaquismo 
en sus declaraciones de principio, no la traducen en 
políticas efectivas para cambiar las dimensiones del 
problema, ni en recursos para informar o ayudar a los 
afectados. En este manuscrito se pretende ayudar 
a formalizar un análisis estratégico de la prevención 
del tabaquismo en nuestro país, actualizando una 
perspectiva integral que tenga en cuenta el contexto 
internacional. A partir de una revisión de la situación 
y de sus causas, se plantean los problemas priorita-
rios para mejorar la prevención del tabaquismo, pro-
poniendo unas estrategias de actuación y acciones 
clave para el futuro. Se propone ir más allá de los ser-
vicios sanitarios para abordar los determinantes del 
tabaquismo. Se destacan las políticas fiscal, de regu-
lación del producto, de regulación de su promoción, y 
de ampliación de los espacios sin humo.

Palabras clave: tabaquismo, política, prevención, 
determinantes.

SUMMARY

Even though health authorities in Spain recognize 
the relevance of smoking as a health problem in prin-
ciple, this does not translate into effective policies to 
change the dimensions of the problem nor in resour-
ces needed to inform or help those involved. This ma-
nuscript provides the frame for a strategic analysis of 
smoking prevention in Spain, from a comprehensive 
perspective in international context. After reviewing 
the current situation and its causes, the main issues 
are defined, as well as strategies and key actions for 
the future, going beyond health care services to deal 
with the determinants of smoking. Fiscal policy, pro-
duct regulation, advertisement ban and expanding 
smoke free areas are highlighted. 

Key words: smoking, policy, prevention, determi-
nants.

INTRODUCCIÓN

El coste sanitario del tabaco en España1 
es elevado, y se traduce en muertes, 
enfermedades e invalidez prematuras y 

evitables, y sufrimiento innecesario. Además, 
tiene unos costes económicos formidables, 
consumiendo recursos que de otro modo 
podrían dedicarse a otros fines. El rendimien-

to comparado de la prevención del tabaquis-
mo en nuestro medio es muy elevado: con-
seguir que un paciente de 20 años deje de 
fumar alarga su esperanza de vida tres veces 
más que controlar su hipertensión, y casi diez 
veces más que controlar su colesterol2. Por 
todo ello, el control del tabaquismo debe ser 
una prioridad sanitaria absoluta3.
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Aunque las autoridades sanitarias reco-
nocen la importancia del problema en sus 
declaraciones de principio, no la traducen en 
políticas efectivas para reducir su magnitud, 
ni en recursos para informar a la población o 
ayudar a los afectados. Las causas de esta 
situación son diversas. En este manuscrito 
se pretende ayudar a formalizar un análisis 
estratégico de la prevención del tabaquismo 
en España, actualizando una perspectiva inte-
gral que tenga en cuenta el contexto interna-
cional. A partir de una revisión de la situa-
ción, se plantean los problemas prioritarios 
para mejorar la prevención del tabaquismo, 
proponiendo unas estrategias de actuación y 
acciones clave para el futuro. Este análisis se 
deriva de la aproximación estratégica desa-
rrollada por la Sociedad Española de Salud 
Pública y Administración Sanitaria (SESPAS) 
con el Comité Nacional de Prevención del 
Tabaquismo (en el que participa la misma 
SESPAS)4. 

LA EPIDEMIA

Una perspectiva global

Los problemas de salud relacionados con 
el tabaco pasan a primer plano cuando la 
industrialización de su manufactura lleva al 
consumo masivo de cigarrillos. Pese a que la 
evolución del tabaquismo tiene un patrón pro-
pio en cada sociedad, la observación desde 
una óptica internacional permite proponer un 
esquema conceptual útil. Desde una pers-
pectiva esencialmente epidemiológica, Alan 
López ha propuesto cuatro fases en la epi-
demia tabáquica5. En la inicial, o fase I se 
registra una prevalencia inferior al 15% en 
los varones, y muy inferior en las mujeres. El 
consumo anual por adulto es inferior a los 500 
cigarrillos. Los datos de mortalidad no permi-
ten apreciar las muertes atribuibles al tabaco. 
Esta fase puede durar una o dos décadas. 

En la fase II, la prevalencia puede alcanzar 
en los varones cifras del orden del 50-80%, 
y apenas hay ex fumadores. No se aprecia 
gradiente por clase social, estando el hábito 

de fumar generalizado entre todas las capas 
sociales. La prevalencia en mujeres es menor, 
pero creciente, con un retraso de una o dos 
décadas respecto a los varones. El consumo 
anual por adulto alcanza los 1000-3000 ciga-
rrillos (2000-4000 entre los varones). Un 10% 
de las muertes de los varones se relacionan 
con el consumo de tabaco. Se registran los 
primeros y tímidos intentos de prevención. 
Esta fase puede durar 2-3 décadas. 

En la fase III se inicia un descenso en la 
prevalencia entre los varones hasta el 40%, 
y los exfumadores son un segmento impor-
tante y creciente de la población masculina. 
Se aprecia un claro gradiente social en los 
varones, que más tarde se extenderá a las 
mujeres. Entre las mujeres se da una larga 
estabilización del hábito, sin alcanzar los 
niveles que tuvo en los varones. Esta larga 
meseta termina con un proceso de declive 
también en las mujeres. El consumo anual 
por adulto es sin embargo el mayor en esta 
fase, de 3000 a 4000 cigarrillos. En esta 
fase, la mortalidad asociada al tabaco llega 
a ser un 25-30% del total en los varones, y 
un 5% en las mujeres. Durante ella se desa-
rrollan programas de control, cada vez más 
integrados y coordinados. Su duración puede 
estimarse en tres décadas. 

En la fase IV, la prevalencia por sexos tien-
de a igualarse: en los varones baja al 35%, 
mientras que en las mujeres llega al 30% La 
mortalidad atribuible al tabaquismo, reflejan-
do el consumo de la etapa anterior, alcanza 
las mayores cifras y sigue subiendo, llegando 
al 30-35% en los varones y al 20-25% en las 
mueres. Se aprecia un fuerte gradiente por 
clases en el consumo de tabaco, al haberlo 
abandonado masivamente los segmentos 
de mayor nivel económico y de instrucción. 
Avanzar en la generalización de ambientes 
sin humo es el tema emergente para la pre-
vención en esta fase.

Nuestra situación 

Es probable que estemos ahora entre las 
fases III y IV descritas anteriormente. Sin 
embargo, nuestro proceso ha tenido algu-
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nas peculiaridades económicas, políticas y 
culturales. Por un lado, condicionantes eco-
nómicos llevaron a enlentecer el proceso 
en la fase II: durante años, España tuvo una 
prevalencia alta con un consumo medio bajo, 
debido a que una gran parte de los fumado-
res fumaban poco debido a su relativa pobre-
za. Sólo en los años sesenta el consumo de 
tabaco por fumador se eleva de forma clara. 
Por otra parte, la existencia del monopolio 
dificultó la regulación. La privatización de 
Tabacalera es reciente, y antes consideracio-
nes ajenas a la salud pesaron de forma muy 
directa en la política del gobierno. Durante la 
dictadura el descubrimiento de los efectos 
del tabaco sobre la salud no tuvo ningún 
efecto práctico en España, al contrario de lo 
que sucedió en los países democráticos de 
su entorno, donde los poderes públicos se 
vieron impelidos a regularlo. Precisamente, 
la recuperación tardía de la democracia ha 
tenido otro efecto importante: durante años, 
las exigencias sociales en sanidad se dirigían 
a mejorar los dispositivos asistenciales de 
financiación pública, cuya situación al final 

de la dictadura estaba muy alejada de las 
necesidades y preferencias de la población. 
Finalmente, la existencia de una elevada 
prevalencia del tabaquismo en profesiones 
clave ha sido un obstáculo para avanzar. Los 
médicos fumadores no suelen abordar el 
tabaquismo de sus pacientes. Además, sus 
corporaciones profesionales no han tenido 
un rol destacado, ni han estimulado la inter-
vención de la administración: sólo reciente-
mente la Organización Médica Colegial se ha 
implicado en su prevención6.

Pese a estas circunstancias, la evolución 
de la epidemia tabáquica en los últimos años 
muestra algunas tendencias esperanzado-
ras, aunque otros aspectos deben mejorar. 
Se aprecia una clara disminución entre los 
varones a lo largo de los últimos años, y 
recientemente parece emerger un princi-
pio de declive en las mujeres (figura 1). La 
cohorte española del estudio longitudinal 
MONICA muestra claras reducciones de 
la prevalencia en los varones7. Se registra 
una probable disminución de la incidencia 

Figura 1. Evolución de la prevalencia del tabaquismo en España, 1987-2003.

Fuente: elaboración propia a partir de la referencia 22 y los datos de la Encuesta Nacional de Salud de 2001 y del avance de resultados de 2003 facilitados 
gentilmente por la Dirección General de Salud Pública del Ministerio de Sanidad y Consumo.
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respecto a años anteriores8. Los programas 
de prevención sistemáticos con adolescen-
tes alcanzan poca cobertura, pero a veces 
han mostrado un cierto impacto positivo, 
probablemente asociado al rigor con que 
se aplican9. Aparece un gradiente social, de 
manera muy evidente desde los años ochen-
ta en los varones, y de forma más incipiente 
en las mujeres10. Los exfumadores alcanzan 
un peso social visible, y además se producen 
muchas cesaciones relativamente precoces. 
Por otra parte, en algunas profesiones clave, 
como los médicos, la disminución del taba-
quismo es intensa. 

Se aprecian iniciativas muy positivas. La 
realidad autonómica dificulta una regulación 
homogénea, pero en cambio favorece inno-
vaciones en algunas comunidades autóno-
mas, que en general han tendido a inspirar 
a otras (prohibición de la venta a menores, 
espacios sin humo, restricción de la promo-
ción…) o bien han suscitado legislación del 
mismo gobierno central. Por otra parte, la 
regulación de diversos aspectos del merca-
do interno desde la Unión Europea ha llevado 
a la adopción en España de políticas de valor 
preventivo en el campo fiscal, de la publici-
dad, o de las advertencias a los consumido-
res. El movimiento de prevención ha iniciado 
un desarrollo más coordinado, plasmado en 
los últimos años en la creación del Comité 
Nacional de Prevención del Tabaquismo, que 
ha logrado una cierta visibilidad mediática11. 
La tabla 1 resume programas y políticas de 
prevención.

Pero también hay algunas tendencias pre-
ocupantes. Entre ellas, destaca la respuesta 
estratégica de la industria dirigida a impedir 
la regulación de la promoción del tabaco y de 
espacios sin humo, desvelada en los medios 
de comunicación12. También el crecimiento 
de los puntos de venta, mediante la exten-
sión de máquinas automáticas y la implica-
ción de nuevos establecimientos (quioscos, 
gasolineras…). Asimismo, el incremento sin 
precedentes del contrabando organizado ha 
sido una característica de la última década, 
alcanzando cuotas de mercado cercanas al 
20%, hasta que progresos recientes parecen 

haber cambiado el panorama13. Las regula-
ciones sobre espacios sin humo han puesto 
de manifiesto los problemas que plantea su 
cumplimiento efectivo, y cómo a menudo 
la normativa existente no tiene quien vele 
por ella: una organización de consumido-
res documentó recientemente niveles muy 
variables de cumplimiento, aunque se hayan 
documentado progresos14 15. La ofensiva de 
la industria por establecer canales de promo-
ción basados en la publicidad indirecta y el 
patrocinio ha evidenciado los límites de una 
normativa simplista. 

PROBLEMAS PRIORITARIOS

Los problemas prioritarios son dos. Por un 
lado, proteger a los jóvenes (particularmente 
hoy a las mujeres) y ayudarles a no empezar 
a fumar. Por otro, ayudar a los fumadores 
que lo desean a abandonar el consumo. En 
realidad, ambos están relacionados: si hay 
menos adultos fumadores, es más fácil que 
los adolescentes se mantengan sin fumar.

Proteger a los adolescentes

La protección de los adolescentes es un 
objetivo prioritario, y suscita el mayor con-
senso social. Sin embargo, es el más difícil, 
pues lleva a enfrentarse directamente con los 
esfuerzos de promoción de la industria taba-
quera, que necesita reclutar nuevos adictos 
para sustituir a los que fallecen o abandonan 
el hábito. Una política efectiva de protección 
de los jóvenes pasa por la regulación estricta 
de la publicidad y la promoción promovidas 
por la industria tabaquera. También comporta 
revisar la regulación de la venta a menores, 
que en algunas Comunidades Autónomas 
está prohibida hasta los 18 años y en otras 
sólo hasta los 16. Esto plantea la cuestión 
de la venta ilegal a menores, directamente 
o mediante máquinas expendedoras que 
violan las normas vigentes, y de como impe-
dirla. Se ha documentado la frecuente venta 
doblemente ilegal de cigarrillos sueltos a 
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adolescentes en el entorno de las escuelas 
secundarias16. Muchos entornos en que los 
adolescentes estudian y pasan el tiempo no 
son espacios sin humo. En la medida en que 

disminuye el número de adultos fumadores 
y se amplían los espacios sin humo, cambia 
la percepción social del tabaquismo por los 
menores.

Tabla 1. Cronología y situación de los principales programas y políticas de 
prevención del tabaquismo en España.

Programas y 
actividades

Regulación de la 
publicidad.

Regulación del 
consumo en lugares 
públicos.

Programas 
educativos de 
prevención en las 
escuelas.

Intervenciones 
desde la atención 
primaria y el 
sistema sanitario.

Unidades 
especializadas de 
tratamiento. 

Programas 
comunitarios de 
cesación.

Incremento de la 
fiscalidad sobre el 
tabaco.

Ámbito y cronología

Desde 1985 en algunas CCAA en vallas 
en la vía pública y medios de comunica-
ción institucionales36. 
Prohibición en la televisión gracias a la 
Ley General de Publicidad de 1988, que 
transpone una Directiva Europea. 

Desarrollada desde 1985 en algunas 
CCAA, reforzada por el Decreto Ley 
192/1988.

 
Implantados nominalmente desde finales 
de los ochenta.

Impulsadas desde 1987 por administra-
ciones locales (como programas piloto18 

19) o asociaciones profesionales (PAPPS 
de la SEMFYC).

Vinculadas a iniciativas de hospitales y 
universidades. Son fuente de impulso a la 
formación y de nuevas iniciativas, como 
las líneas telefónicas de cesación38.

Iniciados de forma local en 1988, vincu-
lados a iniciativas OMS (Dia mundial sin 
fumar)39.

Directiva Europea de 1992, actualizada 
en 2001.

Situación 

Sin regulación efectiva de radio, prensa, 
vallas en vía pública, publicidad indirec-
ta y patrocinio. Radio y prensa serán 
cubiertas mediante la trasposición de 
una nueva Directiva Europea del año 
2002.

Está documentado un cumplimiento errá-
tico14, aunque es mayor si hay iniciativas 
concretas de apoyo, y probablemente 
sea creciente.

Desarrollados sistemáticamente en la 
práctica sólo en pocos casos y por inicia-
tiva municipal o autonómica.

Ampliadas de forma mucho más amplia 
por algunos Servicios Autonómicos de 
Salud y el Insalud, de forma paralela a la 
disminución de la prevalencia entre los 
médicos y la extensión de la reforma de 
la atención primaria de salud37.

Aunque no cubren a toda la población, 
han ido creciendo en número e implanta-
ción territorial.

Continuados de forma periódica a mayor 
escala y con mayor cobertura poblacional 
(Dia mundial, Quit & Win...)24.

Se tradujo en un mayor incremento de 
precios, especialmente entre 1992-9740.
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Facilitar dejar de fumar

Facilitar dejar de fumar a la amplia mayoría 
de fumadores que lo desea es la otra cues-
tión prioritaria. Este objetivo choca con el 
hecho de que la adicción a la nicotina es muy 
intensa. Por otra parte, en nuestra población 
de fumadores, son muchos los que están en 
la fase denominada de precontemplación. La 
existencia de espacios sin humo en el entorno 
personal y laboral contribuye a progresar en 
el proceso hacia la cesación, de acuerdo con 
el modelo transteórico del cambio17. Los pro-
fesionales sanitarios pueden jugar un papel 
clave. Identificar a los pacientes fumadores y 
proporcionarles consejo mínimo debería ser 
parte de la atención rutinaria, ya que produce 
efectos modestos pero visibles: del orden de 
un 5% de los pacientes aconsejados dejan 
de fumar al cabo del año18, y cuando se ha 
hecho un esfuerzo sistemático y organizado 
se puede alcanzar un 18% en tres años19. Sin 
embargo, muchos médicos no tienen tiem-
po, habilidades o motivación para hacer este 
esfuerzo. Una revisión reciente del Programa 
de Actividades Preventivas y de Promoción 
de la Salud (PAPPS) documentó que muchos 
centros de salud son activos en este campo, 
pero que la proporción de pacientes en que 
consta la intervención es menor que para 
otros factores de riesgo20; este mismo estu-
dio mostró que el 7,6% de los fumadores 
aconsejados dejaron de fumar, un resultado 
del programa que es favorable al comparar-
se con el 5% esperable según los estudios 
iniciales18. 

Hay que ser consciente de que la respues-
ta a las intervenciones no es homogénea 
entre los fumadores: a los de clase baja, y a 
los que fuman más (cuya adicción es mayor) 
les cuesta más dejar de fumar. El tratamiento 
farmacológico y otras opciones especializa-
das pueden ayudar a este grupo de pacien-
tes, que tienen mayor riesgo. Aunque los que 
precisan apoyo más intenso son una fracción 
relativamente pequeña del total de fumado-
res, los beneficios potenciales derivados de 
ayudarlos son mayores, ya que su riesgo es 
muy superior. En los últimos años hemos 

progresado: hace veinte años, los fumadores 
decían en las encuestas que nadie les acon-
sejaba dejar de fumar, mientras que ahora 
más de la mitad dice que su médico se lo ha 
pedido21. Pero queda mucho por hacer y sabe-
mos que muchos profesionales no tomarán 
un rol activo: los que fuman no suelen 
hacerlo, y lo son el 32% de los médicos22. De 
modo que ayudarles a dejar de fumar es una 
cuestión importante si queremos un sistema 
sanitario más sensible a las necesidades de 
sus pacientes fumadores23. Tanto las auto-
ridades sanitarias como las corporaciones 
profesionales pueden jugar un papel muy 
relevante en este campo. 

ESTRATEGIAS DE ACTUACIÓN

Frente a esta problemática, podemos defi-
nir tres modelos de respuesta. La más pasi-
va es confiar en el proceso secular de cam-
bio, interpretando las fases descritas como 
un proceso ineluctable y predeterminado: a 
veces nos parece que algunos responsables 
en las administraciones públicas de nues-
tro país se posicionan así. Una variante de 
mayor corrección política es mantener algu-
nas acciones de sensibilización pública, infor-
mación y educación, aunque con recursos 
que difícilmente alcanzarán una mínima parte 
del presupuesto de que dispone la industria 
para promoción y publicidad.

Actuar desde los servicios sanitarios

Otra forma de responder es desarrollando 
programas desde los servicios sanitarios 
orientados a la cesación y a la prevención. 
Es una respuesta que políticamente no sus-
cita controversias, y que se centra en un 
problema ciertamente importante desde una 
perspectiva biomédica: suscitar abandonos 
precoces en los fumadores, antes de que los 
efectos adversos del fumar se manifiesten. 
En esta línea hay que destacar las acciones 
orientadas a generalizar la intervención de 
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los profesionales sanitarios ante sus pacien-
tes fumadores. Juegan también un papel la 
disponibilidad de terapias farmacológicas de 
apoyo, la existencia de recursos especiali-
zados como las unidades de tabaquismo, y 
otros dispositivos de ayuda a la cesación, 
como las líneas telefónicas o los métodos 
de apoyo por correo o internet. El problema 
evidentemente es que para afrontar el flujo 
de nuevos fumadores que las acciones de 
promoción de la industria generan, habría 
que movilizar un volumen de recursos con-
siderable, que nuestro sistema sanitario está 
lejos de haber dedicado a este problema. 
En España, alguna de estas líneas se ha ido 
impulsando desde los servicios reformados 
de atención primaria de salud (programas de 
intervención mínima en el PAPPS, planes de 
salud de diversas Comunidades Autónomas, 
contrato-programa del Insalud, y programa 
‘corta por lo sano’). Las unidades especializa-
das de tabaquismo vinculadas a hospitales o 
a la Universidad o en los centros de atención 
a las adicciones en algunas comunidades 
autónomas se han extendido, aunque sin 
una cobertura integral del país. Las terapias 
farmacológicas de apoyo no son cubiertas 
por el Sistema Nacional de Salud (salvo en 
Navarra y en proyectos piloto de alcance 
reducido); los productos de tratamiento far-
macológico (bupropion y terapia sustitutiva 
de nicotina) facturan una cifra superior a los 
6 millones anuales de euros. No se dispone 
de líneas telefónicas de apoyo a la cesación 
salvo experiencias locales de cobertura hora-
ria y territorial limitada: nada comparable a 
la experiencia del Reino Unido. Además de 
la progresiva extensión de los programas 
esporádicos del tipo ‘día mundial sin tabaco’ 
o ‘quit and win’ (cada vez mas integrados), 
destaca la experiencia de apoyo por correo 
alcanzada por el programa de ayuda a dejar 
de fumar en Galicia24 25. 

Actuar de manera más integral 

La otra forma de respuesta, que permite 
un planteo preventivo más integral, se basa 
en el desarrollo de políticas públicas dirigidas 

a los determinantes del tabaquismo para 
alcanzar niveles de prevención elevados. 
Esto implica abordar aspectos fiscales, de 
regulación de la venta, de la publicidad y 
la promoción del tabaco, de regulación del 
contenido de los productos tabáquicos, de 
información al consumidor, y de protección 
general al público mediante el impulso de 
políticas dirigidas a generalizar espacios sin 
humo. Estas políticas en España sólo se 
han desarrollado de forma parcial, a menudo 
siguiendo el impulso de iniciativas interna-
cionales: la transposición de directivas euro-
peas ha jugado un papel importante en los 
últimos años. Además, su aplicación efectiva 
es parcial. Parece evidente que para progre-
sar el movimiento de prevención debe con-
centrar sus esfuerzos en este planteamien-
to. Esto requiere introducir la problemática 
relacionada con el tabaco y su control en el 
debate político global, impulsar la adopción 
de políticas preventivas claras, y velar pos-
teriormente por su aplicación efectiva por 
los poderes públicos. En este sentido, hacer 
visible el consenso social es una prioridad 
absoluta para el movimiento de prevención. 
Se trata de hacer explícita la demanda social 
de regulación, y también de desvelar las 
estrategias de la industria dirigidas a crear 
oposición a los objetivos de la regulación y 
suscitar falsas controversias12. 

Este tipo de respuesta parece especial-
mente relevante a la luz de la experiencia 
de diversos programas de prevención pri-
maria basados en programas educativos 
en el marco escolar. Su evaluación revela 
la necesidad de desarrollar estrategias más 
allá de las aulas, que se proyecten también 
al conjunto del medio escolar y al marco 
comunitario26. Si metaanálisis recientes han 
destacado la mayor efectividad de los pro-
gramas que trabajan sobre variables cogni-
tivas (como las influencias sociales, la auto-
eficacia y las habilidades de rechazo), para 
el futuro se imponen aproximaciones más 
integrales27. Algunos proyectos que incluyen 
intervenciones comunitarias en Asturias o 
en Barcelona muestran nuevos caminos, 
que pueden integrar acciones educativas en 
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las aulas con la promoción de espacios sin 
humo en el centro y de la cesación entre 
educadores, acciones con las familias de los 
escolares, y actuaciones sobre los espacios 
de ocio de los adolescentes28 29 30. En reali-
dad, hay que contemplar el conjunto de las 
políticas públicas relacionadas con el tabaco 
de manera integral (tabla 2). El Plan Nacional 
de Prevención y Control del Tabaquismo 
acordado por el Ministerio con las conseje-
rías de salud de las comunidades autónomas 
en enero de 2003 parecía orientado en esta 
dirección, pero un año después su desarrollo 
no se ha hecho efectivo31.

ACCIONES CLAVE SOBRE LOS DETERMI-
NANTES

Política fiscal

La política fiscal se basa en una directiva eu-
ropea actualizada en varias ocasiones que deja 
cierto margen a los gobiernos. Parece necesa-
rio elevar el precio del tabaco mediante una 
política fiscal más orientada a la salud. Se de-
bería modificar la carga impositiva de manera 
que su impacto sobre el precio final de venta al 
público fuera mayor. Esto es posible si se pasa 
de una estructura de impuestos fijados en un 
porcentaje del precio (como el impuesto sobre 
el valor añadido y el grueso del impuesto es-
pecial sobre el tabaco) a una estructura basada 
en importes lineales elevados como en Gran 
Bretaña o Irlanda. De otro modo resulta que 
la industria mantiene un abanico de productos 
en los que siempre hay opciones que, tenien-
do una carga de impuestos superior al 70% 
del precio, siguen siendo muy asequibles. Por 
otra parte, los productos de tabaco en picadu-
ra o similares deberían tener cargas fiscales 
comparables a las de los cigarrillos. 

Regular la publicidad y otras formas de 
promoción

La publicidad está hoy sólo parcialmen-
te regulada en España, que es el país de la 

Unión Europea más permisivo con la promo-
ción del tabaco. La frustración de la rigurosa 
propuesta de Directiva Europea de 1998 y 
la aprobación de la actual Directiva en 2002 
que deja fuera los medios no transfronterizos 
vuelve a poner sobre la mesa del gobierno 
central la necesidad de desarrollar una nor-
mativa propia, que proteja a los adolescentes 
de todas las formas de presión al consumo 
que realiza la industria, y que ha de tener un 
alto nivel de exigencia, similar al conseguido 
en Francia. Las formas de promoción basa-
das en el regalo de muestras de cigarrillos, 
o el canje de paquetes en fiestas de promo-
ción pueden y deben ser prohibidas. Debe 
conseguirse que la única forma de acceso 
al tabaco sea su compra por un adulto a un 
establecimiento con licencia en los términos 
legalmente previstos.

Regular el contenido de los cigarrillos

No es aceptable la existencia de ingre-
dientes secretos en los cigarrillos. El cono-
cimiento que tenemos hoy de cómo Philip 
Morris usó el amoníaco para potenciar los 
efectos adictivos de la nicotina muestra lo 
que hay detrás de los ‘secretos industriales’. 
La industria debe revelar los contenidos a 
las autoridades. Por otra parte, aunque los 
intentos seguidos hasta hoy han sido poco 
útiles, el objetivo de regular los cigarrillos 
para obtener un producto menos peligroso 
parece atractivo32. Quizás debería buscarse 
una fórmula que permitiera controlar la razón 
entre alquitrán y nicotina de los cigarrillos, 
aunque ya sabemos que no basta con los 
contenidos reflejados hoy en las cajetillas. 
Idealmente se debería buscar un cigarrillo 
que cubriera la necesidad de nicotina de un 
fumador adicto, minimizando al tiempo su 
exposición al alquitrán y otros componentes 
nocivos.

Espacios sin humo

La demostración de los efectos de la ex-
posición al aire contaminado por el humo del 
tabaco (ACHT) sobre la salud obliga a regular 
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Tabla 2. Diversos aspectos de las políticas públicas relacionadas con el tabaco en 
España.

• Regulación de la manufactura, distribución y venta
Mercado muy regulado: el monopolio se abolió formalmente tras la adhesión a la Unión Europea, salvo para la distribución detallista 
basada en unos 16.000 estancos, que son concesiones administrativas. El Comisionado del Gobierno para el Mercado de Tabaco actúa 
como agente regulador muy sensible a las preferencias de la industria.
La red de estancos es el eje de la distribución minorista, existiendo puntos de venta con recargo que se surten en los estancos y se han 
expandido notablemente. Se permiten las máquinas de venta automática de tabaco, con regulaciones para evitar su uso por menores (que 
no suelen cumplirse). 
Está prohibida la venta a menores de 16 años en unas CCAA y a menores de 18 en otras (en la práctica no se cumple de forma efectiva).
Está prohibida la venta de cigarrillos sin precinto y advertencias sanitarias (en la práctica la venta de cigarrillos sueltos es habitual en el 
entorno escolar, principalmente en quioscos y bares).
No está regulado el número de cigarrillos por paquete. Han aparecido marcas que ofrecen paquetes de 10 cigarrillos, más asequibles para 
los adolescentes que experimentan con el tabaco.

• Regulación del producto
Contenidos máximos de nicotina y alquitrán fijados por directiva europea (no reflejan lo que absorbe realmente el fumador). No hay 
regulación de aditivos
Información al consumidor basada en advertencia sanitaria por directiva europea cuya transposición entró en vigor en septiembre 2003.

• Política fiscal y de precios
Política fiscal basada en una directiva europea, que resulta en una carga fiscal elevada para los cigarrillos, y menor para otras labores 
del tabaco. Al basarse en una imposición proporcional al precio, persiste una amplia oferta de tabaco barato, al ofrecer las industrias un 
abanico creciente de marcas de bajo coste.
La represión del contrabando ha progresado en los últimos años, haciendo disminuir su cuota de mercado del 20 al 5% (en el mercado, el 
tabaco de contrabando actúa como marca más barata).

• Regulación de la publicidad y la promoción
En general la industria no tiene límites a sus actividades de promoción, salvo la prohibición de la publicidad en revistas infantiles, y en 
TV por directiva europea. Hay intentos de publicidad indirecta (Ducados Music, gafas For Sun, prendas Winston American Campus…), y 
indicios de product placement en series televisivas. No hay regulación en prensa y radio, salvo en medios institucionales. Fuerte presión 
publicitaria en radiofórmulas. Patrocinio de actividades deportivas y musicales habitual. Marketing basado en distribución de muestras en 
fiestas, conciertos y discotecas habitual (aunque prohibido en algunas CCAA). 
Prohibición de vallas en la vía pública en algunas CCAA, habitualmente sorteada mediante publicidad indirecta de otros productos con la 
misma marca

• Regulación de espacios sin humo
Regulación relativa a recintos donde plantea peligro grave de incendio o explosión (cines, teatros, grandes almacenes, gasolineras…), 
en medios de transporte público, y en servicios públicos cerrados (centros educativos, sanitarios, bibliotecas, estaciones, aeropuertos…). 
Grado de cumplimiento relativamente bajo, aunque creciente. Mejor cumplimiento en medios de transporte, gasolineras y centros sani-
tarios.

• Prestaciones del Sistema Nacional de Salud (SNS) 
El tratamiento de la adicción a la nicotina está excluido de las prestaciones del SNS. Pese a la retórica sobre el consejo médico para 
dejar de fumar, el SNS no ofrece tratamiento especializado (salvo unidades aisladas), ni cubre la prescripción farmacéutica de eficacia 
demostrada (terapia sustitutiva de la nicotina, bupropion) salvo en Navarra. 
El tratamiento de las enfermedades debidas al tabaco está cubierto por el SNS, salvo el tratamiento rehabilitador tras la atención aguda 
(la rehabilitación de la voz de los laringectomizados no está cubierta).

• Política de comunicación e imagen del poder ejecutivo
Relaciones de destacados miembros del ejecutivo con la industria y sus organizaciones pantalla (entrevistas reflejadas en la prensa del 
corazón, recepción de premios, visibilidad de miembros del Consejo de Ministros fumando en los medios de comunicación. 
Relación del ejecutivo con el movimiento de prevención limitada al Ministerio de Sanidad y Consumo.
Ausencia de campañas publicitarias sistemáticas de información al público sobre el tabaquismo o la importancia de dejar de fumar, 
limitadas a acciones puntuales, genéricas y/o de bajo presupuesto.

Fuente: referencia 41.
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esta exposición33. El ACHT se considera ya 
por la Agencia Internacional de Investigación 
sobre el Cáncer (IARC) como carcinógeno34, 
y según recientes valoraciones es uno de 
los agentes causantes de cáncer laboral al 
que está expuesta una mayor proporción de 
la población ocupada35. La extensión de los 
sistemas de aire acondicionado agrava la ex-
posición, pues el grueso del humo de tabaco 
se comporta como vapor, y la mayoría de los 
dispositivos de aire acondicionado se limitan 
a enfriarlo, haciéndolo menos visible sin eli-
minarlo: su capacidad de extracción suele 
ser baja. Las normativas sobre espacios sin 
humo suscitan amplio consenso social, aun-
que una minoría pequeña pero militante se 
resiste a respetarlas. Esto significa que las 
normas adoptadas han de poder aplicarse 
con rigor, de otro modo son contraproducen-
tes. En nuestro país, las normativas existen-
tes se incumplen ampliamente14, y la expo-
sición al ACHT es muy amplia. El creciente 
gradiente social en el tabaquismo obliga a 
ofrecer ayuda para dejar de fumar a quién lo 
desea al aplicar regulaciones en empresas o 
centros de trabajo, que debería ser consen-
suadas aunque claras. En determinados es-
pacios públicos cerrados, se pueden plantear 
diferencias entre usuarios y trabajadores. 
Hay que especificar quién es responsable 
del cumplimiento (el titular del local, centro o 
espacio), quién puede inspeccionar su cum-
plimiento (de oficio o a petición de parte), y 
prever circuitos claros, ágiles y factibles en 
caso de sanción. Las limitaciones a fumar en 
espacios públicos cerrados y centros de tra-
bajo pueden suscitar tensiones iniciales, pero 
también desencadenan numerosas cesacio-
nes: la industria se opone drásticamente a 
estas regulaciones. En el momento actual, 
se cree prioritario hacer cumplir las regulacio-
nes ya existentes en los recintos donde está 
prohibido fumar, concentrando los esfuerzos 
en los sectores prioritarios, que son los que 
concentran a niños, ancianos, y enfermos: 
guarderías y escuelas, recintos deportivos 
cerrados, centros de ocio y entidades infan-
tiles y juveniles, centros sanitarios, estacio-
nes y transporte, administraciones públicas, 
centros tercera edad. Se puede plantear su 

extensión posteriormente, especialmente 
revisando las normas en lugares de trabajo, 
que actualmente son ambiguas y poco explí-
citas. 

Otros aspectos 

Otros aspectos destacables son la regula-
ción de la venta a menores y la información 
al consumidor. Aunque tenga poco impacto 
preventivo, prohibir la venta de un producto 
adictivo a los menores de edad legal es una 
exigencia ética. También lo es controlar la 
venta de cigarrillos por unidades, que suele 
hacerse en quioscos en el entorno de los 
centros educativos y que está tipificada 
como ilegal. Es deseable regular el uso 
de máquinas automáticas, prohibiendo su 
situación donde no puedan ser supervisa-
das en todo momento por los responsables 
del establecimiento (vía pública, lavabos…). 
Hay que hacer operativa la prohibición de la 
venta de tabaco en los recintos educativos 
(que incluyen los de enseñanza secundaria y 
superior) y deportivos. Por lo que respecta a 
la información al consumidor, recientemente 
se ha desarrollado la directiva europea sobre 
productos de tabaco con lo que por primera 
vez las advertencias sanitarias son visibles 
y específicas. Hay elementos que sugieren 
que esto contribuye al proceso de abandono 
del tabaco por fumadores maduros.

PERSPECTIVAS DE FUTURO 

Actualmente en España, las fuerzas impli-
cadas más activamente en la lucha para la 
prevención del tabaquismo proceden de 
algunos sectores de las profesiones sanita-
rias. Es previsible que los retos del futuro 
planteen la conveniencia de una aproxi-
mación al movimiento consumerista, que 
cuenta con una larga trayectoria velando por 
la protección de los consumidores, en vigilar 
el cumplimiento efectivo de normas regu-
ladoras, y que además cuenta con aseso-
res legales experimentados. Por otra parte, 
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debemos prestar atención al proceso legis-
lativo y a sus actores clave, en España y en 
la Unión Europea, para poder avanzar en los 
procesos de regulación en pro de la salud. 
Las administraciones públicas son actores 
estratégicos para el progreso. Además de la 
implicación activa de las autoridades sanita-
rias, se precisa una perspectiva más inter-
sectorial de los poderes ejecutivos en pro 
de la prevención. Esto tiene traducciones a 
nivel local, autonómico y de toda España. 
La escena europea es una área de creciente 
importancia para la regulación, que exige una 
presencia organizada y coordinada. Para el 
movimiento de prevención del tabaquismo, 
sólo hay un adversario: la industria taba-
quera, en la medida en que se opone a la 
regulación preventiva. Hay cambios sociales 
en el tabaquismo, que se reflejan en el perfil 
actual de los fumadores, en la creciente pro-
porción de fumadores que desean dejar de 
fumar y en la creciente visibilidad social de 
unos exfumadores cada vez más jóvenes: 
han de reflejarse en los procesos de preven-
ción y control de este problema sanitario. 
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