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A pesar de los grandes avances ocurridos en los últimos tres lustros en cuanto al tratamiento
del tabaquismo y de lo mucho que se ha profundizado en los aspectos relacionados con la
prevención de esa enfermedad, todavía no ha sido posible eliminarla como primera causa de
muerte en los países desarrollados. Antes al contrario, sus cifras de mortalidad aumentan día
tras día. Probablemente sea esta la principal razón que avala la necesidad de la publicación de
una Monografía como la que ahora, estimado lector, tienes entre tus manos.  

A lo largo de los once capítulos que conforman este séptimo volumen de las Monografías
NEUMOMADRID, se exponen todas y cada una de las claves científicas que explican al taba-
quismo como una enfermedad crónica primera causa de muerte en nuestro país. 

En su capítulo sobre Historia y epidemiología del tabaquismo, la Dra. Serrano Peña y sus cola-
boradores hacen un somero repaso de los cambios habidos con respecto a las actitudes sobre
el tabaco a lo largo de la historia, además nos muestran los más recientes datos epidemiológi-
cos. De ellos, merece destacarse, que el consumo de tabaco se incrementa entre las mujeres.

Las sustancias tóxicas presentes en el humo del tabaco y su relación con las distintas enfer-
medades asociadas al consumo del mismo están magníficamente expresadas en el capitulo que
el Dr. Gallardo ha ultimado junto a sus colaboradores. 

Probablemente uno de los campos donde se han producido los más significativos y atractivos
avances en cuanto al tabaquismo haya sido el ámbito de la genética. El espléndido capítulo escri-
to a este respecto por el Dr. Rodríguez Hermosa y colaboradores nos ayuda a comprender
cuales son las respuestas a las principales cuestiones que se han abierto en este nuevo campo
de la investigación sobre tabaco.

No ha pasado mucho tiempo desde que el consumo de tabaco ha sido considerado como una
adicción. La identificación de la nicotina como la droga causante de la misma y la explicación
de los fundamentos neurofisiológicos que soportan esta realidad ha sido magistralmente abor-
dada por el Dr. de Granda y colaboradores en el capítulo que ha desarrollados sobre la depen-
dencia por el tabaco.

“Más vale prevenir que curar” es un antiguo aserto que nunca ha dejado de estar en boga. En
el caso del tabaquismo esta aseveración es realmente trascendente. La Dra. Matesanz y sus cola-
boradores hacen un amplio y profundo repaso de todos las medidas que deben ser llevadas a
cabo para conseguir una adecuada prevención del tabaquismo. 

PRÓLOGO
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El estudio clínico del fumador es una de las disciplinas que más se ha desarrollado en los últi-
mos años. La necesidad de que los fumadores sean correctamente diagnosticados y de que sean
empleadas adecuadamente todas las herramientas diagnósticas de las que disponemos en el
momento actual, exigía que este capítulo fuera escrito por algún autor que no sólo fuera capaz
de transmitirnos los últimos avances habidos en este campo, sino que además, nos enseñara
su experiencia clínica a ese respecto. Pensamos que la Dra. Ramos y sus colaboradores han
cumplido con esa exigencia en el capítulo que han redactado.

Contar con la colaboración del Dr. Fagerström como autor de una monografía sobre tabaquis-
mo es una suerte. Pero si además, este experto, es el autor responsable  de escribir el capítulo
sobre tratamiento farmacológico, además de suerte, es lujo. En su capítulo sobre Tratamiento
del tabaquismo, el Dr. Fagerström expone todos los tratamientos farmacológicos disponibles,
comenta su experiencia personal en la utilización de los mismos y dibuja cuales son las líneas
de investigación sobre el futuro de este tipo de tratamientos. 

La Dra. Flórez ha compuesto un profundo análisis de los tratamientos no farmacológicos del
tabaquismo. Su espléndido trabajo permite al lector introducirse fácilmente en este tema y cono-
cer cuales son los más recientes avances en ese campo.

Todos los estudios que enfocan la relación coste-efectividad de las intervenciones para dejar de
fumar han sido perfectamente  analizados en el documentado, serio, profundo y magnífico capí-
tulo que el Dr. Carreras ha desarrollado. 

La Dra. de Lucas y colaboradores abordan el capítulo sobre Papel de la neumología en el control
del tabaquismo. Su documentado trabajo pone de manifiesto, una vez más, el trascendental papel
que juega la neumología en el control del tabaquismo. La neumología ha jugado, juega y juga-
rá un papel de liderazgo social y científico en el tratamiento del tabaquismo. Después de la
lectura de este trabajo se entiende perfectamente que cualquier campaña de control del taba-
quismo en nuestro país debe contar con la participación directa y activa de todos los profesio-
nales de la Neumología y Cirugía Torácica.

María Luisa Mayayo ha completado un perfecto capítulo en el que aborda como se puede cola-
borar en la prevención y el tratamiento del tabaquismo desde el campo de la enfermería. Todas
las recomendaciones y consejos que en él se exponen son fruto de su gran experiencia clínica
en este campo, y estamos seguros que serán de gran utilidad práctica para todos los profesio-
nales de este colectivo. 

Resumiendo, estamos ante una Monografía que ha sido escrita por excelentes profesionales, en
la que cada uno de los autores ha enumerado lo más destacado de los conocimientos científi-
cos que se tienen sobre el tema que ha desarrollado, y en la que  ha vertido lo más relevante de
su propia experiencia clínica. 

Como editores de esta Monografía queremos agradecer a todos los autores el magnífico traba-
jo realizado, dicho trabajo será el responsable último del éxito que auguramos para este libro.
También queremos agradecer a la Junta Directiva de NEUMOMADRID y al Comité Científico de
esta Sociedad, la confianza que han depositado en nosotros para coordinar esta Monografía.
Deseamos sinceramente no haberles defraudado.

Dr. Carlos A. Jiménez Ruiz
Dr. Segismundo Solano Reina
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RESUMEN
Desde la introducción de la planta del taba-

co en Europa, con el descubrimiento de Amé-
rica en 1492, su difusión ha sido tal que, en
nuestros días, se ha convertido en un proble-
ma sanitario de primera magnitud. Aunque en
un principio se pensó en las bondades tera-
péuticas de la planta, lo cual contribuyó a la
extensión de su uso, ya desde principios del
siglo XX son múltiples los trabajos científicos
que demuestran el sinfín de patologías que
produce. Estas últimas décadas han iniciado
un cambio de mentalidad social y de las Admi-
nistraciones Públicas, que progresivamente se
han concienciado del enorme coste económi-
co, en vidas y en calidad de vida, que supo-
ne el consumo de tabaco, poniéndose en mar-
cha diversos programas dirigidos a la
prevención del inicio y al estímulo sobre el
abandono de esta drogodependencia.

Sin embargo, la última Encuesta Nacional
de Salud 2001 todavía evidencia la elevada
prevalencia del tabaco en la población espa-
ñola de 16 y más años, un 34,4%, algo menor
que en 1987. Se observa, asimismo, una cla-
ra tendencia a reducir la prevalencia en los
varones (del 70 al 34% en casi 30 años), a dife-
rencia de las mujeres, en que lentamente está
aumentando. Resulta especialmente preocu-
pante que el 62% de los escolares hayan con-
sumido tabaco en alguna ocasión y que hasta
el 21,4% de ellos lo haga diariamente.

HISTORIA DEL TABACO

Introducción
Los caminos que siguió el tabaco desde su

origen en América y su posterior difusión por

todo el mundo narran la historia de un mal
entendido hábito que las sociedades adopta-
ron sin noción de sus consecuencias. Paradó-
jicamente, el tabaco fue utilizado con fines
curativos, que facilitaron su difusión. Hoy sabe-
mos que el tabaco produce dependencia y ésta
es, quizás, la primera razón por la que se
extendió su uso más allá de las prohibiciones.
Por otra parte, su introducción en occidente
vino de mano de hombres aventureros, mode-
los de la Europa del siglo XVI. Otros factores
que contribuyeron a la extensión del consu-
mo fueron la situación política de la época, lle-
na de guerras y conflictos (los soldados tenían
miedo y dolor y el tabaco los acompañaba) y
los intereses económicos: España tenía casi el
monopolio exclusivo del tabaco hasta 1584,
en que Inglaterra comenzó a producirlo en Vir-
ginia, transformándose el tabaco en dinero
que ingresaba el tesoro real. A esto hay que
sumarle el hecho de que el conocimiento del
perjuicio sobre la salud no comenzó a ser
demostrado hasta ya comenzado el siglo XX.

La planta del tabaco
Se trata de una planta de la familia de las

solanáceas, originaria de América, donde se
extendió su cultivo y uso durante siglos. El alca-
loide contenido en las hojas del tabaco es la
nicotina. Su proporción en las hojas es muy
variable según las clases de tabaco: el emple-
ado para fumar suele contener un 3% del alca-
loide.

Nicotiana tabacum, la especie usada por los
nativos en América Central y Suramérica, no
se encuentra de forma silvestre, sino sólo como
planta doméstica. Los análisis genéticos han
mostrado que es un híbrido resultante del cru-
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ce de dos especies salvajes, Nicotiana sylves-
tris y Nicotiana tomentosiformis(1). Nicotiana
rustica, que era cultivada en Norteamérica,
posee un contenido mayor en nicotina que
la N. tabacum.

Evolución histórica
Si bien se ha especulado que alguna varie-

dad de tabaco ya se conocía en Europa y Asia
antes del descubrimiento de América, no exis-
ten pruebas documentadas de ello.

En 1492, cuando Colón llega a América,
descubre que los nativos usan las hojas de una
planta llamada cohiva para mascar o quemarlas
sobre carbones encendidos y aspirar el humo
que desprendían unas cañas huecas que deno-
minaban tabaco. Esta práctica era llevada a
cabo con fines ceremoniales y médicos. Al
regresar a España, los colonizadores llevaron
como obsequio hojas de la planta seca y se
cree que fue Rodrigo de Jerez, uno de los expe-
dicionarios, quien introdujo la costumbre de
fumar en Europa. Esta acción fue considera-
da por la Inquisición como un acto diabólico
y fue encarcelado durante muchos años.

La primera obra escrita en la que se cuen-
ta la práctica nativa de aspirar el humo pro-
veniente de rollos de hoja encendidos en el
otro extremo es Apologética historia de las
Indias, de Bartolomé de las Casas (1527). Pos-
teriormente Gonzalo de Oviedo y Valdez, en
la Historia General de las Indias, describe la
planta y sus usos (1535).

Durante el siglo XVI, el fumar había sido
adquirido por todo tipo de clases sociales. La
forma más habitual de uso era molido en pol-
vo y aspirado, como estornutatorio y, en
menor proporción, como rollo de hojas con
una cubierta de hoja de maíz. El tabaco de
mascar era más propio de la gente de mar,
por el peligro de incendio del barco; y de los
albañiles, por tener siempre las manos ocu-
padas.

En la segunda mitad del siglo XVI, la aristo-
cracia europea había aceptado sin reparos la
nueva moda. El embajador de Francia en Lis-
boa, Jean Nicot, se interesó en la planta por sus

cualidades curativas. Así, en 1560, Nicot envió
a la reina Catalina de Médicis hojas y semillas
de tabaco, por lo que se le denominó hierba de
la reina, Catalinaria Nuduca y hierba del emba-
jador. El cardenal Próspero di Santa Croce, nun-
cio pontificio en Lisboa, lo introdujo en Italia.
En 1584, Sir Walter Raleigh funda en América
del Norte la Colonia de Virginia. Allí, adquiere
la costumbre de fumar en pipa e introduce esta
práctica en la corte inglesa. Sir Raleigh era con-
siderado un modelo, por lo que resultaba indis-
pensable para cualquier joven elegante imitar
este comportamiento. Estos galantes humea-
dores de la época isabelina pagaban el peso de
la pipa y el tabaco en plata.

Frente a esto, comienzan a aparecer los
primeros movimientos en contra. Las altas
jerarquías empiezan a preocuparse por los
daños que podía infligir al pueblo. En 1604,
Jacobo I de Inglaterra, sucesor de Isabel I, se
definió como un declarado enemigo de la cos-
tumbre de fumar y publicó un documento Opo-
sición contra el tabaco, donde opinaba:

“…que ese hábito sucio y dañino para la
salud había sido adquirido de un pueblo bár-
baro y que los galantes humeadores consti-
tuían una amenaza social…”. “…es una cos-
tumbre repulsiva a la vista, odiosa para el
olfato, dañina para el cerebro y peligrosa para
los pulmones…”.

Esta campaña tenía base política, ya que
Inglaterra estaba en guerra con España, due-
ña de la mayoría de las colonias americanas
de donde provenía el mejor tabaco que lle-
gaba a Inglaterra.

La Iglesia también tuvo que tomar deci-
siones importantes ante el escándalo que cau-
saban muchos eclesiásticos y fieles al consu-
mirlo mientras que se oficiaba la misa. En una
Constitución en el año 1642, el papa Urbano
VIII prohibió tal proceder en todas las iglesias
de la diócesis de Sevilla, castigando a los infrac-
tores con pena de excomunión ipso facto incu-
rrenda. Medidas similares se tomaron en la
Basílica Vaticana y en otras diócesis.

A pesar de estas y otras severas ordenan-
zas, el consumo del tabaco se extendía cada

M.S. SERRANO PEÑA, B. ROJO MORENO-ARRONES
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vez más, convirtiéndose en un gran negocio
y en una fuente extraordinaria de ingresos para
las arcas reales.

El consumo de tabaco experimenta un cre-
cimiento imparable ya en las primeras déca-
das del siglo XVIII, aunque con importantes dife-
rencias en lo que respecta a la producción de
las distintas labores. Aparece la moda del rapé
como la forma más elegante de consumir taba-
co. La palabra, que es de origen holandés, sig-
nifica “tabaco picado”. Esta moda se extendió
en los círculos distinguidos, mientras que el
pueblo continuó fumando cigarrillos y pipa.
Se estableció una lucha enconada entre el rapé
francés y el español. El contrabando y las adul-
teraciones eran tan habituales que la Real
Hacienda se vio obligada a emitir sucesivas
cédulas imponiendo severas multas y penas a
los infractores que, casi siempre, eran incum-
plidas.

A principios del siglo XIX se inicia el decli-
ve del rapé a favor de la pipa, el cigarro y el
cigarrillo, definido este último como tabaco
picado envuelto en papel. Los historiadores
cuentan que su origen tuvo lugar en España,
donde se denominaron pitillos. En España se
fumaba preferentemente el cigarro puro y el
liado a mano, ya que hasta después de la Gue-
rra de la Independencia no aparecieron los de
fábrica. En el resto de Europa preferían la pipa.
En Francia, por ejemplo, el llamado papel
espagnol no se introdujo hasta 1830, siendo
objeto en un principio de fuertes críticas y
comentarios sarcásticos.

La producción colonial del tabaco se con-
vierte en poco tiempo en un próspero negocio.
El monopolio del comercio había comenzado
en 1634 con la instauración del estanco exclu-
sivo en Castilla y León, ampliándose en 1707
al resto del reino. Se consolida con las fábricas
de Cádiz y Sevilla, únicos establecimientos auto-
rizados para su elaboración y manufactura. En
1758 comenzó a funcionar la nueva fábrica de
tabaco de Sevilla. Al principio sólo producía
tabaco en polvo y cigarros, llegando a trabajar
casi dos mil personas, casi todo hombres. Con
el tiempo fue cambiando paulatinamente esta

tendencia y, a mediados del XIX, se impuso un
personaje femenino popular y costumbrista
muy acorde con la mentalidad romántica al
uso: la cigarrera(2). El espectáculo multicolor de
aquellas operarias de todas la edades,  sofo-
cadas por el calor andaluz, pero trabajando sin
cesar entre risas, cancioncillas y llantos infan-
tiles, ha quedado plasmado en los cuadros de
Gonzalo Bilbao(2); y la figura sensual de la ciga-
rrera, inmortalizada para siempre en la ópera
Carmen de Bizet.

La mecanización del proceso de manu-
factura y envase se inicia hacia 1870, mar-
cando el comienzo de una nueva etapa en la
que no son necesarias las hábiles cigarreras,
siendo sustituidas por máquinas que permi-
ten la producción masiva. A los países tradi-
cionales productores se suman otros como Chi-
na, Rusia y Japón, obteniendo cuantiosos
beneficios mediante el control fiscal por par-
te del estado de las compañías arrendatarias
del monopolio, como es el caso de Tabacale-
ra Española, S.A. 

En las primeras décadas del siglo XX el con-
sumo mundial crece impulsado por gigantes-
cas campañas de propaganda en los medios
de comunicación. En este siglo se producen
dos hechos importantes. Por un lado, la I Gue-
rra Mundial, donde el tabaco entre los solda-
dos era considerado tan indispensable como
los alimentos; y, por otro, la incorporación de
la mujer al mercado laboral, con la adopción
de roles típicamente masculinos, entre ellos el
hábito tabáquico. Paulatinamente fumar se
convierte en una agradable forma de relación
humana que se asocia con determinados
modelos de comportamiento de personajes
populares del mundo real y de la ficción. La
pipa se hace sinónimo de inteligencia y esno-
bismo; por ejemplo, Sherlock Holmes, el comi-
sario Maigret, o el filósofo Sartre… El puro
habano es propio del personaje del “buen
vivir”, orondo, triunfador y satisfecho de sí
mismo como, por ejemplo, Orson Welles,
Winston Churchill o Alfred Hitchcock.

La aparición del cine comercial marca un
hito histórico con su gran influencia sobre las

HISTORIA Y EPIDEMIOLOGÍA DEL TABAQUISMO
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masas. El glamour destilado por las divas de
la gran pantalla ha sido determinante en la
incorporación de la mujer al tabaquismo. La
imagen de Humphrey Bogart con el eterno
cigarrillo colgado de la comisura labial o de
Marlene Dietritch, seductora entre el humo del
pitillo que le acaba de encender un atractivo
galán, quedará grabada con fuerza en la
memoria de millones de adolescentes de
ambos sexos.

Sin embargo, es a partir de 1930 cuando
comienzan a aparecer los primeros estudios
científicos acerca de los efectos nocivos del
tabaco sobre la salud en revistas médicas y
científicas. En 1938, el doctor Raymond Pearl,
de la Universidad John Hopkins, informa que
fumar acorta la vida. Las compañías tabaca-
leras respondieron y siguen haciéndolo extra-
yendo nuevos recursos publicitarios para cap-
tar a fumadores cada vez más jóvenes. Desde
entonces, son multitud los trabajos científicos
que demuestran la asociación entre tabaco y
cáncer de diferentes localizaciones, arterios-
clerosis, cardiopatía isquémica o broncopa-
tía crónica, entre otros.

Quizás lo más reseñable desde el punto
de vista histórico, a lo largo del siglo XX, haya
sido el cambio de mentalidad producido en
la población general y la concienciación pro-
gresiva de las administraciones sanitarias
sobre los efectos nocivos del tabaco. Si bien
nuevamente la respuesta de la industria taba-
calera ha sido la introducción de rutas alter-
nativas de promoción, igualmente dirigidos a
los más jóvenes, “clientes potenciales de los
próximos 25 años”, en forma de promoción
de eventos deportivos, espectáculos musica-
les, ayuda al Tercer Mundo, etc. Hablar de liti-
gación antitabáquica en los años 90 era una
cuestión quijotesca, ante los increíbles medios
con los que contaba la industria tabaquera.
Sin embargo, hoy en día existen dos bases de
datos en Minnesota y Guildford, que albergan
decenas de millones de documentos, con sus
secretos de manipulación, ocultación infor-
mativa y todo un entramado que perseguía
aumentar el número de clientes a toda costa.

De hecho, hasta el 30 de septiembre de 2002,
ha habido 1.600 pleitos contra Philip Morris,
uno de los lobby más potentes de la industria
tabaquera(3,4).

Si bien queda aún mucho camino por reco-
rrer, la adopción, el 21 de mayo de 2003, del
Convenio Marco de la Organización Mundial
de la Salud para el Control del Tabaco, supo-
ne la culminación de laboriosas deliberacio-
nes por parte de los estados miembros y que
permite fortalecer programas efectivos para
el control del tabaquismo. Dicho tratado reco-
ge políticas de control sobre la venta, empa-
quetado, publicidad, programas de prevención
al inicio, regulación de espacios sin humo y
desarrollo de medidas fiscales, entre otros(5).

Esperemos que la aplicación de este Con-
venio Marco y su desarrollo en España, a tra-
vés del Plan Nacional para el Control y Pre-
vención del Tabaquismo, se traduzca en un
progresivo descenso de la morbimortalidad
asociada al consumo de tabaco.

Aplicaciones terapéuticas del tabaco
–siglos XVI-XVIII

La conquista de América supuso el descu-
brimiento de una vegetación exótica y abun-
dantísima, algunas de las cuales parecían tener
propiedades curativas. Uno de los primeros en
interesarse por estas características fue Nico-
lás Monardes (1508-1588), que al residir en
Sevilla, tenía acceso directo a los fletes de vege-
tales que transportaban las naves. Este sevi-
llano publicó en 1574 la obra Primera, segun-
da y tercera partes de la historia medicinal de
las cosas que se traen de nuestras Indias Occi-
dentales que sirven en Medicina(6). Según Monar-
des, las virtudes medicinales del tabaco, uti-
lizado en emplastos, jarabes o inhalatorios,
eran notorios en heridas y llagas sucias, dolo-
res de cabeza, sobre todo, los de causa fría,
dolores del cuerpo, pasiones de pecho y asma,
dolores de estómago y un sinfín más de pato-
logías.

En 1570, el médico de cámara de Felipe
II, Francisco Hernández, fue nombrado pro-
tomédico de las Indias Occidentales, siendo el
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primero en estudiar in situ las plantas medi-
cinales. Para ello, residió en Méjico durante
siete años. Este autor describe la utilidad del
cigarrillo en el tratamiento del asma bronquial,
ya que “provoca escupir admirablemente, con
lo cual aprovecha a la asma”(7).

Durante el siglo XVII se publicaron otros
trabajos como La historia de las virtudes y pro-
piedades del tabaco, de Juan de Castro (Cór-
doba, 1622); Las excelencias y maravillosas pro-
piedades del tabaco, de Cristóbal Hayo
(Salamanca, 1645) o en francés Traictè du tabac
(Neander, 1626) y el Discours du tabac et de
ses divers usages en médecine (Baillard, 1693).
Las aplicaciones del tabaco propuestas por
estos autores son muy similares a las de
Monardes, pero ampliándose a enfermedades
como la gota o la tuberculosis. En el siglo XVIII
Fowler es un entusiasta del conocimiento de
la “nicociana” con la que, según parece, con-
siguió grandes éxitos en la ascitis, la hidro-
pesía y el hidrotórax.

No faltaron médicos detractores, aunque
lo eran más por el mal uso e indicaciones que
del tabaco se hacían que por su inutilidad tera-
péutica. Tal es el caso del Dr. Leiva y Aguilar
en Desengaño contra el mal uso del tabaco, Cór-
doba, 1634.

A finales del siglo XVIII apareció otro inven-
to curioso, la “máquina o caja fumigatoria”,
para la reanimación de ahogados(2). Consis-
tía en un cilindro de latón, con un rollo de taba-
co escondido dentro, un fuelle que se acopla-
ba en uno de los extremos del cilindro y un
tubo flexible provisto de una cánula que se
introducía en el recto del asfíctico. Al bom-
bear el huno se calentaba el organismo y se
dilataban los intestinos, lo cual favorecía la res-
piración espontánea.

Todavía a finales del XIX, Trousseau y
Pidoux consideran el tabaco un fármaco y des-
criben su acción en las enfermedades de los
centros y vías nerviosas, aparatos de los sen-
tidos, asfixia, enfermedades del aparato diges-
tivo, genitourinario, hidropesías, gota, enve-
nenamiento por estricnina y, por supuesto,
enfermedades del aparato respiratorio(8).

EPIDEMIOLOGÍA DEL TABAQUISMO

Generalidades
La evolución del tabaquismo tiene un

patrón propio en cada sociedad. Pese a ello,
la observación desde una óptica internacional
logra registrar algunos patrones que permiten
proponer un esquema conceptual útil para la
planificación. Desde una perspectiva esen-
cialmente epidemiológica se han identificado
cuatro fases en la epidemia tabáquica(9). En la
fase inicial o fase I, se registra una prevalen-
cia inferior al 15% en los varones, y muy infe-
rior en las mujeres. El consumo anual por adul-
to es inferior a los 500 cigarrillos. Los datos de
mortalidad no permiten 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 exfumadores. No se aprecia gra-
diente por clase social, estando el hábito de
fumar generalizado entre todas las capas socia-
les. La prevalencia en mujeres es menor, pero
creciente, con un retraso de una o dos déca-
das respecto a los varones. El consumo anual
por adulto alcanza los 1.000-3.000 cigarrillos
(2.000-4.000 entre los varones). Un 10% de
las muertes de los varones se relacionan con
el consumo de tabaco. Comienzan a registrarse
los primeros intentos de prevención. Puede
durar esta fase dos o tres décadas.

En la fase III, se inicia un descenso en la
prevalencia entre los varones hasta el 40%.
Los exfumadores son un segmento importan-
te y creciente de la población masculina. Se
aprecia un claro gradiente social en los varo-
nes, que más tarde se extenderá a las muje-
res. Entre las mujeres, se da una larga esta-
bilización del hábito, sin haber alcanzado
nunca los niveles que hubo en los varones.
Esta larga meseta termina al emerger un pro-
ceso de declive inicial. El consumo anual por
adulto es, sin embargo, mayor en esta fase,
de 3.000 a 4.000 cigarrillos. La mortalidad aso-
ciada al tabaco llega a ser un 25-30% del total
en los varones, y un 5% en las mujeres. Duran-
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te esta fase se desarrollan programas de con-
trol, cada vez más integrados y coordinados.
Su duración puede estimarse en tres décadas.

La última fase de este modelo, la fase IV,
se caracteriza porque la prevalencia entre los
dos sexos tiende a igualarse: en los varones
baja al 35%, mientras que, en las mujeres, lle-
ga al 30%. La mortalidad atribuible al tabaco
alcanza las mayores cifras y sigue subiendo,
llegando al 30-35% en los varones y al 20-25%
en las mujeres. Se aprecia un fuerte gradien-
te por clases en el consumo de tabaco, al
haberlo abandonado masivamente los seg-
mentos de mayor nivel económico y de ins-
trucción(9,10).

El consumo de tabaco es responsable de
unos 4,8 millones de muertes anualmente en
el mundo, unos 440.000 sólo en Estados Uni-
dos(11). Se estima que aproximadamente 8,6
millones de personas padecen una enferme-
dad seria relacionada con el tabaco tan sólo
en Estados Unidos(12). La Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) prevé que, para el año
2030, el consumo de tabaco matará anual-
mente a 10 millones de personas, de ellos, 7
millones en los países desarrollados, lo que
hará  del tabaco la primera causa de muerte
en el mundo(13).

De todas las muertes atribuibles al tabaco
en el 2002, el 13,3% fueron varones y el 3,8%,
mujeres. Más del 25% de las muertes de los
varones se concentraron en Europa, Estados
Unidos, la antigua Unión Soviética y China. En
el caso de las mujeres, en torno al 19% corres-
ponden a Estados Unidos. Sin embargo, las
estimaciones más pesimistas para un futuro a
corto plazo se concentran en China y en la
India, dónde se ha observado el mayor incre-
mento en la mortalidad atribuible al consumo
de tabaco(14-16).

En 2001, la prevalencia de fumadores en
Estados Unidos fue del 25,5% en los hombres
y del 21,5% entre las mujeres, menor que los
picos observados en los varones en 1955, que
era del 57% y en las mujeres, en 1965, de un
34%(17). La tasa de fumadores, sin embargo,
se ha estabilizado desde 1990. Los fumadores

han disminuido su prevalencia en todos los
grupos de edad, salvo entre los 18 y los 24
años, en que se ha incrementado del 23% en
1991 al 27% en el 2000(18). Es evidente que la
labor desarrollada por diferentes organizacio-
nes, tanto a nivel nacional como internacio-
nal, en prevención del tabaquismo es insufi-
ciente. Si a esto sumamos la gran presión
ejercida por la industria tabaquera en forma
de publicidad, sólo en Estados Unidos en el
2001 invirtieron 11,2 billones de dólares en
anuncios y promociones(19), la situación con-
tinúa siendo realmente preocupante. Aún más,
si tenemos en cuenta que las campañas de
promoción van dirigidas cada vez más a los
grupos de menor edad y a los países subde-
sarrollados. A pesar de ello, al igual que en
Estados Unidos, otros países con importante
desarrollo socioeconómico han conseguido
reducir su prevalencia (Tabla 1)(20).

A nivel mundial, aproximadamente el 47%
de los hombres fuman, mientras que sólo lo
hacen el 12% de las mujeres(19). Estados Uni-
dos ocupa el quinto lugar en orden en cuan-
to a los varones, mientras que con respecto
a las mujeres ocupa el tercer lugar. Los países
con las prevalencias más elevadas en cuanto
a varones fumadores son: China, 67%; Corea,
65%, Japón, 53%, Rusia, 63%; antigua Yugos-
lavia, 52% y Méjico, 51%. En casi todos los
países las mujeres son menos fumadoras y,
por ejemplo, en los países asiáticos la preva-
lencia es muy baja (4% en China y Corea), e
incluso menor en los países árabes. Sin embar-
go, llega casi al 33% en Argentina y Noruega
(Fig. 1)(13).

La dependencia del tabaco está reconoci-
da como un trastorno mental y del compor-
tamiento, tanto en la Clasificación Internacio-
nal de Enfermedades de la Organización
Mundial de la Salud (ICD-10) como en el
Manual de Diagnóstico y Estadísticas de la Aso-
ciación Americana de Psiquiatría (DSM-IV)(21).

Datos de consumo per capita
El consumo de cigarrillos per capita sirve

para hacer comparaciones entre países o en
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una misma zona geográfica en función del
tiempo. Posee algunas limitaciones. Parece
lógico pensar que el problema del tabaquismo
es mayor en un país como Polonia, con una
media per capita en personas mayores de 15
años de 3.600, que en Zimbabwe, con una
media de 460. Sin embargo, en un país pro-
ductor de tabaco como es Zimbabwe, esta

comparación no es real, ya que probablemente
consumen más otras labores del tabaco. Otra
salvedad es su incapacidad para reflejar dife-
rencias entre distintos subgrupos de pobla-
ción(22). Por ejemplo, en España, el consumo
per capita durante el período 1978-1993 fue
el mismo. Sin embargo, durante esos años la
prevalencia de varones fumadores cayó del 65

TABLA 1. Evolución de los fumadores en tres países de nivel socioeconómico alto

Año de evaluación Japón Inglaterra Estados Unidos
Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres

1960 81 13 61 42 52 34

1970 78 16 55 44 44 32

1980 70 14 42 37 38 30

1990 61 14 31 29 28 23

2000 54 14 28 26 26 22

Expresado en porcentajes. Tomado de referencia(20).

FIGURA 1. Prevalencia del consumo de tabaco en hombres y mujeres en los países de la Unión Euro-
pea: población de más de 15 años. (Fuente: perfiles sobre tabaco. OMS 1996).
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al 48%, mientras que en las mujeres se incre-
mentó del 17 al 25%(23).

Por otra parte, cuando aumentan las cifras
de consumo per capita, no se sabe si es por-
que se incrementa el consumo diario o por
si asciende el número de fumadores o ambos
al mismo tiempo(22). Finalmente, los datos se

obtienen generalmente de las ventas, lo cual
no siempre se corresponde con la realidad.

Se trata, por tanto, de un concepto orien-
tativo. El consumo per capita mundial ha pasa-
do de ser 1.686 cigarrillos/año en 1950 a 5.000
en el año 2000, siendo España, Suiza, Bulga-
ria, Hungría, Eslovenia, Grecia y la República

M.S. SERRANO PEÑA, B. ROJO MORENO-ARRONES
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FIGURA 2. Prevalencia del hábito tabáquico en la población de 16 y más años en ambos sexos. España,
1987, 1993, 1995, 1997 y 2001.
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FIGURA 3. Evolución de la prevalencia de los varones fumadores de 16 años y más en  España, 1987,
1993, 1995, 1997 y 2001.
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FIGURA 4. Evolución de la prevalencia en España del hábito tabáquico en las mujeres de 16 años y
más: 1987, 1993, 1995, 1997 y 2001.
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Bielorrusia, los países europeos con mayor
consumo anual per capita (más de 2.500 ciga-
rrillos/año)(20).

La situación epidemiológica en España
La epidemia de tabaquismo en España ha

tenido ciertas peculiaridades. Por un lado, los
condicionantes económicos llevaron a enlen-
tecer su expansión: durante años, España tuvo
un prevalencia de fumadores alta con un con-
sumo medio bajo y gran parte de los fuma-
dores consumían poco tabaco por su relativa
pobreza. Por otro lado, la existencia del mono-
polio del tabaco ha dificultado su regulación:
la privatización de Tabacalera es muy recien-
te y, hasta entonces, algunas consideraciones
ajenas a la salud pesaron directamente en la
política del gobierno(24).

Es probable que en España estemos aho-
ra entre las fases III y IV descritas anterior-
mente(9), ya que los condicionamientos eco-
nómicos enlentecieron la fase III. No es hasta
bien entrados los años sesenta que este con-
dicionamiento deja de operar y el consumo de
tabaco por fumador se eleva de forma clara(10).

Las Encuestas Nacionales de Salud de 1992,
1995 y la última de 2001, arrojan algunos datos
interesantes(21,25,26). Según los datos de la ENSE
2001, la prevalencia del tabaquismo en la pobla-

ción española de 16 y más años fue del 34,4%,
el 31,2% fuma diariamente y el 2,8% restante
fuma pero no todos los días. Comparando con
los resultados obtenidos en la ENSE 1987, en
la que la prevalencia fue del 38,4%, se obser-
va un ligero descenso del consumo (Fig. 2)(21).

Los patrones de consumo de tabaco varían
considerablemente según el género y la edad.
El 42,1% de los varones fuman frente al
27,2% de las mujeres(21). A la vista de estos
resultados, se ve una tendencia clara en el sexo
masculino a reducir la prevalencia: en 1972,
el 70% de los hombres eran fumadores, mien-
tras que en el 2001 se ha reducido al 34%(21,25)

(Figs. 3 y 4). Actualmente las nuevas incorpo-
raciones al tabaquismo se están producien-
do a expensas fundamentalmente de las muje-
res y de los segmentos más jóvenes de la
población (Tabla 2).

De acuerdo con los datos de la última
Encuesta Nacional de Salud(21), sólo el 16,8%
de la población se declara exfumadora. De
ellos, el 24,7% son varones y el 9,4%, muje-
res (Figs. 2, 3 y 4). La proporción de exfuma-
dores aumenta a partir de los 40 años. Así,
el 31% de los varones entre 45 y 64 años han
abandonado el hábito tabáquico, si bien el
15,2% del abandono en las mujeres se pro-
duce entre los 25 y 44 años. 

TABLA 2. Evolución de la prevalencia de consumo de tabaco por 100 habitantes
según edad. España, 1987-2001

Grupos de edad Ambos sexos Hombres Mujeres
1987 2001 1987 2001 1987 2001

16 a 24 51,8 41,7 54,5 40,8 49,0 42,7

25 a 44 48,9 48,2 64,2 52,6 33,6 43,5

45 a 64 28,0 29,7 54,0 42,6 5,1 17,5

65 y más 15,3 9,3 33,8 19,2 1,8 2,1

Total 38,4 34,4 55,1 42,1 22,9 27,2

HISTORIA Y EPIDEMIOLOGÍA DEL TABAQUISMO

17

NeumoTabaq-168 p  27/3/06  17:46  Página 17



En cuanto al nivel socioeconómico, la ten-
dencia en España es a mantener el consumo
en mayor medida en las clases socioeconó-
mica más débiles, mientras que el mayor por-
centaje de exfumadores se produce en las cla-
ses alta y media-alta (20 frente al 16% de las
clases obreras)(21).

Además de la prevalencia de fumadores
en nuestro medio, es interesante la intensidad
del consumo. Si bien el número de fumadores
ha descendido, el número de cigarrillos con-
sumidos per capita se ha incrementado, es
decir, los fumadores actuales lo hacen en más
cantidad. Se ha pasado de un consumo medio
por habitante y año de 1.500 en 1960 a más
de 2.500 en los últimos años(20,27). La intensi-
dad del consumo varía también en función del
sexo y la edad de los sujetos. El 9,2% de la
población fuma moderadamente (menos de
10 cigarrillos/día), el 14% fuma entre 11 y 20
cigarrillos/día, el 4,5% entre 1 y 2 paquetes al
día y el 0,4% de los españoles consumen más
de 40 cigarrillos/día.

En el mismo sentido, haciendo un análisis
en función del tamaño de la población en que
reside el fumador, son los núcleos urbanos de
mas de 100.000 habitantes donde se encuen-
tra una cifra mayor de fumadores (33%), mien-
tras que en las poblaciones de menos de
10.000 habitantes es donde es más fácil encon-
trar no fumadores. El porcentaje de exfuma-
dores es superior en las ciudades de más de
un millón de habitantes (21,3%)(21).

El estudio IBERPOC, llevado a cabo por la
Sociedad Española de Neumología y Cirugía
Torácica (SEPAR) en los años 96 y 97, es el
único existente en nuestro país que aporta
información fidedigna sobre las característi-
cas del tabaquismo de la población españo-
la de entre 40 y 69 años(28-30). Los datos más
novedosos que aporta este estudio hacen refe-
rencia al análisis del grado de dependencia,
de la fase de abandono y de los motivos para
dejar de fumar. El grado de dependencia
medido mediante el test de Fagerström en los
fumadores analizados, muestra una media de
3,4 puntos, consumiendo unos 20 cigarrillos

diarios(30). Por tanto, la dependencia física a
la nicotina de los fumadores de más de 40
años es moderada, si bien el consumo de ciga-
rrillos es elevado. Sin embargo, la dependencia
física es mayor en los varones fumadores
(Fagerström de 3,74) que en las mujeres
(Fagerström de 2,62)(30). Además, los niveles
medios de monóxido de carbono en el aire
exhalado se encuentran en torno a 16 ppm(30).
El perfil de la mujer fumadora de más de 40
años se caracteriza por fumar menos de un
paquete al día, tener menos dependencia físi-
ca y presentar unas concentraciones de monó-
xido de carbono en el aire exhalado menores
que los varones(31). 

En cuanto a la actitud de los fumadores
frente a su hábito, aproximadamente el 58%
de los encuestados se encuentran en fase de
contemplación, el 39% en precontemplación
y sólo el 3% en fase de preparación(30). Esto
podría explicarse porque, de acuerdo con los
datos del test de Fagerström, existe un mayo-
ritario grupo de fumadores con moderada
dependencia física a la nicotina que proba-
blemente han sufrido un síndrome de absti-
nencia a la nicotina en sus intentos de aban-
dono que, al no ser correctamente tratados,
les haya llevado a sucesivas recaídas, por lo
que serían pocos los fumadores dispuestos a
intentarlo seriamente otra vez. Es llamativo
que hasta un 38% de los fumadores de más
de 40 años nunca hayan realizado un serio
intento de abandono del consumo. No obs-
tante, no hay que olvidar que el estudio IBER-
POC encontró un 24% de exfumadores, la
mayoría de los cuales habían dejado de fumar
antes de cumplir los 50 años(32).

Con respecto a los motivos aducidos para
el abandono del tabaco la salud, tanto actual
como el deseo de prevenir enfermedades para
el futuro, es el más frecuentemente argu-
mentado. Sin embargo, otros motivos no
menos importantes, como la preocupación por
el tabaquismo pasivo, el mal ejemplo para los
hijos, el económico o la autoafirmación entre
otros, apenas sí eran expresados por más del
25% de la población (Tabla 3)(30).
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El tipo de labor más habitualmente con-
sumida sigue siendo los cigarrillos. De todos
los fumadores, sólo el 11% lo son de puros y/o
pipas, y de ellos, la gran mayoría, varones(32),
con una edad media significativamente más
alta que el grupo de fumadores de cigarrillos.
Tradicionalmente el consumo de puros y/o
pipas se ha relacionado más con el sexo mas-
culino que con el femenino. Incluso la publi-
cidad ejercida por las multinacionales taba-
queras trabajan con este matiz, argumentando
que se trata de un tipo de labor menos dañi-
na. En el estudio IBERPOC se observó que, si
bien el 71% de los fumadores de cigarrillos
querían dejar de fumar porque consideraban
que era perjudicial para su salud, sólo el 18%
de los fumadores de puros y/o de pipa se ha-
cían esta consideración. Es más, el 30% de los
fumadores de cigarrillos se sentían preocupa-
dos por el tabaquismo pasivo, frente al 10%
de los fumadores de puros y/o de pipas(30). Por
estas razones, la gran mayoría de los fuma-
dores de puros y/o de pipas se encuentran en
fase de  precontemplación.

Los enfermos respiratorios representan un
grupo con características especiales. Según el
estudio IBERPOC, el 9,1% de la población
padece una enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica (EPOC)(30). El 15% de los fumado-
res presentan una EPOC en España, obser-
vándose una asociación estadísticamente
significativa entre sufrir una EPOC y ser fuma-
dor varón, de más de 46 años, con bajo nivel
educacional y fumar más de 30 paquetes-
año(32). Hasta el 50% de estos fumadores se
encuentran en fase de precontemplación, e
incluso el 35% de ellos nunca han hecho un
intento serio de abandono. Tan sólo el 9,2%
están en fase de preparación (24%). Estos
datos implican la gran importancia de los pro-
fesionales sanitarios, fundamentalmente neu-
mólogos y médicos de Atención Primaria, en
la información dada a nuestros pacientes sobre
los riesgos del consumo del tabaco y el estí-
mulo al abandono del mismo.

Epidemiología del tabaquismo femenino
Actualmente se sabe que el tabaco afecta

por igual a ambos sexos, poniendo en evi-
dencia la falacia de la inmunidad en las muje-
res que, durante mucho tiempo, se mantu-
vo. Esto fue debido, en parte, a que el hábito
tabáquico era mayoritariamente masculino y
la mayoría de la evidencia científica se de-
sarrolló en los varones.

Las consecuencias sobre la salud en las
mujeres fumadoras conllevan unas especifici-
dades que han de tenerse en cuenta. Las muje-
res fumadoras que toman anticonceptivos ora-
les ven incrementado el riesgo de cardiopatía
isquémica aguda en veinte veces por encima
de los 35 años(33). El tabaco se ha asociado a
un mayor riesgo de enfermedad inflamatoria
pélvica, de embarazo ectópico(34), riesgo de
aborto, parto prematuro y bajo peso al
nacer(35,36). Por otra parte, estas mujeres pre-
sentan mayor riesgo de fracturas de cadera
por osteoporosis, sobre todo en la fase de post-
menopausia(37,38).

Dentro de este capítulo, debemos incluir
las consecuencias del tabaquismo pasivo en

TABLA 3. Motivos para dejar 
de fumar

Motivo %

Salud 72

Salud futura 56,2

Tabaquismo pasivo 29,6

Ejemplo 17,7

Mal hábito 5,2

Autoafirmación 21,3

Económico 12

Mala higiene 12

Otros 20

Sin motivo 12

Se podía indicar más de un motivo.
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los niños de madres fumadoras, manifesta-
do por un aumento del síndrome de muerte
súbita del lactante(39) y una mayor incidencia
de infecciones de vías respiratorias altas, oti-
tis media, sinusitis, bronquitis, neumonías y
asma infantil(40).

En la mayoría de los países desarrollados,
las tasas de prevalencia del tabaquismo feme-
nino se mantienen elevadas, si bien  su evo-
lución varía según se trate de países anglosa-
jones o bien mediterráneos. En Estados
Unidos, si en 1965 fumaban el 51,9% de los
varones y el 33,9% de las mujeres, en 2001
lo hacían el 25,5% de los hombres y el 21,5%
de las mujeres(19,41). Si bien se observa un gran
descenso en la prevalencia en el género mas-
culino, la tendencia en las mujeres es a redu-
cir también el número de fumadoras.

En España, donde hay una tradición más
reciente del tabaquismo femenino, la tendencia
es a incrementar la prevalencia de fumadoras
a diferencia de los varones, que tiende a redu-
cirse. Así, en 1978 fumaban el 65% de los
varones y tan sólo el 17% de las mujeres,
mientras que en la última Encuesta Nacional
de Salud, fuman el 42% de los varones y el
27,2% de las mujeres (Fig. 4)(41,21).

Entre los factores que han contribuido al
inicio y mantenimiento del tabaquismo feme-
nino se encuentran:

1. Aspectos históricos: a diferencia de lo
que ocurrió en los países anglosajones, donde
el tabaquismo femenino empezó a incre-
mentarse en los años 40, motivado por la situa-
ción política y económica de la época; en Espa-
ña, dicho incremento no se produjo hasta
finales de los años 60. Fue con el desarrollo
económico de la década de los 60, seguido de
la reimplantación de la democracia, cuando
se produjo un mayor acceso de las clases favo-
recidas femeninas a la universidad y la eman-
cipación de las mismas(41).

Por otra parte, a diferencia de países con
mayor tradición de tabaquismo femenino, son
las mujeres de un nivel socioeconómico más
elevado las que más fuman, mientras que en
los varones se ha producido un gradiente inver-

so. Sin embargo, según los datos de la última
encuesta sobre tabaquismo en Cataluña del año
1998, se podría estar produciendo un cambio
en el perfil socioeconómico de las mujeres fuma-
doras. En 1990 eran las mujeres de las clases
medio-altas y altas las que más fumaban, mien-
tras que en 1998 se observa que las que más
fuman son las de clases medias(41).

2. Aspectos socioculturales, que son deter-
minantes en el inicio del hábito. En España la
edad de inicio del tabaquismo tiende a dis-
minuir. El 39,4% de los varones y el 30,4%
de las mujeres de 16 y más años comienzan
a fumar antes de los 16 años, siendo la edad
media de inicio al consumo, según la ENSE
2001, de 13,2 años(42,21). Influyen factores
como el tabaquismo de los padres; parece que
las chicas son más sensibles a esta influen-
cia(43), si bien el factor fundamental es la
influencia de los amigos(44), aunque este fac-
tor es más decisivo en los chicos.

3. Aspectos psicológicos: en la mujer, el
tabaquismo se relaciona más con aspectos
como la autoestima, la preocupación por la
propia imagen y el control del peso y del
estrés(41).

4. Utilidad percibida: para los fumadores
de ambos sexos la dificultad para abandonar
el tabaco está en parte motivada por la per-
cepción de un mayor beneficio que los costes
que pueda ocasionar el tabaco en la salud. En
las mujeres, los beneficios aducidos son, fun-
damentalmente, el control del estrés y el con-
trol del peso(41). Entre los costes, el daño al feto
durante el embarazo, que es un momento de
especial motivación para que la mujer deje de
fumar. Sin embargo, en España, sólo el 20%
de las embarazadas dejan de fumar espontá-
neamente, la mayoría  reduce el consumo y
un porcentaje elevadísimo recae antes de un
año tras el parto(45). Finalmente, la falsa cre-
encia de que las marcas de cigarrillos light
constituyen una forma menos nociva de fumar
ha contribuido a la incorporación masiva de
la mujer a este tipo de tabaco(41).

5. Aspectos ambientales, tanto la publici-
dad como las políticas de precios y cargas fis-
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cales a las que están sometidos los produc-
tos del tabaco. Mediante mensajes muy bien
diseñados que estratifican a las jóvenes por
edad según las razones por las cuales fuman,
la publicidad ha contribuido al inicio del taba-
quismo femenino. Así, por ejemplo, se ha
demostrado que a los 12-13 años, las chicas
fumadoras se consideran más atractivas que
las no fumadoras; a los 15-16 años, sienten
que han de ir a la moda; y a los 18-19 años,
les gustaría ser como los chicos fumadores,
más duras y arrogantes. Todas estas razones
vienen perfectamente representadas en las
imágenes de revistas o anuncios animando a
las jóvenes a iniciar y mantener esta drogo-
dependencia(46).

6. Dependencia nicotínica: parece que en
las mujeres españolas existe menor depen-
dencia física a la nicotina como demostró el
estudio IBERPOC(30).

Epidemiología del tabaquismo adolescente
En los países desarrollados, el tabaco es la

primera sustancia adictiva con la que la mayo-
ría de los escolares y adolescentes se ponen
en contacto. De hecho, el 90% de los fuma-
dores inician su hábito en esta etapa de la
vida(47).

El adolescente comienza a fumar como
parte de su proceso de experimentación y
conocimiento del entorno propio del adulto.
La asociación entre determinadas situaciones
y los efectos farmacológicos de la nicotina que
resultan beneficiosos para ellos induce a utili-
zar el tabaco como regulador emocional y ter-
mina desarrollando la dependencia a esta sus-
tancia. Tanto el inicio como el mantenimiento
del tabaquismo, como ocurre en otras dro-
godependencias, tiene su origen en el entor-
no social del individuo, utilizando para su con-
solidación otras características biológicas o
psicológicas(48).

Dentro de los elementos sociales que más
influyen en el inicio está la publicidad (no hay
que olvidar que los adolescentes constituyen
su población diana), el aumento del fracaso
escolar, la proliferación de colectivos anticul-

tura o las manifestaciones de inadaptación
social y escolar entre los menores(49). Para algu-
nos autores, factores como la existencia de
amigos fumadores, actitudes favorables al con-
sumo, la intuición de fumar en el futuro y el
consumo de bebidas alcohólicas, son predic-
tores de cara al posible inicio(50). Otros auto-
res(51,52) incluyen también el tabaco como for-
ma de afrontar el estrés o el mantenimiento
del peso en las adolescentes.

Se ha observado la mayor frecuencia de
hijos fumadores entre padres también fuma-
dores. De hecho, hoy en día el 40% de los
niños están expuestos al humo del tabaco
ambiental en sus domicilios(53). Se especula
sobre si esta mayor incidencia en hijos de
padres fumadores pudiera no ser sólo conse-
cuencia del aprendizaje, sino tener, además,
una base genética. Para algunos autores dicha
participación podría llegar a ser la causa de un
50 a 80% de la incidencia del tabaquismo(54).

En Estados Unidos, a los 15 años de edad
el 26% de los encuestados han fumado al
menos un cigarrillo en los últimos 30 días(55).
En Europa alcanza al 30% y en España, al 29%
de los escolares(48). El último informe del Obser-
vatorio Español sobre Drogas 2000(56), que
transcribe, entre otros, los resultados de la
encuesta sobre drogas a la población escolar
de 1998, pone de manifiesto que el 62% de
los escolares han consumido tabaco en algu-
na ocasión. Si se excluye a aquellos que tan
sólo han consumido algunos cigarrillos a lo lar-
go de su vida, se situaría en el 34,7%. De ellos,
un 6,4% se definen como exfumadores y el
28,3% restante fuman actualmente. La pro-
porción de escolares que fuman diariamente
se sitúa en el 21,6%.

Para conocer la situación real en nuestro
país y su evolución, está el Estudio de las Con-
ductas de los Escolares Relacionadas con la
Salud (ECERS), realizado en 1986, 1990 y
1994, que ha permitido conocer las tenden-
cias entre mitad de los ochenta y mitad de los
noventa en lo referente a la población esco-
larizada(57,58); y el proyecto Estilos de Vida de
los Adolescentes Escolarizados (EVAE), que
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valora la tendencia actual(59). Como puede
observarse en la tabla 4(59), el consumo de
tabaco parece haberse estabilizado entre los
chicos de 15 años, pero parece estar aumen-
tando entre las chicas, sobre todo en las que
fuman diariamente, que han incrementado
su prevalencia al 24,7%. En 2002, fumaban
el 39,4% de las chicas frente al 27,7% de los
chicos de 15 años(59). Como crítica a la com-
paración de ambos estudios, cabe decir que
antes de 1994 no era obligatoria la escolari-
zación a los 15 años, por lo que la muestra
del ECERS probablemente no sea represen-
tativa de la población de 15 años, aunque sí
de los escolarizados. Quizás estos hallazgos
sean un indicio de que en los próximos años
puede dejar de disminuir la proporción de
varones fumadores y también de que puede
volver a subir el porcentaje de españolas fuma-
doras(59).

La alta prevalencia del tabaquismo de los
escolares se compagina con la moderación en
el número de cigarrillos consumidos, con un
consumo medio de 7,7 cigarrillos/día. La can-
tidad media  aumenta  cuando el consumo es
diario hasta alcanzar los 8,7 cigarrillos/día. La
prevalencia en el consumo es sensiblemente
superior en las chicas: el 39,8% han fumado
alguna vez y el 33,3% lo han hecho en el últi-
mo mes. La edad aparece claramente asocia-
da al consumo de tabaco, aumenta según lo
hace la edad: el 15,8% de los escolares de 14

años fuman frente al 46,5%, que lo hace a los
18 años.

La edad media de inicio se sitúa en 13,1
años, elevándose a los 14,4 años para el con-
sumo diario, no existiendo diferencias por
sexos en las edades de inicio para este patrón
de consumo(21).

Existen datos que demuestran cómo entre
los niños y niñas de 10 a 17 años que han
fumado en los 30 días previos la proporción
que considera que el “tabaco le relaja o cal-
ma”  (67,9%) o que “es realmente duro dejar-
lo” (56%), no es significativamente diferente
de la encontrada entre adultos jóvenes (75,5%
y 61,6%, respectivamente)(50). Estos hallazgos
vienen a desarmar el argumento de que el
niño, al llevar poco tiempo fumando, no des-
arrolla dependencia física a la nicotina, como
postulan algunos programas de deshabitua-
ción al tabaco(48).

Epidemiología del tabaquismo en el
personal sanitario

Tanto por su función modélica dentro de
la sociedad como por su actuación profesio-
nal, se ha de resaltar la importancia del con-
sumo de tabaco entre los profesionales sani-
tarios. En 1998, el 38,9% de los sanitarios
(personal médico y de enfermería) eran fuma-
dores, correspondiendo un 34,7% al personal
médico y un 43,2% al de enfermería. A dife-
rencia de la población general, la prevalen-
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TABLA 4. Prevalencia del consumo de tabaco en el alumnado español de quince
años de edad, en función del género (1990-2002)

Año Han probado Consumen Fuman Fuman
del estudio tabaco tabaco regularmente* diariamente

Chicos Chicas Chicos Chicas Chicos Chicas Chicos Chicas

1990 57,8 27,9 29,5 31,7 17,5 22,7 11,0 15,5

1994 55,1 66,0 27,8 36,4 20,3 27,0 14,8 18,6

2002 55,0 67,9 27,7 39,4 21,0 32,5 15,7 24,7

*Al menos una vez a la semana. Modificado de referencia(59).
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cia de mujeres fumadoras es llamativamente
superior en este sector profesional, el 42,2%
de las mujeres frente al 34,4% de varones(21).

Efectos del tabaco sobre la salud:
morbimortalidad

El consumo de tabaco se relaciona con más
de 25 enfermedades. Es responsable del 90%
de la patología tumoral, el 75% de los proce-
sos clasificados como bronquitis crónica o enfi-
sema y del 25% de los síndromes coronarios
agudos(20,38).

En España, se estima que el consumo de
tabaco ha ocasionado la muerte de 621.678
personas de 35 y más años, durante el perío-
do 1978-1992, lo que supone el 14% de la tasa
de mortalidad global anual(38). En los últimos
20 años, la cifra de mortalidad por tabaco ha
aumentado un 49%(28). El 92% de las muer-
tes fueron en varones y el 7,5%, en mujeres.
El 25% afectaron a sujetos de menos de 65
años, lo que supone que una de cada cuatro
muertes por causa del tabaco sucede de for-
ma prematura. El 71% de las muertes fueron
por patología respiratoria, el 36,1%, por enfer-
medades cardiovasculares y el 15,4%, por
patología del resto de los órganos (Fig. 5)(60).

El Banco Mundial ha evaluado los gastos
directos e indirectos de las muertes prema-
turas y de la morbimortalidad atribuibles al
tabaquismo, estimando que un aumento de
1.000 toneladas en el consumo de tabaco

representa 2,6 millones de dólares de bene-
ficios y 29,8 millones de costes. Esto supone
una pérdida  neta de 27,2 millones de dóla-
res(38).

En 1998, se estimó que la sola reducción
del consumo de tabaco en un 10% evitaría cos-
tes equivalentes al 0,18% del PIB en España.

Es evidente que fumar representa una
importante pérdida social en vidas y en cali-
dad de vida. Utilizando el DALY, unidad de
medida de la cantidad de años perdidos no
sólo por muerte anticipada, sino consideran-
do también la pérdida de calidad de vida valo-
rada por la capacidad para las actividades coti-
dianas, en el año 2002 las pérdidas fueron de
59,1 millones de DALY para el tabaco, muy
superior a las producidas por drogas ilícitas,
alcohol o la polución atmosférica (11,2, 58,3
y 7,9 millones de DALY, respectivamente) con
la que habitualmente tienden a justificar su
dependencia los fumadores(20,61).
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INTRODUCCIÓN

“Los no fumadores tienen derecho a respirar
aire limpio y estar libres de los perjuicios del humo

del tabaco. Este derecho reemplaza al derecho 
del  fumador a consumir tabaco”

Documento de los derechos 
de los no fumadores(1). 

“Sólo Satanás puede conferir al hombre la
facultad de expulsar humo por la boca”

Sentencia del tribunal de la 
Santa Inquisición a Rodrigo de Xerez

Ser fumador implica dos aspectos básicos:
por un lado, resistir a la agresión constante del
tabaco y tener una calidad de vida aceptable y,
por otro, recibir el daño orgánico que conlleva
su consumo y sufrir, en consecuencia, cual-
quiera de las muchas patologías, asociadas o
no, directas o indirectas, que induce su consu-
mo crónico. El tabaco, a pesar de la experien-
cia diaria que asegura su toxicidad, continúa
siendo una sustancia de consumo diario, fácil
de conseguir, incluso regalable en “situaciones
especiales” y del que se duda que pueda ser el
causante directo de una enfermedad inespera-
da. Y desde luego no hay nada tan absurdo
como que un médico tenga la mínima duda de
la capacidad tóxica del tabaco, ni nada tan abe-
rrante como ver fumar a un médico en el pasi-
llo de un centro hospitalario, tras su mesa de
trabajo o incluso explorando a un enfermo.

En la actualidad el tabaquismo se consti-
tuye como un problema de Salud Pública, pre-

venible, en los países desarrollados. Desde esta
perspectiva la planta del tabaco es el principal
agente medioambiental que causa patología
humana y muerte prematura, lo mismo en los
fumadores activos como en aquellas personas
obligadas a fumar pasivamente. Según datos
facilitados por la OMS, el acto de fumar pro-
voca actualmente la muerte de 4,5 millones
de personas al año(2). En España no somos aje-
nos a esta dependencia socialmente admitida
(que genera importantes recursos económicos
y en la que se apoya una industria muy lucra-
tiva) y, según los datos de la Encuesta Nacio-
nal de Salud de 1997, un 35,7% de la pobla-
ción española mayor de 16 años es fumadora
activa y más de 55.000 personas mueren al
año por el consumo del tabaco, siendo uno de
los países europeos donde más se fuma(3).

No cabe duda de que el tabaquismo, con-
siderado hoy en día como una enfermedad cró-
nica, trasciende más allá del ámbito médico.
De todas formas, el papel del médico en la
denuncia de los efectos del tabaco o en impul-
sar su prevención, cobra una importancia capi-
tal, que le exige un amplio conocimiento tan-
to de la propia planta y de los componentes
tóxicos del humo del tabaco, como de las pato-
logías que produce su consumo y de los recur-
sos implicados en la erradicación de su
empleo. Y, sin embargo el colectivo médico,
uno de los grupos de población entre los que
el consumo de tabaco tenía más adeptos (entre
los neumólogos españoles la prevalencia de
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fumadores ha pasado del 47,4%, en 1982, al
15,1%, en el año 2000) mantiene cierta ambi-
güedad frente a las consecuencias del taba-
quismo.

No es casual que, en las facultades de
medicina, el capítulo dedicado a la patología
del tabaco sólo ocupe unas líneas de conve-
niencia. Es un reflejo de la escasa convicción
con que los propios profesionales de la medi-
cina abordan este tema, escasa convicción que,
en el momento presente, comparte también
la sociedad en su conjunto(4).

PLANTA DEL TABACO
No se sabe con exactitud histórica cuándo

el hombre comenzó a hacer uso continuado
del tabaco, pero dicho hábito está descrito en
los papiros costumbristas de civilizaciones muy
antiguas; así mismo se han encontrado pipas
o instrumentos similares en tumbas itálicas
y galorromanas, lo que hace pensar que en
dichas civilizaciones se fumaba; los escitas
inhalaban el humo de ciertas plantas por medio
de cañas o instrumentos cilíndricos de made-
ra, según relataba Plinio en sus escritos, aun-
que no está demostrado que este humo pro-
viniera del tabaco sino de plantas con
propiedades narcóticas o excitantes, como el
Hyosciamus y el cáñamo índico(5).

La historia, polémica, del tabaco ha pasa-
do por diferentes etapas desde su descubri-
miento: su propio nombre, etimológicamen-
te de origen incierto, la finalidad de su
utilización, en algún periodo de tiempo utili-
zada como planta medicinal y en la actualidad
considerada como una droga implicada en un
problema grave de Salud Pública en todo el
mundo. Polémica que se extiende, asimismo,
a la controversia que suscita el que todavía
existan subvenciones para el cultivo de esta
planta.

El “tabaco” (Nicotiana tabacum) es una plan-
ta solanácea (Fig. 1) originaria de América cuyo
nombre, como ya se ha citado, es etimológi-
camente incierto aunque se acepta que pro-
cede de la palabra tubaco, que significa pipa
indígena. El género Nicotiana abarca más de

50 especies clasificadas en cuatro grupos prin-
cipales: N. tabacum, N. rustica, N. petunioides
y N. polidiclia. La especie N. tabacum, en tér-
minos prácticos, se puede clasificar en cuatro
variedades: havanensis, brasilensis, virgínica y
purpúrea, que han sido el origen de las dife-
rentes variedades utilizadas en la explotación
industrial del tabaco. De cada una de estas
variedades, así como del modo de cultivo, for-
ma de curado y de fermentación y del proce-
so industrial de fabricación, dependen los dife-
rentes tipos de tabaco que se comercializan.
El tabaco es la representación tipo de la plan-
ta fumable (aquella de la que se obtienen vapo-
res o humos quemando o calentando alguna
de sus partes)(4). 

Esta planta crece en ambientes húmedos
a temperatura entre 18 y 22º C. Los compo-
nentes fundamentales de la hoja del tabaco lo
constituyen el agua y la materia seca(6). El 80%

J. GALLARDO CARRASCO ET AL.

28

FIGURA 1. Nicotiana tabacum.
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del peso total de la planta lo constituye el agua
(antes de ser cortada) que pasa a un 18% des-
pués del curado. El 75-89% de la materia seca
lo forman las sustancias orgánicas (nitroge-
nadas y no nitrogenadas) y el 11-25%, las sus-
tancias inorgánicas. Entre las sustancias orgá-
nicas se encuentra la nicotina. La planta del
tabaco es la única de la naturaleza capaz de
sintetizar en sus hojas esta sustancia y luego
conservarla en sus hojas secas. La nicotina se
encuentra en mayor concentración en las hojas
superiores de la planta. 

No cabe duda de que fueron los españoles
a quienes les corresponde el “mérito” de ser
los primeros europeos en descubrir la planta
del tabaco y en introducirla en Europa. Las pri-
meras noticias de la misma provienen del dia-
rio del primer viaje de Colón a América. Fray
Bartolomé de las Casas describe, en su His-
toria de las Indias, cómo a su llegada a Cuba
(La Española), Colón envió a dos marinos espa-
ñoles, Rodrigo de Xerez y Luis de Torres, a
explorar el interior de la isla. Éstos, el 4 de

noviembre de 1492, dieron información al
Almirante del “sorprendente hallazgo de los
tizones que los indígenas encendían por una
parte y por la otra chupaban o sorbían para
adentro, el humo que de ellos sale”. Según el
dialecto empleado, los indígenas llamaban a
esta planta cohiba, o cojiva en Cuba, vuri en
Colombia, saiti los incas, velt los aztecas, sillar
o kuts los mayas, picielt, petigma, etc. 

La nueva planta se introdujo en España y,
por tanto, en la vieja Europa, con el regreso de
las expediciones de Colón. Aunque inicialmente
existía hacia ella un miedo mágico, pronto su
uso se extendió con rapidez, siendo utilizada
en la terapéutica de diversas enfermedades.

Fue Hernández de Boncalo, cronista e his-
toriador de las Indias, quien trajo las primeras
semillas de tabaco que llegaron a Europa, en
1559, por orden de Felipe II. Estas semillas
fueron sembradas por Boncalo en tierras situa-
das en los alrededores de Toledo, denomina-
das cigarrales porque solían ser invadidas por
plagas de cigarras. Allí se inició el cultivo del
tabaco en Europa y, por este motivo, algu-
nos historiadores piensan que el nombre de
cigarro provenga de esta circunstancia. Otro
nombre a tener en cuenta en la historia de la
planta del tabaco fue Sir Walter Raleigh, favo-
rito de la reina Isabel, quien importó gran-
des cantidades de la planta de tabaco desde
Virginia, en Norteamérica, hasta la corte ingle-
sa, en 1565, introduciendo al tiempo la moda
de fumar en pipa. 

Por último, reseñar que la denominación
de nicotina fue introducida por Linneo, en su
famosa clasificación de Botánica, en honor al
embajador de la corte francesa en Lisboa, Jean
Nicot de Villemain, quien en 1559 envió, como
un regalo valioso e inusual, tabaco triturado y
curado a Catalina de Medicis para el remedio
de sus fuertes cefaleas. Linneo puso a dicha
planta el nombre de Nicotiana tabacum; hasta
entonces los botánicos denominaban al taba-
co, Planta thevetia, en honor al padre Thévet.

La historia posterior de desarrollo, culti-
vo y distribución mundial de la planta de taba-
co, es tema de otro capítulo de este libro.

TABLA 1. Componentes conocidos 
de la hoja del tabaco

Agua

Materia seca
Compuestos orgánicos

Nitrogenados
Aminoácidos
Amoniaco
Proteínas
Alcaloides

No nitrogenados
Hidratos de carbono
Pectinas
Resinas
Glucósidos
Aceites etéricos
Ácidos grasos
Polifenoles
Sustancias aromáticas

Compuestos inorgánicos

PLANTA DEL TABACO. COMPOSICIÓN FÍSICO-QUÍMICA DEL HUMO DEL TABACO. PATOLOGÍA ASOCIADA A SU CONSUMO

29

NeumoTabaq-168 p  27/3/06  17:46  Página 29



COMPOSICIÓN FÍSICO-QUÍMICA 
DEL HUMO DEL TABACO

Actualmente el consumo de tabaco, en
todo el mundo, se realiza de forma mayori-
taria mediante la inhalación de la combustión
de los productos del tabaco. En el extremo del
cigarrillo que se está quemando se alcanzan
temperaturas próximas a los 1.000º C, lo que
transforma numerosos componentes origina-
les de la planta del tabaco o Nicotiana taba-
cum(7) (Tabla 1) y genera complejas reacciones
químicas que dificultan la identificación com-
pleta de todas las sustancias que existen o se
generan en el proceso de fumar. Se recono-
cen cerca de 5.000 elementos químicos en las
distintas fases (gaseosa y sólida o de partícu-
la) del humo del tabaco y la concentración de
los diferentes componentes puede variar
ampliamente dependiendo del tipo de corrien-
te, directa o indirecta. 

Se consideran ingredientes del tabaco a
todos los componentes del producto (Tabla 1),
los materiales utilizados para fabricar dichos
componentes, las sustancias residuales de las
prácticas agrícolas, del almacenamiento y del
procesamiento, y las sustancias que pueden
pasar del envase al producto. La OMS reco-
mienda el término ingredientes frente a otros
como aditivos o coadyuvantes de elaboración.
Por otra parte, las emisiones de los produc-
tos del tabaco comprenden lo que realmente
capta el fumador y son la causa de la mayor
parte de la mortalidad y enfermedades atri-
buibles al tabaco. Las emisiones son sustan-
cias generadas al utilizar el producto y se dis-
tinguen de la exposición, término que se refiere
a la fracción de las emisiones que absorbe efec-
tivamente el fumador. En el caso de los ciga-
rrillos y de otros productos para fumar, el tér-
mino se refiere a los componentes del humo;
incluye las emisiones inhaladas directamente
por el fumador del producto (humo directo) y
las que inhalan tanto los no fumadores como
los propios fumadores (humo de segunda
mano). 

El hecho de centrarse en las emisiones
como punto principal de la regulación, no impi-

de considerar también la regulación de los
ingredientes permisibles y de las característi-
cas del producto. Resultará importante la regu-
lación, tanto de los ingredientes como de las
emisiones de los productos del tabaco, ya que
el conocimiento de los efectos reales de los
productos del tabaco en la salud dependen de
su naturaleza física, su composición química
y la manera de utilizarlos(8-12), pues en ocasio-
nes la toxicidad dependerá, no sólo de la expo-
sición, sino también del tiempo e intensidad
de esta exposición(13-19). Dado que la industria
del tabaco tiene antecedentes de comerciali-
zación de productos apoyándose en reduc-
ciones aparentes de la toxicidad con el fin de
aumentar el consumo, la estrategia de regu-
lación para reducir las toxinas debe ir acom-
pañada de la supervisión de la comercializa-
ción y de la vigilancia del uso por los
consumidores para detectar esos efectos(9,14).
En el Convenio Marco para el Control del Taba-
co de la OMS se recoge la reglamentación de
los productos del tabaco en los artículos 9, 10
y 11(16), y donde se establecen las medidas que
regularán los contenidos y emisiones de los
productos del tabaco, que se exigirá a los fabri-
cantes e importadores información sobre el
contenido y emisiones de los productos del
tabaco y que deberá facilitarse información al
público sobre dichos componentes. En Espa-
ña la regulación de la composición de los com-
ponentes de las labores del tabaco, y de los
contenidos máximos de sustancias como nico-
tina, alquitrán y monóxido de carbono, viene
recogida en el Real Decreto 1079/2002 de 18
de octubre por el que se regulan los conteni-
dos máximos de nicotina, alquitrán y monó-
xido de carbono de los cigarrillos, el etiqueta-
do de los productos del tabaco, así como las
medidas relativas a ingredientes y denomi-
naciones de los productos del tabaco. 

Cuando fumamos se originan dos tipos de
corrientes de humo, la corriente principal o
directa y la corriente secundaria o de segun-
da mano. La corriente directa es la generada
por el propio fumador y es la que éste inhala
al efectuar la maniobra de aspiración para
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fumar, se desplaza a través del cigarrillo, lle-
ga directamente al aparato respiratorio del
fumador. Cuando el fumador exhala el humo
de tabaco previamente inhalado hablamos de
humo exhalado y cuya composición resulta
diferente de la que presentaba la corriente prin-
cipal y dependerá de la forma de fumar que
tenga el fumador. La corriente secundaria o
lateral es la que se desprende directamente
desde el cigarrillo en combustión (humo de
segunda mano o emanado), es la que inhala
sobre todo el fumador pasivo y no es inicial-
mente inhalada ni exhalada por el fumador.
Puede resultar más peligrosa que la corrien-
te principal al presentar mayores concentra-
ciones de determinados productos tóxicos. En
los dos tipos de corrientes se liberan una serie
de productos en forma de gas y de partículas
sólidas, que resultan dañinos para la salud de
fumadores activos y pasivos (Tablas 2-5). 

La corriente principal transporta gases y
10(9)-10(10) partículas/ml. Estas partículas tie-
nen un tamaño entre 0,1 y 0,2 mm de diá-
metro, lo que favorece su penetración y su
depósito en las pequeñas vías aéreas y alvé-
olos (Tablas 2 y 4). No obstante, la cantidad
de gases o partículas en el humo del tabaco
que llegan al fumador dependerá tanto del tipo

TABLA 2. Principales componentes de
la fase de partículas del humo 
del cigarrillo*

Componente Concentraciones 
medias por cigarrillo

Alquitrán 1-40 mg

Nicotina 1-2,5 mg

Fenol 20-150 µg

CAMECOL 130-280 µg

Pireno 50-200 µg

Benzo (a) pireno 20-40 µg

2.4 Dimetilfenol 49 µg

m- y p-Cresol 20 µg

p-Etilfenol 18 µg

Sigmasterol 53 µg

Fitosteroles (toal) 130 µg

Fuente: Surgeon General, 1979(20).

*Corriente principal.

TABLA 3. Carcinógenos aislados 
en la fase de partículas del humo 
de tabaco

Componente Concentraciones 
medias por 

cigarrillo (µg)

Iniciadores
Benzo (a) pireno 0,01-0,05
Otros HAP 0,3-0,4
Dibenzo (a,j) acridina 0,003-0,01
Otros Aza arenes 0,01-0,02
Uretano 0,035

Carcinógenos
Pireno 0,05-0,2
Otro HAP 0,5-0,1
1- Metilindoles 0,8
9- Metilcarbazoles 0,14
4.4- Diclorostilbeno 0,5-1,5
CAMECOL 200-500
Alkilcatecoles 10-30

Carcinógenos específicos del órgano
N’- Nitrosonornicotina 0,14-3,70
4- (N-Metil-N-nitrosamina)
1- (3- Piridil)-1- butaceno 0,11-0,42
N’-Nitrosoanatabina +3

Polonio-210 0,03-0,07-pCi
Componentes del níquel 0-5,8
Componentes del cadmio 0,01-0,07
B-Naftilamina 0,001-0,002
4-Aminobifeni  0,001-0,002
0-Toluidina 0,16

Fuente: Surgeon General, 1979(20).

(HAP= Hidrocarburos aromáticos policíclicos).
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de cigarrillo (con o sin filtro) como de la for-
ma de fumar que tenga cada fumador, fre-
cuencia de caladas, profundidad de la inspi-
ración, tiempo de apnea, etc. 

Muchas sustancias nocivas presentes en el
humo están más concentradas en la corrien-
te secundaria (monóxido y dióxido de carbo-
no, amoníaco, benceno, benzopireno, anilina,
acroleína y otros muchos), lo que incrementa
la toxicidad de la atmósfera que genera (Tabla
6). Ambas corrientes contribuyen a contami-
nar el aire donde se encuentra el fumador,

dando lugar al término de aire contaminado
por humo de tabaco (ACHT), que resulta espe-
cialmente nocivo cuando alcanza determina-
das concentraciones, hecho que ocurre espe-
cialmente en lugares cerrados y con
inadecuada ventilación donde se encuentran
fumadores y no fumadores. La mayoría de los
efectos perniciosos del humo de tabaco, apar-

J. GALLARDO CARRASCO ET AL.
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TABLA 4. Principales componentes 
de la fase gaseosa del humo 
del cigarrillo*

Componente Concentraciones 
medias por cigarrillo

Dióxido de carbono 20-60 mg

Monóxido de carbono 10-20 mg

Metano 1,3 mg

Acetaldehido 770 µg

Isopreno 582 µg

Acetona 100-600 µg

Cianidina de hidrógeno 240-430 µg

2-Butanona 80-250 µg

Tolueno 108 µg

Acetonitrilo 120 µg

Acroleína 84 µg

Amoniaco 80 µg

Benceno 67 µg

Dimetilnitrosamina 10-65 µg

Nitrosopirrolidina 10-35 µg

Nitrobenceno 25 µg

Fuente: Surgeon General, 1979(20).

*Corriente principal.

TABLA 5. Principales tóxicos aislados
en la fase gaseosa del humo del
tabaco

Componente Concentraciones 
medias por cigarrillo

Dimetilnitrosamina* 1-200 ng

Etilmetilnitrosamina* 0.1-10 ng

Dietilnitrosamina* 0-10 ng

Nitrosopirrolidina* 2-42 ng

Otras nitrosaminas* 
(4 componentes) 0-20 ng

Hidracina* 24-43 ng

Vinil cloridato* 1-16 ng

Uretano* 10-35 ng

Formaldehido* 18-1400 µg

Ácido cianhídrico 30-200 µg

Acroleína 25-140 µg

Acetaldehído 18-1400 µg

Óxidos de nitrógeno (NO) 10-600 µg

Amoníaco 10-150 µg

Piridina 9-93 µg

Monóxido de carbono 2-20 µg

Acrilonitrilo 3,2-15 µg

2-Nitropropano 0,73-1,21 µg

Fuente: Surgeon General, 1979(20).

*Cancerígenos conocidos.
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te de producir cáncer, se deben a la presencia
de monóxido de carbono, óxidos de nitróge-
no, amoníaco, ácido cianhídrico y acroleína,
entre otras sustancias.

Las características físicas del producto del
tabaco interactúan con sus componentes quí-
micos e influyen así en sus funciones y efec-
tos(8,18). Por ejemplo, el tamaño de la picadu-
ra del tabaco de los cigarrillos, su grado de
acidez y la presencia de otras sustancias inter-
actúan e influyen en la nicotina que libera el
producto(9,18). Del mismo modo, la conjunción
de características físicas y químicas de los ciga-

rrillos altera el tamaño y la distribución de las
partículas del aerosol portadoras de la nicoti-
na y de otros componentes químicos y deter-
mina su grado de absorción(11).

La nicotina es el alcaloide predominante
en el humo del tabaco, es la sustancia res-
ponsable de la adicción al tabaco. Su absor-
ción se realiza fundamentalmente a nivel pul-
monar, aunque también puede hacerse a
través de la mucosa oral y de la piel y viene
condicionada por las características del hábi-
to del fumador, las características fisicoquí-
micas del producto y de determinados ingre-

TABLA 6. Comparación en la composición del humo exhalado y humo emanado

Compuesto Contenido % en humo exhalado % en humo emanado

FASE GASEOSA

CO 10-30 mg 2,5 4,7

CO2 20-40 mg 8 11

Benceno* 12-48 g 5 10

Acetona 100-250 mg 2 5

Ac. cianhídrico 400-500 mg 0,1 0,25

Amoníaco 50-130 mg 40 170

Piridina 16-40 g 6,5 20

N-Nitrosodimetilamina* 10-40 mg 20 100

FASE DE PARTÍCULAS

Nicotina 1-2,5 mg 2,6 3,3

Fenol 60-140 mg 1,6 3,0

2-Naftilamina* 1,7 ng 30

4-Bifenilamina* 4,6 ng 31

Cadmio* 100 ng 7,2

Níquel* 20-80 ng 13 30

Ac. láctico 63-174 g 0,5 0,7

Ac. succínico 110-140 g 0,43 0,62

* = Cancerígenos.
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dientes utilizados por la industria tabaquera
en la elaboración de los cigarrillos. Una vez
absorbida llega en pocos segundos hasta el
cerebro, donde se une a los receptores de
núcleos del sistema mesolímbico-hipotalámi-
co. Esta rapidez de acción determina su capa-
cidad adictiva. Su acción a nivel del sistema
nervioso central puede ser tanto estimulante,
a dosis bajas, como relajante, a dosis altas. Los
efectos de la nicotina son muchos: produce
sensación de placer, excitación, ansiolítico,
mejora la concentración, aumenta los niveles
de hormonas endógenas, el metabolismo de
los hidratos de carbono, la frecuencia cardia-
ca y la presión arterial. Por otro lado, reduce
el apetito y produce pérdida de peso. Su mayor
toxicidad se produce a nivel del sistema car-
diovascular(19).

El monóxido de carbono (CO) es un gas
que se forma por la combustión incompleta
del tabaco y se encuentra en la fase gaseosa
del humo del tabaco. Presenta una alta afini-
dad por la hemoglobina, donde desplaza el
oxígeno y es, junto con la nicotina, uno de los
principales tóxicos cardiovasculares del humo
del tabaco. Induce fundamentalmente hipoxia
tisular y lesión celular directa por alteración
de las funcionas celulares a nivel mitocondrial,
por la formación de radicales libres y oxidan-
tes(19). Su medición en el aire exhalado es sen-
cilla, útil, poco costosa y nos permite deter-
minar la exposición al CO.

Existen más de 4.000 sustancias químicas
detectadas en el humo del tabaco y, al menos
40, pueden considerarse cancerígenas. La
mayoría de los carcinógenos se encuentran
sobre todo en los alquitranes y podemos cla-
sificarlos en dos tipos: directos, capaces de
realizar su acción por sí mismos, e indirectos,
que necesitan de la acción de otras sustancias
para su activación y efecto tóxico. Los hidro-
carburos aromáticos policíclicos (HAP) y las
nitrosaminas son actualmente los carcinóge-
nos más potentes del humo del tabaco(19)

(Tabla 3). La mayor parte de los HAP son rete-
nidos en los pulmones, donde realizan su efec-
to tóxico de forma directa o bien activados por

monooxigenasas microsomales. Las nitrosa-
minas también se comportan como procar-
cinógenos y precisan de una activación meta-
bólica para alcanzar la acción del carcinógeno
completo.

El humo del tabaco puede desencadenar
una reacción inflamatoria a nivel pulmonar
por la generación de radicales libres y sus-
tancias oxidantes, además de la desestabili-
zación del equilibrio entre agentes oxidantes
y antioxidantes producidos por varias células
pulmonares y, especialmente, por los macró-
fagos alveolares.

PATOLOGÍA ASOCIADA AL CONSUMO 
DE TABACO

De los estudios epidemiológicos disponi-
bles actualmente se deduce, sin duda algu-
na, el papel fundamental que ejerce el tabaco
como agente etiológico en el desarrollo de
numerosas enfermedades. Muchas y muy
variadas son las patologías relacionadas con
el hábito de fumar, habiéndose asociado has-
ta ahora con más de 25, lo que representa uno
de los factores de riesgo más importantes para
la salud de la población, siendo la principal
causa de muerte prematura y evitable(20). 

En los últimos años la investigación sobre
el tabaquismo ha sido numerosa, generando
la vasta literatura publicada sobre el tema (más
de 70.000 artículos e informes emitidos); ello
ha motivado que, en la actualidad, nadie pon-
ga en duda ni cuestione los efectos nocivos
que el hábito de fumar tiene sobre nuestra pro-
pia salud y la de los que nos rodean. 

La tasa de mortalidad es superior en fuma-
dores que en no fumadores. En este sentido
las cifras manejadas en la actualidad han supe-
rado las previsiones realizadas hace años por
la OMS: en el año 2002 fallecieron 4,9 millo-
nes de personas en el mundo (8,8% del total
de muertes) por el consumo de tabaco, de ellas
1,2 millones murieron en Europa según este
organismo internacional(2). En España, las cifras
del tabaquismo son similares al resto de los
países europeos; según datos de la última
Encuesta Nacional de Salud (1997), un 35,7%
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de la población española mayor de 16 años es
fumadora activa y en un trabajo recientemente
publicado se informa de que en 1998 murie-
ron más de 55.000 personas debido a patolo-
gías directamente atribuibles al tabaco(21) (el
16% de todas las muertes de personas mayo-
res de 35 años). La mayoría de estas muer-
tes fueron debidas a  las cuatro patologías más

frecuentemente relacionadas con el tabaco:
carcinoma broncogénico (26,5%) EPOC
(20,9%), enfermedad cardiovascular (12,8%),
y enfermedad cerebrovascular (9,2%). En la
tabla 7 se exponen las enfermedades más fre-
cuentes ligadas al consumo de tabaco.

Además de las enfermedades menciona-
das, hay una serie de síntomas que ya comien-

TABLA 7. Enfermedades más frecuentes relacionadas con el tabaco

Aparatos y órganos afectados Enfermedades

Aparato respiratorio EPOC (bronquitis crónica y enfisema pulmonar)

Cáncer de pulmón

Aparato circulatorio Enfermedades coronarias:
Cardiopatía isquémica

Hipertensión

Accidentes cerebrovasculares

Enfermedades vasculares periféricas:
Enfermedad de Buerger o tromboangeítis obliterante

Aparato digestivo Gastritis crónica

Úlcera gastroduodenal

Esofagitis por reflujo

Cáncer de :
Boca, lengua, laringe, esófago, páncreas

Hipertrofia papilas gustativas, déficit del sentido del gusto

Déficit del sentido del olfato

Otros órganos y aparatos Aparato reproductor:
Cáncer de cervix uterino

Aparato urinario:
Cáncer de vejiga
Cáncer de riñón

Tabaco y embarazo Fertilidad reducida

Bajo peso del recién nacido

Parto prematuro

Incremento de la frecuencia de abortos espontáneos 

Aumento de la mortalidad perinatal

Posibles riesgos en la futura salud del hijo
Síndrome de muerte súbita infantil
Afecciones respiratorias del recién nacido
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zan a notarse a los pocos años de comenzar a
fumar, como son: fatiga, pérdida de apetito,
mayor riesgo de amigdalitis, alteraciones del
ritmo cardíaco, mayor frecuencia de resfria-
dos, color amarillento de dedos y dientes, tos
y expectoración frecuentes y halitosis. Es en
estos síntomas en los que debemos insistir
para prevenir el tabaquismo en los adoles-
centes y en lo jóvenes.

Sin olvidar, asimismo, que la exposición
al humo del tabaco en personas no fumado-
ras y en lugares mal ventilados puede provo-
car: irritación de los ojos, cefaleas, faringitis,
afonía, estornudos, tos, reagudización de la
sintomatología en individuos alérgicos, asmá-
ticos, etc., e incremento del riesgo de padecer
enfermedad coronaria. 

Tabaco y enfermedad respiratoria
Los efectos del humo del tabaco a nivel del

aparato respiratorio se desarrollan tanto a nivel
estructural (vías aéreas, alvéolos y capilares)
como en los mecanismos de defensa pulmo-
nar. En consecuencia, los fumadores van a pre-
sentar una mayor incidencia de sintomatolo-
gía respiratoria con un deterioro progresivo de
la función pulmonar. Esta pérdida de función
no se recupera aun en el caso del abandono
del tabaco aunque sí se produce una desace-
leración de la misma, igualándose con la de
los individuos no fumadores. Este deterioro
progresivo de la estructura y función pulmo-
nar va a conducir al desarrollo de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). El
tabaquismo es, sin duda, la principal causa de
EPOC. Aparece en el 20% de los fumadores,
aunque también, y en menor medida, pueden
influir otros factores como contaminantes
ambientales, industriales, etc. El tabaco cau-
sa hipersecreción, provocando un aumento de
la tos y expectoración crónica en fumadores
respecto a los no fumadores; del mismo modo,
causa obstrucción de las vías aéreas, aunque
los síntomas pueden tardar años en aparecer.
Fletcher demostró una caída anual más rápi-
da del FEV1, con la edad, en los fumadores
(hasta 50 ml/año) que en los no fumadores(22)

(25 ml/año). La prevalencia y mortalidad de la
EPOC aumentan en función de la dosis de
tabaco y la mortalidad está incrementada entre
3 y 17 veces en los fumadores. El estudio IBER-
POC(23), llevado a cabo por la SEPAR reciente-
mente, puso de manifiesto que, mientras la
prevalencia de la EPOC en la población adul-
ta española se sitúa en torno al 9%, esta cifra
supera el 20% si nos referimos a hombres
fumadores de más de 60 años.

Respecto del asma bronquial, el hábito
tabáquico se asocia con un incremento de la
hiperreactividad; no obstante, no existe una
clara evidencia de que dicho hábito sea un
factor etiológico determinante en la aparición
del asma. Asimismo, se ha demostrado un
incremento de la prevalencia del asma en
hijos de padres fumadores. Además, los cam-
bios inflamatorios de las vías aéreas deter-
minados por el humo del tabaco disminuyen
la eficiencia del tratamiento farmacológico,
con glucocorticoides inhalados(24). El efecto
perjudicial del tabaco es también evidente en
otras formas de enfermedad asmática, como
el asma ocupacional y el de esfuerzo. El taba-
quismo aumenta el porcentaje de trabajado-
res que padece un asma ocupacional, aun-
que éste depende fundamentalmente del
agente implicado y del nivel de exposición
ambiental(25).

Algunos autores sugieren que los fumado-
res tienen mayor número de eventos respi-
ratorios nocturnos, como apneas e hipoapne-
as, que los no fumadores, lo que lleva a pensar
la posible relación del síndrome de apnea del
sueño (SAHS) con el hábito tabáquico(26).

Se ha podido demostrar que los fumado-
res activos presentan una mayor vulnerabili-
dad para padecer infecciones del tracto res-
piratorio inferior que los no fumadores. Un
reciente informe de la OMS respecto a la tuber-
culosis en China(27) ha demostrado que los
fumadores de más de 20 cigarrillos/día tienen
el doble de tasa de mortalidad que los tuber-
culosos que no fuman. Aparte de las infeccio-
nes respiratorias, también se ha demostrado
en fumadores un aumento de las complica-
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ciones respiratorias post-operatorias y de la
incidencia de neumotórax espontáneo, así
como de procesos laringológicos crónicos.

Se han descrito otras patologías respirato-
rias con evidencia de asociación con el hábito
de fumar como la fibrosis pulmonar idiopática,
asbestosis, BONO, granuloma eosinófilo,
hemorragia pulmonar, histiocitosis X, hemo-
rragia pulmonar y enfermedad pulmonar
metastásica. Probablemente esta asociación
pueda explicarse por la acción del tabaco sobre
el sistema inmune y su capacidad para indu-
cir lesiones celulares.

Tabaco y cáncer
La existencia de una relación positiva cau-

sa-efecto entre tabaco y cáncer, no solamen-
te está bien establecida y es indiscutible, sino
que es, probablemente, el tema más investi-
gado en toda la historia de la medicina. Nadie
duda, hoy día, que fumar cigarrillos es la cau-
sa aislada más importante de mortalidad por
cáncer en los países desarrollados.

La relación entre factores ambientales (bio-
lógicos, físicos o químicos) y el cáncer es cono-
cida desde antiguo. Ya en el siglo XVIII, P. Pott
describió la asociación entre el cáncer de escro-
to, en los deshollinadores, con la exposición
de éstos al alquitrán del carbón. En la actua-
lidad se han relacionado con la inducción de
cáncer en diferentes tejidos, a más de 1.000
productos estimándose que entre el 75 y el
85% de los procesos neoformativos en el hom-
bre puede asociarse con la exposición a estos
carcinógenos ambientales(28).  De entre todos
estos carcinógenos, el humo del tabaco es, pro-
bablemente, el que ha sido mejor estudiado y
resultando incuestionable, en la actualidad, el
papel que desempeña en el desarrollo, no sólo
del cáncer de pulmón, sino también de otras
neoplasias como las de la cavidad oral, larin-
ge, esófago, estómago, páncreas, vejiga, etc.,
es decir, por aquellos órganos por los que los
carcinógenos presentes en el humo del taba-
co tienen especial tropismo ya que, además
de ser inhalados,  se disuelven en la saliva,
desde donde llegan al tubo digestivo donde se

absorben pasando a la circulación general sien-
do eliminados por la orina. 

Cáncer de pulmón
El cáncer de pulmón es la neoplasia que

más se relaciona con el humo del tabaco y la
más investigada. Dicha asociación es conoci-
da desde antiguo; a finales del siglo XIX se
observó que existía un mayor número de casos
entre los trabajadores del tabaco. En 1912 se
publica el primer trabajo sobre este tumor que
era considerado como una enfermedad rara(29).
Posteriormente, Doll relaciona por primera
vez el cáncer de pulmón con el hecho de fumar
cigarrillos en una serie de casos y controles(30).
Desde entonces, numerosos estudios epide-
miológicos han demostrado que la mayor par-
te de casos de cáncer de pulmón correspon-
dían a pacientes fumadores. Informes
posteriores del Departamento de Salud Públi-
ca norteamericano señalan que, en compara-
ción con los no fumadores, el riesgo de pade-
cer cáncer de pulmón era de 9 a 10 veces
mayor en fumadores moderados y hasta 20
veces superior en grandes fumadores.

Estudios prospectivos posteriores, con una
buena metodología, han corroborado estos
hallazgos que, además, relacionan el mayor
riesgo, no sólo con la dosis total, sino también
con el tiempo de exposición. 

El tabaco es responsable directo de más
del 90% de los casos de cáncer de pulmón.
En la actualidad, el cáncer de pulmón ocupa
el primer lugar entre todos los cánceres que
afectan al varón, representando un 40% de
las muertes por cáncer en occidente. En la
mujer, su frecuencia va en aumento, siendo
ya el cáncer de pulmón el primer tipo de cán-
cer en Norteamérica.

Otros tumores
1. Cáncer de boca. Distintos estudios

demuestran la relación directa del humo del
tabaco con este tipo de cáncer, siendo su prin-
cipal causa. Se pueden localizar en labios, len-
gua,  paladar, orofaringe, etc. La mortalidad
debido a este tumor es mayor entre fumado-
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res que en no fumadores (OR:13), existiendo
una relación entre la dosis recibida  y el tiem-
po de exposición.

2. Cáncer de laringe. El carcinoma epider-
moide es el más frecuente y se asocia al abu-
so de tabaco y alcohol. Entre los fumadores,
el riesgo de padecerlo es hasta 10 veces mayor
que entre los no fumadores. El 83% de estos
tumores son debidas al consumo de tabaco.
España es el cuarto país del mundo en inci-
dencia de cáncer de laringe, detrás de Fran-
cia, Italia y Brasil, países en los que tradicio-
nalmente se ha fumado tabaco negro. El humo
de dicho cigarrillo tiene un contenido mayor
en residuos alcalinos alquitranados. 

En general, en los tumores de vías aero-
digestivas altas es importante el papel que el
alcohol ejerce en forma sinérgica con el taba-
co, facilitando aquél la disolución y la absor-
ción local más rápida de los carcinógenos del
humo del tabaco.

3. Cáncer de riñón y vejiga. El consumo de
cigarrillos es el principal riesgo para el de-
sarrollo de estos tumores y este riesgo es dosis
dependiente. En varones, el 50% de los tumo-
res vesicales  y el 31% en mujeres están rela-
cionados directamente con el tabaco(31). En
nuestro país, el cáncer de vejiga es la cuarta
forma más frecuente de cáncer en el varón y,
junto con el de laringe, la quinta forma de mor-
talidad por cáncer.

4. Cáncer de esófago. Alrededor del 80%
del total de tumores de esófago tienen rela-
ción con el tabaco, siendo el principal factor
de riesgo para su desarrollo, que se potencia,
además, con el consumo de alcohol.

5. El tabaco se ha relacionado también con
el cáncer de estómago, aparato urogenital en
la mujer, páncreas, mama y algunos tumo-
res hematológicos (leucemias linfoides o mie-
loides).

Tabaco y enfermedades cardiovasculares
Los efectos que el tabaco produce sobre el

aparato cardiovascular han sido infravalora-
dos, teniendo en cuenta que, estadísticamen-
te, este sistema es el más afectado por el humo

del tabaco. Junto a la hipertensión arterial y a
la hipercolesterolemia, el tabaco es uno de los
factores de riesgo principales de enfermedad
coronaria. La enfermedad cardiovascular es la
primera causa de muerte en EE.UU. y también
en el conjunto de la población española. En
1994 causaron el 39% de todas las muertes
en España. 

Existe suficiente evidencia científica de que
la mortalidad por enfermedades cardiovascu-
lares aumenta en los fumadores. El índice de
mortalidad por cardiopatía coronaria es de un
60-70% mayor en varones fumadores que en
no fumadores y la muerte súbita es de 2 a 4
veces más probable en varones fumadores
jóvenes que en no fumadores. Diversos estu-
dios epidemiológicos así lo han demostrado(32).
Este estudio demostró también que el riesgo
de cardiopatía coronaria aumenta progresi-
vamente a medida que aumenta el número de
cigarrillos fumados. También se demostró los
efectos beneficiosos del abandono del taba-
quismo. Ello produce una reducción estimada
de riesgo entre un 30 y un 50% en el plazo de
1-2 años, reduciéndose gradualmente, hasta
igualarse a los no fumadores, en el plazo de
10-15 años.

Otro grupo de enfermedades circulatorias
relacionadas con el tabaco son las cerebro-
vasculares. En 1998 el tabaquismo fue res-
ponsable de 5.000 muertes por este motivo.
El riesgo de desarrollar ictus trombótico se
incrementa 2-3 veces en fumadores respecto
a los no fumadores.

La HTA, tromboangeítis obliterante, fenó-
meno de Raynaud y arteriosclerosis, son otras
tantas enfermedades vasculares cuya inci-
dencia está aumentada en los individuos fuma-
dores con respecto a los no fumadores. Hay
descritos distintos mecanismos aterogénicos
que produce el tabaco. En primer lugar origi-
na daño endotelial crónico, tanto por la acción
del monóxido de carbono como por la nico-
tina. Más tarde se alteran los lípidos sanguí-
neos y después aumenta la velocidad de agre-
gación plaquetaria para, por último, activarse
el mecanismo intrínseco de la coagulación.
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Todos estos mecanismos son los responsables
de los fenómenos isquémicos vasculares, exis-
tiendo evidencia científica de su mayor fre-
cuencia e intensidad en los fumadores.

Otras enfermedades 
Se ha puesto de manifiesto la relación exis-

tente entre el tabaco y otro numeroso grupo
de enfermedades.

La enfermedad ulcerosa gastroduodenal es
más frecuente en varones fumadores  y, ade-
más, el tabaco retrasa la curación espontánea
o inducida por fármacos de la úlcera péptica.

Está demostrado que el envejecimiento
cutáneo con aparición precoz de arrugas en la
piel es más frecuente y precoz en los fuma-
dores (“rostro del fumador”)(33).

Es característica la coloración amarillen-
ta de los dientes y la halitosis en los fumado-
res que, además, sufren con mayor frecuen-
cia caries dental.

Los efectos del tabaquismo en la mujer y
sobre el embarazo son, asimismo, variados. Se
ha observado que la mujer fumadora presen-
ta una menopausia precoz; se ha demostrado
una disminución del peso al nacer de los hijos
de madres fumadoras y un mayor riesgo de
aborto espontáneo y de síndrome de  muerte
súbita del lactante. Del mismo modo, se ha
encontrado un aumento del riesgo de emba-
razo ectópico y partos prematuros(34).

Tabaquismo pasivo
Respecto de los riesgos del tabaquismo pasi-

vo (exposición de no fumadores al humo del
tabaco en espacios cerrados), se ha compro-
bado un aumento del riesgo, tanto de enfer-
medades respiratorias, como asma bronquial,
EPOC y cáncer de pulmón, como de enferme-
dades cardiovasculares(35) en estos individuos.

En conclusión, existen evidencias epide-
miológicas del incremento de la morbimorta-
lidad en diferentes enfermedades (sobre todo
respiratorias, cardiovasculares y oncológicas)
en relación con el tabaquismo, que tienen un
amplio respaldo en la investigación experi-
mental y clínica. 
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RESUMEN
La dependencia a la nicotina es un fenó-

meno complejo del comportamiento humano,
resultado de la interrelación de factores gené-
ticos y factores ambientales, lo que determi-
na que algunas personas tengan una mayor
predisposición para llegar a convertirse en
fumadores. Los progresos en el campo de la
genética, el conocimiento completo del geno-
ma humano y los avances en la tecnología
genética, han permitido progresar en la loca-
lización e identificación de los genes que pre-
disponen a comenzar a fumar y a la depen-
dencia a la nicotina, conocer algo más sobre
los mecanismos por los que actúan, bien direc-
tamente o bien por modificaciones en las pro-
piedades farmacocinéticas o farmacodinámi-
cas de la nicotina, su interacción con los
factores ambientales y las posibles diferencias
en sexos o razas.

En el presente capítulo repasaremos las
evidencias disponibles en la actualidad sobre
la influencia de los genes en el tabaquismo,
tanto en el inicio a fumar, como en el man-
tenimiento del hábito tabáquico. 

INTRODUCCIÓN
El tabaquismo es una de las principales

causas prevenibles de morbimortalidad en los
países desarrollados. A pesar de los esfuerzos
realizados en las últimas décadas en la pre-
vención y control del tabaquismo, un elevado
porcentaje de la población continua fumando.
Alrededor del 60 al 70% de los fumadores
desean dejar de fumar, sin embargo las tasas
de abandono mantenido no superan el 20 a
30%. Un gran número de fumadores ven muy
difícil conseguir abandonar definitivamente el

hábito tabáquico, a pesar de que ellos quieren
renunciar a fumar. 

La adicción a la nicotina es un fenómeno
complejo del comportamiento humano en la
que influyen los efectos de varios sistemas neu-
rológicos. Está demostrado que la nicotina pro-
duce un aumento en la actividad dopaminér-
gica y en su liberación, lo que facilita un
reforzamiento para un nuevo consumo de nico-
tina. Además, los efectos de la nicotina sobre
otros neurotransmisores, como el colinérgico,
gabaérgico, noradrenérgico y serotoninérgico,
pueden ayudar en el desarrollo de la depen-
dencia a la nicotina(1). 

No cabe duda de que en el tabaquismo
ejercen gran influencia los factores sociales o
ambientales, con especial efecto sobre los más
jóvenes, que es cuando suele iniciarse el con-
sumo de tabaco, a través de la publicidad agre-
siva de las compañías tabaqueras, el ejem-
plo de padres y educadores, personajes
públicos y amistades con las que se relacio-
nen. Todas esas influencias “exteriores” que
recibe el individuo van a predisponer para que
se convierta en fumador o no fumador. Pero
también existe una predisposición individual
por la cual puede ser más sensible a la adic-
ción a la nicotina, y por la que tiene más ries-
go de convertirse en fumador, tener mayor
dependencia o suponerle mucho más esfuer-
zo que a otros conseguir dejar el tabaco. Mien-
tras que en el inicio al tabaquismo los facto-
res sociales tienen una influencia importante,
donde la contribución de los factores genéti-
cos se ha cifrado en alrededor del 50%; en
el mantenimiento del hábito los principales
predictores son la dependencia a la nicotina y
el bajo nivel educativo sobre el tabaco, con un
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mayor peso de la genética en este aspecto que
puede llegar al 70%(2,3).

Se investiga sobre los genes que intervie-
nen en el metabolismo de la nicotina, la cap-
tación o el transporte de dopamina y seroto-
nina. Además, alguno de esos genes se ha
vinculado con enfermedades psiquiátricas,
como la esquizofrenia. No debemos olvidar
que la dependencia a la nicotina se considera
dentro de los trastornos mentales en la última
clasificación de enfermedades. Además, la aso-
ciación de la adicción al tabaco con otras enfer-
medades mentales es evidente, como ocurre
con los trastornos afectivos o con la esquizo-
frenia, en lo cual pueden interferir a su vez fac-
tores genéticos y ambientales(4). 

Por estos motivos es necesario el desarro-
llo de nuevas líneas de tratamiento que ayuden
a los fumadores a dejarlo. Tras los avances con-
seguidos en los campos de la biología molecu-
lar y la genética, las investigaciones más recien-
tes se centran en intentar conocer mejor la base
genética de la adicción a la nicotina. Con ello
se espera conseguir desarrollar nuevas estrate-
gias para afrontar la deshabituación tabáquica,
identificar a los fumadores que con mayor pro-
babilidad se podrán beneficiar de  las mismas
y escoger el tratamiento más apropiado para
cada uno de nuestros pacientes(2, 5-7). 

ESTUDIOS GENÉTICOS
La contribución genética a la diferente con-

ducta tabáquica de las personas se está inves-
tigando desde hace años, con algunas eviden-
cias consistentes. Estudios genéticos, tanto en
animales como en humanos, con el análisis de
muestras de población, hermanos gemelos,
familias o regiones de los cromosomas que pue-
den contener genes relevantes, han demos-
trado un papel importante de los factores gené-
ticos en la dependencia a la nicotina y al
alcohol. A pesar de todo, los intentos de acla-
rar el papel concreto de determinadas varia-
ciones genéticas han tenido un éxito desigual.
El riesgo de algunos sujetos para sufrir esta
dependencia es el resultado de la interacción
de múltiples genes sumado a la influencia de

los factores ambientales. La falta de evidencia
de algunos estudios puede explicarse por las
mezclas étnicas en la población de estudio o la
falta de identificación de algunos factores que
actuarían como confundidores o modificado-
res del verdadero riesgo genético(8,9).

Para analizar la aportación genética al taba-
quismo se realizan investigaciones diversas.
Hay estudios en individuos que comparten
gran parte de sus genes, como gemelos, her-
manos o familiares. Otros estudios de casos-
control comparan a personas afectadas y no
afectadas; consideramos que un alelo de un
gen está asociado a un determinado rasgo
cuando ocurre con una frecuencia significati-
vamente mayor entre los afectados que entre
los controles. Los estudios en animales tienen
la ventaja de poder observar un gran núme-
ro de sujetos sometidos a unas condiciones
controladas y sin las limitaciones éticas de los
estudios en humanos.

Estudios poblacionales
Algunas enfermedades graves, pero raras,

son expresión de una alteración en un único
gen, como la fibrosis quística, la hemofilia o
la enfermedad de Huntington; en estos tras-
tornos el medio ambiente juega un papel
menor en la progresión de la enfermedad. Por
el contrario, otras enfermedades comunes,
que afectan a un porcentaje importante de la
población, como la diabetes, el asma o la enfer-
medad de Alzheimer, son originadas por la
compleja interacción del ambiente con múlti-
ples genes, llamados genes de susceptibilidad,
que son aquellos que confieren un riesgo
aumentado para una enfermedad, pero que
no es suficiente por sí mismo para producir-
la. En este grupo incluimos la dependencia a
la nicotina, la susceptibilidad para llegar a ser
fumador e, incluso, para llegar a desarrollar
una enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC). Por último, otras enfermedades se
producen por influencia principalmente
ambiental, en la que los genes desempeñan
una acción menor, como es el caso de las infec-
ciones.
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Cuando un gen determinado tiene una
secuencia alterada, diferente a la que apare-
ce en la mayoría de la población, decimos que
tiene un polimorfismo de ese gen. Si al estu-
diar una muestra de un grupo de pacientes con
una enfermedad determinada observamos que
la proporción de individuos que tienen un poli-
morfismo es significativamente mayor a la que
existe en la población normal, es sugerente de
que dicha alteración genética se asocia con la
enfermedad en estudio (Fig. 1).

Estudios en gemelos
Los estudios en pares de gemelos es un

diseño habitual en la búsqueda de causas gené-
ticas de distintas enfermedades. Dos gemelos
monocigóticos tienen menores diferencias
genéticas entre sí que dos gemelos dicigóti-
cos. Al investigar una característica concreta
de un sujeto (por ejemplo, si es o no fumador),

decimos que dos gemelos son concordantes
respecto a ese rasgo, si los dos tienen ese mis-
mo rasgo (es decir, si los dos son fumadores
o los dos no son fumadores). Si la concordancia
de un rasgo concreto es mayor entre los geme-
los monocigóticos que entre los gemelos dici-
góticos es probable que dicho rasgo esté
influenciado por los genes. Si, por el contra-
rio, la concordancia de ese rasgo es igual entre
gemelos monocigóticos y dicigóticos, lo más
creíble es que el rasgo sea influenciado por
factores ambientales (Fig. 2).

En la década de los años 50, Fisher obser-
vó que la concordancia de fumadores era
mayor entre los gemelos monocigóticos que
en los dicigóticos, tanto entre los hombres
como entre las mujeres(10,11), y confirmado pos-
teriormente por otros autores y en otros gru-
pos de población(3,12-17). Mientras que los datos
iniciales insinuaban una leve influencia de la
herencia en el tabaquismo, las investigaciones
más recientes son más robustas, incluyen
muestras más grandes, mejor caracterización
del fenotipo y modelos más sofisticados para
el análisis de datos. Diversos estudios han
encontrado una influencia significativa de la

FIGURA 1. Asociación de polimorfismos con enfer-
medad.
Para un gen determinado, algunos individuos tie-
nen una secuencia normal (gris), mientras que
otros tienen una secuencia alterada o polimorfis-
mo (blanco). Si analizamos una muestra de pobla-
ción normal, no afecta de enfermedad, encon-
traremos a un mayor número de individuos con
la secuencia normal (gris). Si analizamos una mues-
tra de población que tiene la enfermedad y encon-
tramos que existe una proporción significativa-
mente mayor de individuos que tienen la secuencia
alterada (blanco), es sugerente de que dicha alte-
ración se asocia con la enfermedad en estudio.

Muestra normal Muestra con enfermedad

Individuo con gen normal

Individuo con gen alterado

FIGURA 2. . Estudios en pares de gemelos.
La concordancia de un rasgo concreto (fumador o
no fumador) es mayor entre los gemelos mono-
cigóticos que entre los gemelos dicigóticos. Es pro-
bable que dicho rasgo esté influenciado por los
genes.

Pares de gemelos
monocigóticos

Pares de gemelos
dicigóticos

No fumador

Fumador
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genética en distintos aspectos de la conducta
de fumar, como en la iniciación al hábito, en
la persistencia de fumar y en el número de
cigarrillos consumidos(12-17). 

Carmelli et al. analizaron 4.960 pares de
gemelos, veteranos de la 2ª Guerra Mundial,
seguidos durante 16 años, y comprobaron que
las tasas de concordancia de fumadores, ex-
fumadores y los que nunca habían fumado,
eran significativamente mayores entre los
monocigóticos que entre los dicigóticos(12, 13).

Un metaanálisis que incluyó a más de
17.000 gemelos criados juntos concluyó que
la influencia en el tabaquismo de la genética
suponía un 56%, el ambiente familiar contri-
buía un 26% y los factores ambientales indi-
viduales, sólo un 20%(15). 

En global, se estima que el porcentaje de
contribución de los factores genéticos al taba-
quismo está entre el 46 y el 84%, según los tra-
bajos anteriormente referidos, y esa cifra es
comparable a la de otras enfermedades como
el asma, la hipertensión y el alcoholismo. En
algunos trabajos se emplean las tasas de con-
cordancia global, que estima la diferencia de
concordancia entre monocigóticos y dicigóti-
cos. Si dicha tasa global es superior a 1 se con-
sidera una posible influencia genética. La mayo-
ría de los artículos obtenían tasas globales entre
1,3 y 1,6, lo que indica un moderado efecto de
los factores genéticos en el hábito de fumar.

Los hallazgos descritos tienen la limitación
de que se asume que los gemelos monocigó-
ticos y dicigóticos están expuestos a similares
condiciones ambientales entre ellos; sin embar-
go, algunos estudios demuestran que los pares
de gemelos monocigóticos comparten un
ambiente más similar que los dicigóticos, lo
que podría aumentar erróneamente los resul-
tados de concordancia entre sí. No obstante,
también hay evidencias de gemelos criados
por separado que obtienen unos resultados
similares respecto al papel de la genética(18).

Estudios en animales
Las restricciones para la manipulación

genética en humanos hace que sean necesa-

rios los estudios en animales para determinar
la influencia biológica de determinados genes
en la adicción a la nicotina.

Las cepas endogámicas, producidas por el
apareamiento dentro de la familia, son homo-
cigóticas para todos los genes, es decir, todos
los individuos son genéticamente idénticos.
Varios estudios con estas cepas encontraron
diferencias en la sensibilidad y en los efectos
fisiológicos ante la nicotina. Estas diferencias
se atribuyen, en parte, a la diferencia en el
número de receptores de nicotina(19-21).

Los resultados sugieren que los humanos
también podrían diferir, por razones genéti-
cas, en su sensibilidad a la nicotina, en el desa-
rrollo de tolerancia o de efectos gratificantes
ante la nicotina. Probablemente las personas
que son resistentes a los efectos tóxicos de
la nicotina, y sensibles a los efectos placen-
teros de la misma, es más probable que lle-
guen a ser adictos a la nicotina si comienzan
a fumar(22).

Al utilizar un ligando de los receptores nico-
tínicos existían mayores probabilidades de pro-
vocar un ataque inducido por la nicotina cuan-
tos más receptores estaban unidos a este
ligando (bungarotoxina)(23,24).

En determinados experimentos se reem-
plazan genes específicos  por otros alterados
o inactivos. Al analizar los defectos bioquí-
micos que sufre ese animal podemos saber la
función de la proteína expresada por el gen
sustituido. De este modo, Picciotto et al.(25) des-
cubrieron que la subunidad neuronal nicotí-
nica β2 del receptor colinérgico puede mediar
el refuerzo de las propiedades de la nicotina,
mientras que la subunidad a7 intervine en las
acciones nicotínicas en el hipocampo.

Otra línea de trabajo consiste en introdu-
cir un segmento de DNA de un organismo dife-
rente en otro animal, con el fin de buscar recep-
tores específicos que intervienen en la adicción
a la nicotina. Así, los ratones transgénicos que
sobreexpresan un enzima, la tirosina hidroxi-
lasa, que es una enzima limitante de la sínte-
sis de dopamina, parecen ser menos sensibles
a los efectos fisiológicos de la nicotina.
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No obstante, no debemos olvidar que la
manipulación genética puede producir múlti-
ples cambios fenotípicos insospechados, lo
que limita la validez de esas investigaciones y
su aplicabilidad en humanos.

GENES QUE INTERVIENEN 
EN EL TABAQUISMO

A través de los estudios del genoma y los
análisis de asociación en diferentes poblacio-
nes humanas se han localizado 15 loci en 8
cromosomas donde se albergan los genes de
la susceptibilidad a las sustancias adictivas,
entre ellas la nicotina. Se han encontrado poli-
morfismos en genes que codifican sustancias
implicadas en la adicción al tabaco, como el
citocromo P450, el receptor de dopamina, el
transportador de dopamina y transportadores
de serotonina(6,26).

Metabolismo de la nicotina
La nicotina es metabolizada en el hígado

por medio del grupo de enzimas del citocro-
mo P-450 (CYP), y se convierte en cotinina
para excretarse posteriormente en orina. Den-
tro del grupo de enzimas CYP los más intere-
santes son el CYP2A6 y el CYP2D6. Las varia-
ciones de los genes que codifican estos
enzimas pueden determinar diferencias en el
comportamiento ante el tabaco.

En el hombre, el 70-80% de la nicotina
es metabolizada por el CYP2A6, del que se
han identificado tres variantes: una normal,
el CYP2A6*1, y otras dos asociadas con una
actividad reducida de dicho enzima. La pre-
sencia de esas variantes anormales del
CYP2A6 son menos frecuentes entre los
fumadores, y aquellos individuos que los por-
taban fumaban menos cigarrillos al día y tení-
an mayores probabilidades de éxito en el
abandono del tabaco, lo que confiere un
carácter protector al CYP2A6*2 y 3 frente a
la dependencia de la nicotina(27). También se
ha descubierto que el CYP2A6 activa sustan-
cias procarcinógenas del tabaco, lo que pue-
de suponer un aumento del riesgo de cán-
cer(28-30).

Los individuos que heredan los dos alelos
defectuosos del gen CYP2D6, que correspon-
den a las variantes *3, *4, *5 y *16, tienen
una menor capacidad para trasformar drogas
y se les denomina metabolizadores lentos, lo
que ocurre en un 3-10% de la población cau-
casiana. Si tienen uno de los alelos norma-
les, *1 y *2, son metabolizadores extensos, y
si está amplificado el gen de CYP2D6, son
metabolizadores ultrarrápidos, el 1-2% de los
caucasianos(31). Algunos autores han encon-
trado que entre la población fumadora existe
un porcentaje menor de metabolizadores len-
tos que en la población global, lo que puede
deberse a que aquellos con peor metaboliza-
ción de la nicotina es más difícil que se con-
viertan en adictos a la nicotina. En la misma
línea, Saarikoski et al. observaron que la pre-
valencia de metabolizadores ultrarrápidos en
los fumadores importantes era 4 veces mayor
que en los no fumadores(32). Por el contrario,
otros investigadores no obtuvieron diferencias
en el CYP2D6 entre fumadores y no fumado-
res, y postulan que, aunque los defectos de
dicho enzima no influyen en si una persona
será fumadora o no, sí ejercen acciones sobre
la conducta con el tabaco posteriormente(33-

35). Aunque se intentó asociar el genotipo de
los metabolizadores lentos con un menor rie-
go de cáncer de pulmón, diferentes trabajos
más recientes no han obtenido diferencias sig-
nificativas en la probabilidad de cáncer de pul-
món entre las distintas variantes del gen
CYP2D6(36-37).

Por último, un aumento de la actividad de
otro enzima, CYP2B6, en fumadores y alco-
hólicos puede alterar la sensibilidad a la acción
central de drogas y contribuir a la tolerancia
a la nicotina(38).

Receptores dopaminérgicos
Los mecanismos fisiopatológicos de la adic-

ción, tanto al alcohol, como a la cocaína, a la
heroína, a la nicotina, se producen por acti-
vación de la vía mesolímbica y, en concreto,
por un incremento de la secreción de dopa-
mina en el núcleo accumbens. Este aumento
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produce efectos placenteros, que constituyen
el denominado “sistema de recompensa”(39).
La nicotina se une a los receptores nicotínicos
que despolarizan las neuronas del área teg-
mental ventral; estas neuronas liberan dopa-
mina en las proximidades de la sinapsis del
núcleo accumbens, lo que conlleva una sensa-
ción favorable, y facilita la repetición de dicha
conducta: una nueva ingesta de nicotina. Por
este motivo se han investigado diferentes
genes que controlan el metabolismo de la
dopamina en la búsqueda de posibles asocia-
ciones con la dependencia a la nicotina.

El primer paso, y limitante en la síntesis
de dopamina, es la trasformación de tirosina
en L-DOPA, por medio de la tirosina-hidroxi-
lasa. Pasa al espacio sináptico, y puede ser
recuperada por el transportador de dopami-
na, que regula así la cantidad de dopamina
sináptica, que a su vez puede ser metaboli-
zada por la monoaminooxidasa y por la cate-
col-o metil-trasferasa, o unirse al receptor dopa-
minérgico postsináptico, que media la
neurotransmisión.

El estudio de un defecto en el gen del
receptor de dopamina (DRD2) encontró una
mayor prevalencia del alelo DRD2*A1 en los
fumadores y ex-fumadores que en los que nun-
ca habían fumado(40). Además, existe una rela-
ción inversa entre la presencia de este alelo
defectuoso y la edad de comienzo a fumar y
la máxima duración de la abstinencia; es decir,
aquellos individuos que portaban el alelo
DRD2*A1 era menos probable que fumasen
pero, en caso de que lo hicieran, habían
comenzado más tarde en el hábito, y conse-
guían mayor tiempo sin fumar(41). Se ha suge-
rido que los que llevan ese alelo tienen un
menor número de receptores de dopamina,
por lo que necesitarían usar una gran cantidad
de nicotina para incrementar la dopamina en
la sinapsis, y llegarían a desarrollar tolerancia
rápidamente. Trabajos posteriores en chinos,
japoneses y otras poblaciones, encontraban
una mayor prevalencia de fumadores en los
portadores del alelo DRD2*A2, lo que confir-
man los resultados previos(42,43).

A pesar de todo, la validez de estos estu-
dios de asociación basados en una población
es cuestionada por el posible efecto confun-
didor que puede ocasionar las diferencias entre
distintas etnias en esa población, lo que pue-
de ser la causa de los resultados encontrados.
Dentro de una población puede existir una
etnia o grupo donde sea más frecuente una
determinada alteración genética (por ejemplo,
el alelo DRD2*A1), y los individuos de ese gru-
po, por el hecho de convivir entre ellos pue-
den presentar unos rasgos o costumbres sin
que tengan relación alguna con los genes
(podría ser el hecho de fumar), lo que nos haría
obtener una falsa asociación entre dicho ale-
lo y el hábito de fumar. Estudios más recien-
tes, basados en familias para evitar la estrati-
ficación de la población, no han encontrado
asociación entre las variantes del DRD2 y la
adicción a la nicotina(44).

El gen del receptor de dopamina D4
(DRD4) contiene una secuencia polimórfica
que consiste en un número variable de 48
pares de bases repetidas. Hace años, un estu-
dio observó que si en un sujeto estaba pre-
sente el alelo largo tenía mayor riesgo de fumar
y a edad más temprana que en los individuos
homocigotos para el alelo corto. Pero este
hecho sólo se producía en afroamericanos, y
no en la raza blanca. En otro trabajo reciente
no se encontraba asociación entre las varia-
ciones del DRD4 y el abuso de sustancias y
conductas adictivas(45).

Las investigaciones sobre otros genes del
receptor de dopamina son limitadas. El gen
del receptor de dopamina D1, y más en con-
creto sus variaciones alélicas, también pare-
cen implicados en la susceptibilidad genética
a conductas adictivas(46). Aunque existía una
elevada probabilidad de la implicación del gen
del receptor de dopamina D5 o de alguno de
sus polimorfismos con la iniciación a fumar,
no se han encontrado evidencias de tal aso-
ciación; menos probable es la relación con la
persistencia del hábito tabáquico(47). Por últi-
mo, la sensibilización en ratas con infusión
continua de nicotina se traducía en aumento
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de la expresión del receptor de dopamina D3,
sin que se encontraran alteraciones en los
receptores D2 y D1(48).

Proteína transportadora de dopamina
El gen SLC6A3 se expresa por la proteína

transportadora de dopamina en la sinapsis
neuronal, y sus alteraciones se reflejan en las
concentraciones o en las respuestas de la dopa-
mina sináptica. Se han descrito múltiples poli-
morfismos de este gen. El alelo 9 se asoció con
exceso de dopamina, es menos probable en
los fumadores, y en aquellos fumadores en los
que está suelen haber comenzado a fumar des-
pués de los 16 años y han tenido periodos de
abandono del tabaco más prolongados. El ale-
lo 10, por el contrario, se relacionó a circuns-
tancias con disminución de dopamina(49).

Además, el gen SLC6A3 se asoció en los
fumadores con el gen DRD2-A2, de modo que
el incremento de dopamina a nivel de la sinap-
sis que va ligado al SLC6A3-9 tiene un cierto
“efecto protector” frente a la adicción a la nico-
tina, y esto es más probable que ocurra en los
individuos que tienen normal el gen DRD2
(recordemos que el alelo A2 era más frecuen-
te entre los fumadores).

No obstante, los resultados más recien-
tes son más cautos. Primero Sabol et al.(50) con-
cluían que el gen SLC6A3 no tenía tanto efec-
to sobre el inicio del consumo de tabaco, y sí
más sobre las posibilidades para dejarlo, y poco
después Jorm et al.(51) no encontraban sufi-
ciente evidencia en dicha relación, lo que nos
obliga a esperar resultados más consistentes
sobre la relación de dicho gen con el taba-
quismo.

Metabolismo de la dopamina
Los datos de los genes de los distintos enzi-

mas que intervienen en el metabolismo de
la dopamina son muy limitados en relación
con la dependencia a la nicotina; se ha inves-
tigado más su posible relación con otras sus-
tancias de abuso, como el alcohol, o  con algu-
nas enfermedades psiquiátricas, como la
esquizofrenia o la depresión.

Se ha demostrado una disminución de la
monoaminooxidasa A y B en el cerebro de
las personas que fuman, y otros autores han
asociado un polimorfismo del gen de la mono-
aminooxidasa B con el tabaquismo. En ese
mismo sentido, McKinney et al.(52) encontró
que las variaciones en los genes de la mono-
aminooxidasa A y la dopamina-β- hidroxila-
sa permiten predecir si una persona es un
fumador importante y cuántos cigarrillos con-
sume; estos dos enzimas ayudan a determi-
nar los requerimientos de nicotina y pueden
explicar por qué algunas personas son más
propensas a la adicción al tabaco y por qué
a algunos les cuesta más dejarlo. La asocia-
ción era más fuerte en mujeres y en la raza
blanca. Por el contrario, no existía ningún
enlace entre la conducta tabáquica y los genes
de la tirosina hidroxilasa ni de la catecol-o
metil-trasferasa.

Receptores de nicotina
Los efectos de la nicotina provienen de la

activación de receptores de acetilcolina o coli-
nérgicos, de los cuales tanto la nicotina como
la acetilcolina son sustancias agonistas y com-
petitivas entre sí. Estos receptores se subdivi-
den en dos tipos: 

– Receptores nicotínicos, situados en las
neuronas del sistema nervioso central, los gan-
glios del sistema nervioso autónomo y las glán-
dulas suprarrenales. Se distinguen a su vez 4
subtipos: musculares, neuronales sensibles a
la α-bungarotoxina, neuronales resistentes  a
la α-bungarotoxina y epiteliales.

– Receptores muscarínicos, que están pre-
sentes en algunas neuronas del sistema ner-
vioso central, en la placa neuromuscular y en
órganos efectores.

El aumento del número de receptores de
nicotina se cree que se debe a un proceso de
desensibilización de los mismos ante una expo-
sición prolongada a la nicotina. Cuando estu-
diamos el nivel de mRNA de los genes de 4
subunidades del receptor de nicotina com-
probamos que no varía tras el tratamiento pro-
longado con nicotina, lo que sugiere que deben
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ser regulados, además, por una vía de la pro-
tein kinasa A(53).

Los receptores que tienen más importan-
cia en la adicción a la nicotina son los recep-
tores neuronales resistentes a la α-bungaro-
toxina. Hay varios tipos de estos receptores
formados por la combinación de 5 subunida-
des (α, α2, β, γ y δ), y que se localizan en dife-
rentes lugares y responden a distintos ago-
nistas.

La subunidad α2 se postuló como necesa-
ria para el refuerzo de las propiedades de la
nicotina. Se han descrito varios polimorfismos
en el gen de la subunidad α2 del receptor nico-
tínico, pero sin que encontraran datos sólidos
de relación entre dichos polimorfismos y el
inicio o el mantenimiento del hábito tabáqui-
co(54).

Varios estudios genéticos sugerían que algu-
na de las regiones del cromosoma 15 conte-
nía genes que contribuyen a la etiología de
la esquizofrenia, y en dicha zona el gen más
investigado ha sido el gen del receptor nico-
tínico α7. Aunque la presencia de dicho gen
está disminuida en las autopsias de pacientes
afectos de esquizofrenia, no se han encontra-
do evidencias de su relación con otras enfer-
medades psiquiátricas ni con el abuso de sus-
tancias(55).

Serotonina
La administración de nicotina incrementa

la liberación de serotonina en el cerebro y pue-
de estimular el sistema serotoninérgico a nivel
del hipocampo y la corteza prefrontal. Este
efecto es independiente de la respuesta dopa-
minérgica y es producido, al menos en par-
te, por la activación de los receptores nicotí-
nicos. Los síntomas de abstinencia cuando el
paciente deja de fumar pueden estar modula-
dos parcialmente por la neurotransmisión sero-
toninérgica(56,57). 

La proteína de transporte de la serotonina
regula la duración y la amplitud de la neuro-
transmisión serotoninérgica. Se ha descrito un
polimorfismo del gen que regula dicha proteí-
na, con una variante corta y otra larga. La

variante corta se relaciona con una reducción
en la expresión de serotonina, pero los resul-
tados sobre su efecto en la conducta tabáqui-
ca son contradictorios. Mientras que algunos
investigadores no han objetivado diferencias
entre fumadores y no fumadores respecto a
dicho polimorfismo, en algunos grupos de
población sí se asociaba la variante larga con
una mayor prevalencia en fumadores(58). Ade-
más, puede existir cierta relación entre este
gen y los rasgos de personalidad de tipo ansio-
so y que enlaza, a su vez, con una mayor pre-
disposición de padecer la dependencia de la
nicotina.

CROMOSOMAS QUE INTERVIENEN EN EL
TABAQUISMO

Los desarrollos alcanzados en la clona-
ción, hibridación y técnicas secuenciales, han
permitido la localización cromosómica de
varios genes que intervienen en la neuro-
transmisión.

Con el estudio de pares de hermanos, y
analizando sus características de fumador o
no fumador y el número de paquetes-año que
consumían, se han llegado a relacionar algu-
nos genes con el tabaquismo. Así, se consi-
dera que algunas regiones de los cromosomas
6, 9 y 14 están relacionadas con una mayor
vulnerabilidad al tabaco y al alcohol(59). Otros
estudios refieren que la herencia de la con-
ducta tabáquica se localiza en el cromosoma
5q, que, además, no está lejos del locus del
receptor de dopamina D1(60), y con menor evi-
dencia con los cromosomas 4, 15 y 17.

No obstante, estos datos no son conclu-
yentes, puesto que otro amplio trabajo reali-
zado en Nueva Zelanda no encontró relación
de la adicción a la nicotina con varios cromo-
somas estudiados, lo que puede deberse a
influencia ambiental, diferencias poblaciona-
les u otros factores confundidores. Además,
cuando las muestras son pequeñas, el efecto
de un gen estudiado es débil, o aparece sólo
en un reducido grupo de individuos, tenemos
menores posibilidades de descubrir una aso-
ciación(61).
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CONCLUSIONES

Los estudios moleculares epidemiológicos
sugieren la posible existencia de factores gené-
ticos de la conducta sobre el tabaco. Son múl-
tiples los genes sugeridos para esta relación.
Los genes con mayor probabilidad para estar
implicados son los genes de los receptores de
dopamina, los genes trasportadores (dopami-
na y serotonina) y, en general, cualquiera de
los genes relacionados con el metabolismo de
la nicotina. Se ha investigado la relación de
cualquier alteración en los alelos de estos genes
con respecto a la mayor o menor dependen-
cia nicotínica, o con cambios en la personali-
dad del sujeto, o incluso con enfermedades
mentales.

En la actualidad las evidencias disponibles
no son definitivas ni concluyentes. En un futu-
ro, los progresos en genética nos pueden per-
mitir mejorar el tratamiento en la deshabi-
tuación tabáquica.
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RESUMEN

En los últimos 25 años se han identificado
los receptores primarios de casi la mayoría de
las drogas de abuso, localizándolas en el cere-
bro, conociéndose los neurotransmisores aso-
ciados a dichos receptores. Se demostró que
la activación de esas áreas se producía duran-
te la adicción, el síndrome de abstinencia y los
deseos por las drogas, se identificaron los
mecanismos íntimos de la conducta de bús-
queda y la dependencia física a drogas y se
demostró la importancia del sistema meso-
límbico de dopamina, en la disfunción adic-
tiva producida por drogas de abuso. El pre-
sente trabajo repasa los últimos avances de la
investigación sobre la adicción a la nicotina.

INTRODUCCIÓN
La adicción es una enfermedad primaria,

que afecta al sistema nervioso central, y está

constituida por un conjunto de síntomas y sig-
nos característicos. El origen de la adicción es
multifactorial, implicándose factores biológi-
cos, genéticos, psicológicos y sociales. Tanto
la Organización Mundial de la Salud(1) como la
Asociación Americana de Psiquiatría(2) utilizan,
prácticamente como sinónimos, los términos
“droga adictiva” y “droga generadora de
dependencia”. Sin embargo, el término “dro-
ga adictiva” enfatiza más sobre los aspectos
del comportamiento del término y es más difí-
cil confundirlo con la dependencia física(3). Por
el contrario, la definición de “sustancia gene-
radora de dependencia”, de la Sociedad Ame-
ricana de Psiquiatría, requiere de la presencia,
durante 12 meses, de tres o más de los siete
criterios propuestos por la clasificación de
enfermedades mentales(2) (Tabla 1). El taba-
quismo es una enfermedad crónica sistémica,
perteneciente al grupo de las adicciones, y

DEPENDENCIA POR EL TABACO. 
EL TABAQUISMO COMO ENFERMEDAD
ADICTIVA CRÓNICA

José Ignacio de Granda Orive, Francisco Roig Vázquez

TABLA 1. Criterios de dependencia a la nicotina  propuestos por la clasificación de
enfermedades mentales DSM-IV

Tolerancia: que implica la disminución del efecto obtenido con una dosis constante de la droga, lo
que hace que se incremente progresivamente la dosis para obtener el grado de satisfacción deseado

Privación: que implica la aparición de un síndrome de abstinencia ante la falta de la droga

Fumar una cantidad mayor, o por un período  de tiempo mayor del que se desea

Tener un deseo persistente de fumar e intentos fallidos para disminuir la cantidad que se fuma

Utilizar considerables períodos de tiempo obteniendo o usando tabaco

Rechazar o despreciar oportunidades sociales y de trabajo por fumar

Continuar fumando aun a sabiendas del daño que ocasiona a la salud
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catalogada por el Manual diagnóstico y esta-
dístico de los trastornos mentales (DSM-IV) de
la American Psychiatric Association (1994)(2).
En esta categoría se incluye la dependencia
nicotínica y el síndrome de abstinencia pro-
vocado por la falta de nicotina. Han sido exclui-
dos del mismo el abuso de la nicotina, pues
los problemas psicosociales con significación
clínica por abuso de nicotina son raros, así
como la intoxicación nicotínica. 

Las causas de la adicción son complejas,
múltiples e interaccionan de una manera com-
plicada para producir el desorden adictivo.
Cada persona es distinta y muestra diferentes
matices del problema de modo que es nece-
sario individualizar cada caso. Factores bioló-
gicos, genéticos, psicológicos y de personali-
dad, socio-culturales y familiares, se unen en
una interacción multi-sistémica produciendo
primero la predisposición, luego la exposición
y, por fin, la consolidación. En los últimos 25
años se han identificado los receptores pri-
marios de casi la mayoría de las drogas de abu-
so, localizándolas en el cerebro, conociéndo-
se los neurotransmisores asociados a dichos
receptores. Se demostró que la activación de
esas áreas se producía durante la adicción,
el síndrome de abstinencia y los deseos por
las drogas, se identificaron los mecanismos
íntimos de la conducta de búsqueda y la
dependencia física a drogas y se demostró la
importancia del sistema mesolímbico de dopa-
mina, en la disfunción adictiva producida por
drogas de abuso. Algunas características de la
personalidad juegan un papel en el desarrollo
de la adicción como son una baja tolerancia a
la frustración y la dificultad de vencer los sen-
timientos propios. También la familia tiene un
papel pues se generan patrones disfunciona-
les de interacción que predisponen al desarrollo
de las adicciones(4). Se conoce, por recientes
investigaciones, que en la adicción se implica
también una causa genética; parece ser que
existen ciertos adictos que presentan una pre-
disposición a la adicción que, en el caso de
la nicotina, tiene relación con el gen respon-
sable de su metabolismo(5).

Los cambios bioquímicos observados en el
cerebro del adicto marcan la compulsión obser-
vada en los episodios de uso descontrolado.
Los neurotransmisores cerebrales son sustan-
cias químicas responsables de la motivación,
las emociones o los instintos, y median en los
estados de ánimo provocando euforia o de-
sengaño. Debido a las drogas o mecanismos
de excitación extrema, los neurotransmisores
son producidos en exceso o se reducen exa-
geradamente. Los principales neurotransmi-
sores implicados son la dopamina, que es pre-
dominante en las áreas de recompensa
mesolímbica, mediando en las respuestas de
euforia y estimulación cerebral; las endorfinas
que se producen en áreas mesolímbicas y
mesocorticales y median en las respuestas a
los estímulos dolorosos, regulación de la tem-
peratura y la ingestión de agua y alimentos; el
ácido gamma amino butírico (GABA) que se
encuentra en la amígdala cerebral, el bulbo olfa-
torio, el telencéfalo ventral y el globo pálido,
que también están implicados en la respues-
ta adictiva. Se piensa actualmente que todos
los neurotransmisores juegan algún papel en
las manifestaciones adictivas(4,6).

Tenemos que decir que, claramente, la
nicotina es adictiva, caracterizándose el fuma-
dor por la búsqueda y uso compulsivo de la
droga, a pesar de las negativas consecuencias
para su salud. A lo anterior tenemos que aña-
dir otros factores asociados, como son su fácil
adquisición, las pocas consecuencias legales
y sociales por su uso, y los métodos tan sofis-
ticados de negocio y publicidad que utilizan
las empresas tabaqueras. El tabaco es, por lo
tanto, un medio para que el fumador tome
nicotina y se proporcione el beneficio de los
efectos de ésta y evite lo desagradable del sín-
drome de abstinencia, lo que plenamente enca-
ja en el concepto de droga, pudiéndolo definir
como dependencia. La Organización Mundial
de la Salud define la dependencia de sustan-
cias como “un patrón de conducta en el que
el empleo de un agente psicoactivo determi-
nado recibe una prioridad notablemente más
elevada sobre las otras conductas que antes
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tenían un valor mucho más elevado”, es decir,
que la sustancia pasa a tomar el control de la
conducta(7).

La nicotina cumple todos los criterios que
una sustancia debe presentar para ser consi-
derada psicoactiva. El consumo es más pro-
longado en el tiempo o en mayor cantidad de
lo que inicialmente fue previsto, existe el deseo
de abandonar el consumo e incluso se ha inten-
tado en varias ocasiones el dejarlo previa-
mente, empleo a diario de mucho tiempo en
procesos relacionados con el consumo de la
sustancia, incluso limitando las actividades dia-
rias, mantenimiento del consumo aun cuan-
do se conozcan ya efectos nocivos por la mis-
ma, progresiva aparición de tolerancia y el
desencadenamiento del síndrome de absti-
nencia al intentar dejarlo(8). Por lo tanto, la
nicotina es una droga psicoactiva, generado-
ra de dependencia, con conductas y altera-
ciones físicas específicas.

La nicotina es capaz de producir gradual-
mente alteraciones en la función cerebral en
respuesta a períodos prolongados de exposi-
ción. Estas alteraciones cerebrales se con-
vierten en constantes. Los cambios persisten
en el tiempo al interrumpir la administración
de la sustancia. Tanto la tolerancia como la
reducción de los efectos de la droga requieren
la administración repetida o el aumento de
dosis para mantener los mismos daños. Den-
tro de las acciones neurobiológicas del tabaco

se destaca su acción sobre la vía mesolímbica
(Fig. 1), la más relacionada con la adicción
nicotínica. Los cuerpos neuronales de esta vía
se localizan en el área tegmental ventral y pro-
yectan sus axones hacia el núcleo accumbens,
en el que se diferencian dos zonas: la perifé-
rica y el núcleo. Esta última está implicada en
el proceso de la adicción. La nicotina, por lo
tanto, liberaría dopamina en el núcleo central
del accumbens, al activar los receptores de
la vía(8-10). En la fase de abstinencia nicotíni-
ca se produce un déficit  de dopamina a nivel
del núcleo accumbens. Todo lo anterior habla
a favor de la participación del sistema dopa-
minérgico en la generación de dependencia.
Por otra parte, la vía amigdalina del sistema
noradrenérgico también participa en el pro-
ceso de adicción nicotínica, al activar la nico-
tina la síntesis de noradrenalina. El sistema
glutaminérgico, cuyo mecanismo de acción es
por la vía dopaminérgica a través de los ami-
noácidos excitadores, también desempeña un
papel en el proceso de la adicción, al ser acti-
vados por la nicotina(8). La historia natural de
la adicción es la de un trastorno crónico reci-
divante.

Por lo tanto, la nicotina genera depen-
dencia, considerada como enfermedad cró-
nica, y ser dependiente es aquello de lo que
no es fácil prescindir. Podríamos definir la
dependencia como un trastorno conductual
en el cual, como resultado de los efectos neu-
robiológicos de una determinada sustancia,
una persona tiene disminuido el control sobre
el consumo de esta sustancia(10). Lo caracte-
rístico de toda dependencia es la existencia
de una compulsión (sensación subjetiva rela-
tivamente objetivable) a seguir tomando la
sustancia de forma crónica o continuada. La
dependencia es un fenómeno que presenta
una enorme variabilidad interindividual, pero
no es un fenómeno de todo o nada sino que
es un síndrome que presenta diversos grados.
Al conjunto de características que determinan
la probabilidad de que, en unas determinadas
circunstancias, una sustancia sea autoadmi-
nistrada se le denomina potencial de re-

FIGURA 1. Vías mesolímbicas dopaminérgicas
cerebrales. Tomada de: http://omega.ilce.edu.mx:
3000/sites/ciencia/volumen3/ciencia3/130/htm/sec_1
0.htm
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forzamiento; las sustancias con un alto poder
reforzador son muy adictivas. Una sustancia
es muy adictiva si muchas personas que
entran en contacto con ella quedan engan-
chadas pero, por otra parte, también una sus-
tancia es muy adictiva, si quienes se con-
vierten en dependientes de ella, sean muchos
o pocos, quedan muy enganchados(10). Una
dependencia es, por lo tanto, un trastorno
conductual crónico y, para que una persona
pueda abandonar esta enfermedad crónica,
lo primero que debe pasar es que la persona
considere el que es necesario dejarlo. Todo
abandono de una dependencia implica en pri-
mer lugar la desintoxicación, que es en la que
el paciente deja de consumir la sustancia obje-
to de la dependencia y permanece sin expe-
rimentar el síndrome de abstinencia. Ahora
bien, se tiende a pensar que la dependencia
estaría solucionada sólo una vez que el pro-
blema del síndrome de abstinencia esté sol-
ventado. Esto no es así del todo, pues en el
tratamiento de una dependencia también es
importante la deshabituación. En él el pacien-
te debe efectuar un aprendizaje de estrategias
que le permitan enfrentarse, con probabili-
dad de éxito, a los factores que tenderían a
condicionar un nuevo consumo. Estos dos pro-
cesos, el de desintoxicación y el de deshabi-
tuación, se realizan simultánea o consecuti-
vamente(10). 

FACTORES IMPLICADOS EN LAS DROGAS
DE ABUSO

1. Propiedades farmacológicas y psicoquí-
micas de las drogas: tanto las propiedades far-
macológicas como las psicoquímicas de las
drogas tienen su importancia en cómo las sus-
tancias son consumidas. La liposolubilidad faci-
lita y aumenta el paso de la droga a través de
la barrera hematoencefálica, la solubilidad faci-
lita su inyección, su volatilidad favorece su
inhalación y su resistencia al calor favorece el
que pueda ser fumada. Características como
una rápida absorción y la intensidad del efec-
to incrementan la necesidad de la droga; en
este sentido, sustancias que alcancen grandes

dosis en poco tiempo en el cerebro y con una
vida media corta son preferidas como dro-
gas de abuso(3).

2. Desórdenes psiquiátricos y de personali-
dad. Los trastornos de la personalidad, como
las enfermedades psiquiátricas, son un con-
dicionante mayor del abuso de drogas. Tan-
to la búsqueda de situaciones de riesgo como
los contextos novedosos favorecen el consu-
mo de drogas de abuso; es conocido que en
las personas con adicciones es más frecuente
el poli–consumo. La esquizofrenia, la enfer-
medad bipolar, la depresión, los desórdenes
hiperactivos y de atención, están asociados
con un incremento del consumo y uso de dro-
gas psicoactivas siendo, por lo tanto, su mane-
jo y tratamiento mucho más complicados(3,11).

3. Factores genéticos. El gran desarrollo de
la genética molecular a finales de la década
pasada ha permitido desvelar el genoma huma-
no, con lo que se han caracterizado más rápi-
damente los genes que codifican las proteínas
implicadas en los circuitos de adicción a dro-
gas y en el metabolismo de la nicotina(12). Exis-
ten factores genéticos que tienen influencia
en el metabolismo y efecto de las drogas y con-
tribuyen al riesgo de la adicción. Varios estu-
dios han permitido localizar varias regiones
del genoma; los cromosomas 2, 5, 9, 11, 17,
19, 22 y X podrían estar implicados en el meta-
bolismo de la nicotina y la adicción al taba-
co(13). Pacientes, con déficit del citocromo P-
450 2A6, alelos *2 y *4 (que tienen efectos
sobre el metabolismo de la nicotina) fuman
menos cigarrillos y son menos propensos a
generar dependencia por la nicotina que aque-
llos que son homocigotos para esos alelos(3). 

EFECTOS NEUROBIOLÓGICOS DE LA
NICOTINA

Receptores nicotínicos neuronales 
de acetilcolina

La nicotina posee unas propiedades neu-
ro-psico-farmacológicas propias, al relacionarse
con diferentes sistemas de neurotransmisión
en el sistema nervioso central(14-17). La nicoti-
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na se une a receptores  en el cerebro que ya
fueron identificados hace varios años. Expe-
rimentos realizados sobre preparaciones mus-
culares para análisis electrofisiológicos, ade-
más de modelos con el órgano eléctrico de
la raya Torpedo (que son ricos en receptores
proteicos) dieron como resultado la diferen-
ciación de los receptores musculares nicotíni-
cos de acetilcolina (nAChR)(18). Los nAChR (Fig.
2) pertenecen a una superfamilia de canales
iónicos que incluyen la glicina, el GABAA y la
5-HT3, y están compuestos por cinco subuni-
dades homólogas polipeptídicas unidas en for-
ma de roseta alrededor de un canal central
acuoso. La combinación de las diferentes subu-
nidades produce los diferentes subtipos de
receptores, para esta unión se precisa de la
cooperación de dos moléculas de acetilcoli-
na para poder abrir así el canal iónico, por un
mecanismo alostérico. La diferencia principal
radica entre receptores homo-oligoméricos y
éstos están formados por la combinación de
subunidades αβ. Son posibles muchas com-
binaciones de subtipos α2-α6 y β2-β4, pero
muchos de estos subtipos comparten simila-
res propiedades farmacológicas y fisiológicas.
Sólo se reconocen, en la actualidad, las subu-
nidades α7, α8 y α9 como capaces de formar
receptores homo-oligoméricos, y solamente
es la subunidad α7 la que está distribuida

extensamente por el sistema nervioso central
de los mamíferos(19). Hasta la actualidad se han
identificado doce subunidades de genes de
nAChR, α2-α10 y β2-β4(20,21). La contribución
de cada una de las subunidades a la respues-
ta celular ha sido estudiada mediante el empleo
de agonistas y antagonistas selectivos. El ago-
nista natural principal de estos receptores es
la acetilcolina, pero la nicotina, que es algo
externo, también es un agonista. Una vez que
se unen los agonistas, la subunidad entra en
una conformación abierta del canal iónico,
lo que produce un paso acuoso a través de la
membrana para cationes externos. Después
de un par de milisegundos, se produce una
transformación del canal que hace que éste se
cierre, entrando el receptor en una confor-
mación de descanso o de desensibilización, lo
que hace que no responda al agonista. La velo-
cidad de activación, la corriente iónica del
canal, el cambio desde la desensibilización a
la recuperación de la misma, los controles far-
macológicos y reguladores de la respuesta de
los agonistas dependen de la composición de
los receptores así como de otros factores loca-
les(19,20). Por ejemplo, el receptor α7 presenta
una mayor cinética y permeabilidad al calcio
que otros receptores, el receptor α4β2 tiene
una alta afinidad por la nicotina. Para agregar
una mayor complejidad, los tres estados de

FIGURA 2. Receptores cerebrales de acetilcolina. Tomada de: www.biopsicología.net/fichas/page_86.html.
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conformación básicos (cerrado, abierto y
desensibilizado) no explican completamente
la conducta cinética del receptor; en particu-
lar el estado de desensibilización puede abar-
car más de un tiempo de espera, largo y cor-
to. El proceso completo es dinámico, en cada
momento los estados de conformación depen-
den de la diferente energía libre que los sepa-
re. Es importante saber que si examinamos la
función de los receptores y los efectos de
fumar, hay que considerar la probabilidad de
que un receptor esté en un determinado esta-
do de conformación, y esto depende de la con-
centración del agonista, y del tiempo de expo-
sición. La acetilcolina es liberada, por un par
de milisegundos, en el espacio sináptico (Fig.
3) en una concentración que es aproximada-
mente de 1 mM, siendo después hidrolizada
por la acetilcolinesterasa. Este rápido pulso del
agonista hace que se produzca una activación
sincronizada de los receptores cercanos sin
prácticamente desensibilización de los recep-
tores. Por el contrario, la nicotina llega más

lentamente a una concentración cercana a 0,1
µM, siendo presentada al receptor durante más
tiempo. Esta larga exposición del receptor a
una baja dosis de un agonista favorece el esta-
do de desensibilización sin activación, ya que
la desensibilización tiene una mayor afinidad
por el agonista que el resto de las formas abier-
tas. El hecho de la mayor afinidad del recep-
tor desensibilizado al agonista y el cambio de
distribución del receptor a través de los dife-
rentes estados de conformación explican lo
que ocurre con el uso de la nicotina(19). Los
receptores de la nicotina pueden existir a lo
largo de la superficie de la célula como no fun-
cionantes, o pueden encontrarse en un esta-
do largo de desensibilización. El conocimiento
de los estados de conformación desensi-
bilizados que se perpetúan en el tiempo son
de una especial importancia para entender las
fases del síndrome de abstinencia y el de-
sarrollo de tolerancia, es decir, que el recep-
tor recobra de una forma lenta un estado fun-
cional desde un estado de desensibilización
no funcional(19-21).

Mecanismos nicotínico-colinérgicos en el
cerebro

Las neuronas colinérgicas se proyectan a
través del sistema nervioso central, inervan-
do casi todo el cerebro, aunque existe un
pequeño número de neuronas colinérgicas en
cada área neural, es decir, que la actividad de
un pequeño grupo de neuronas influye en
diversas estructuras neuronales. Aunque el
cuerpo de células colinérgicas está distribui-
do en un eje continúo que se extiende des-
de la espina dorsal y el tallo cerebral hasta
la base del telencéfalo, existen dos subsiste-
mas colinérgicos mayores. Uno comienza en
la base del cerebro y extiende anchas pro-
yecciones a través del córtex y del hipocam-
po. El segundo sistema colinérgico mayor
comienza en neuronas del tegmento pedun-
culopontino y pontino laterodorsal. Estos sis-
temas descienden e inervan el tallo cerebral,
e incluso, hacia arriba, alcanzan el tálamo y
zonas del medio cerebro incluyendo neuro-
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FIGURA 3. Sinapsis de neuronas dopaminérgicas.
Tomada de http://www.tabaquismo.freehosting.net/
nicotina/ADICCIONNICOTINA.htm.
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nas dopaminérgicas de la sustancia negra y
el área tegmental ventral(19).

En el momento actual, el papel de los
nAChRs en el sistema nervioso central es faci-
litar la liberación de neurotransmisores. La acti-
vación de los nAChRs presinápticos inicia un
cambio en el potencial de membrana con una
señal intracelular debida al aumento del calcio.
La magnitud y la señal del cambio en el poten-
cial de membrana o de la señal a través del cal-
cio depende de los diferentes subtipos de recep-
tores que estén presentes y si estos se
encuentran activados o desensibilizados(19,21).
Generalmente la liberación de neurotransmi-
sores se debe sobre todo al receptor α7, pues
es el más permeable al calcio. La transmisión
sináptica nicotínica rápida produce corrien-
tes excitatorias pequeñas en diversas áreas
cerebrales. Lo anterior es debido a que las pro-
yecciones y sinapsis colinérgicas se encuen-
tran extendidas con escasa densidad en varias
zonas cerebrales. La nicotina del tabaco se dis-
tribuye por todo el cerebro y alcanza recepto-
res sinápticos y no sinápticos, teniendo influen-
cia en varias regiones cerebrales. La nicotina
actúa sobre los receptores nicotínicos presi-
nápticos que se encuentran preferentemente
en el locus niger, núcleo accumbens, hipocam-
po, terminaciones nerviosas motoras, etc., y
sobre los receptores postsinápticos de la sus-
tancia negra, locus coeruleus, núcleo inter-
caudado, núcleo de Meynert, células de Reins-
haw, terminaciones sensitivas del sistema
nervioso simpático y parasimpático. Se ha
observado un aumento en la densidad de los
receptores nicotínicos en diferentes áreas cere-
brales de fumadores que son clave en la regu-
lación de las funciones cognoscitivas y afecti-
vas. Este aumento de densidad de receptores
podría ser el reflejo de un proceso adaptativo
a la prolongada desensibilización del recep-
tor nicotínico que posiblemente influya en la
tolerancia y adicción(14). 

Los receptores nicotínicos tienen también
importancia en la plasticidad cerebral y en su
desarrollo. La densidad y distribución de los
receptores nAChRs varían durante el desarro-

llo, pudiendo influir en el proceso celular a tra-
vés de una actividad  de señal calcio-depen-
diente. Fumar en el embarazo produce una
disminución del aprendizaje y puede aumen-
tar las psicopatologías en la descendencia. La
nicotina, a través de la leche, llega al neona-
to, incrementando la exposición directa a la
droga, y existen evidencias de que la leche
altera la proliferación celular y su diferencia-
ción, afectando a la actividad sináptica(19).

Influencia de la nicotina en las neuronas
dopaminérgicas

Aunque son muchos los factores psicofar-
macológicos que contribuyen a la adicción, el
sistema dopaminérgico ha recibido mucha
atención por su importancia en la recompen-
sa. En la actualidad el sistema de recompen-
sa y la motivación están lejos de ser com-
prendidos en su totalidad, siendo un campo
activo de la investigación teórica y experi-
mental. De todas maneras, se conoce el papel
del sistema dopaminérgico en funciones moto-
ras y del conocimiento así como en los des-
pertares y en el proceso de recompensa y
reforzamiento de la conducta. El sistema dopa-
minérgico mesolímbico es importante en la
adquisición de conductas que están reforza-
das por estímulos ambientales externos o por
estímulos inapropiados debidos a drogas. Una
vía importante dopaminérgica es la originada
en el área tegmental ventral que proyecta vías
hacia el córtex prefrontal, el tubérculo olfato-
rio, la amígdala, la región septal y el núcleo
estriado que incluye el núcleo accumbens. El
papel en la adicción del sistema mesolímbico
está soportado por diferentes hallazgos entre
los que se encuentran el hecho de que la nico-
tina incrementa la dopamina en el núcleo
accumbens, lo que refuerza el uso de la droga,
sobre todo en la fase de adquisición de la adic-
ción. Bloquear la liberación, en ratas, de dopa-
mina, mediante antagonistas específicos, ate-
núa el mecanismo de recompensa, lo que hace
que las ratas reduzcan la propia administra-
ción de la droga. Se ha observado experi-
mentalmente, en cortes de cerebro de rata,
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que la concentración de nicotina obtenida del
tabaco activa los receptores nAChRs de las
neuronas dopaminérgicas del área tegmen-
tal ventral, modulándolas. Más allá aún, se ha
observado que la nicotina ayuda a iniciar la
plasticidad sináptica en el área tegmental ven-
tral mediante la liberación del aminoácido glu-
tamato. Se produce, por lo tanto, una poten-
ciación sináptica alargada debida al relevo, en
la depolarización postsináptica, del magnesio
que bloqueaba los receptores glutamatérgicos
subtipo N-metil-D-aspartato (NMDA), por el
glutamato. Existe una sensibilización conduc-
tual inducida por la nicotina, y por lo tanto del
tono glutamatérgico en las proyecciones del
área tegmental ventral sobre la corteza y la
amígdala, que a su vez repercute en la activi-
dad neuronal del área tegmental ventral y del
núcleo accumbens, ya que las fibras glutama-
térgicas proyectan de nuevo vías hacia estruc-
turas mesolímbicas. El sistema glutamatérgi-
ca participa, a través de los receptores NMDA,
en el aprendizaje-memoria, trastornos de ansie-
dad y angustia, así como en la sensibilización
conductual, tolerancia y dependencia de las
drogas(14,19-21).

La nicotina aumenta la dopamina a nivel
del área tegmental ventral; esta activación está
mediada preferentemente por receptores β2
de acetilcolina. En pocos minutos, y sobre todo
por la alta afinidad del receptor α4β2 desen-
sibilizado, se produce la estimulación directa
de la nicotina. Estudios recientes han obser-
vado que una inyección directa de nicotina ele-
va la dopamina por espacio de dos horas, lo
que sustenta el efecto y mantiene la señal de
la dopamina ya que existe un estrecho rango
de respuesta de las neuronas dopaminérgicas.
En muchas neuronas la desensibilización de
los receptores nAChRs es rápida y fuerte, lo
que causa que la descarga inducida por la nico-
tina termine en pocos minutos, pero en unas
pocas neuronas la desensibilización es más
completa y una sola y única dosis de nicotina
prolonga la descarga(21).

Los resultados anteriores sugieren que la
nicotina altera el mecanismo sináptico del esce-

nario celular del área tegmental ventral. La
nicotina activaría las neuronas dopaminérgi-
cas preferentemente a través del receptor β2
de acetilcolina que está distribuido en la super-
ficie de toda célula. Debido a que la nicotina
inicialmente excita y depolariza las neuronas
dopaminérgicas, el magnesio de los recepto-
res NMDA es relevado. Al mismo tiempo, la
nicotina libera glutamato sobre todo a través
de receptores α7 de acetilcolina. El glutama-
to así liberado es capaz de activar los recep-
tores NMDA postsinápticos por lo que puede
producir una alargada potenciación de las vías
aferentes hacia neuronas dopaminérgicas. Por
ello, en pocos minutos, la mayoría de los recep-
tores β2 del soma de las neuronas dopami-
nérgicas son desensibilizados cesando mucha
de la estimulación de la nicotina, pero la poten-
ciación excitatoria de las vías glutamatérgicas
aferentes continúa afectando a las neuronas
dopaminérgicas. Además, los receptores pre-
sinápticos α7 de acetilcolina son menos sus-
ceptibles que los receptores α4β2 del cuerpo
neuronal a la desensibilización por pequeñas
dosis de nicotina(21). 

El sistema dopaminérgico se encuentra
relacionado, por lo tanto, con los efectos esti-
mulantes psicomotores y con los procesos de
refuerzo del aprendizaje incentivado (circui-
tos de recompensa) y, de esta manera, está
íntimamente relacionado con las acciones de
todas las sustancias adictivas a través del sis-
tema mesolímbico dopaminérgico. El uso
continuado de nicotina produce cambios en
el funcionamiento neuronal del sistema dopa-
minérgico, que se manifiestan al interrumpir
su administración provocando los efectos con-
trarios por lo que mediatizan la conducta adic-
tiva.

Modulación nicotínica de la transmisión
gabaérgica en el área tegmental ventral

Además de los estímulos excitatorios exter-
nos que reciben las neuronas dopaminérgicas
del área tegmental ventral, éstas también están
sujetas a una estimulación negativa relaciona-
da predominantemente con estímulos gabaér-
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gicos. Los estímulos gabaérgicos provienen de
proyecciones de neuronas locales y de fibras
provenientes del núcleo accumbens y del núcleo
pálido ventral. Cuando la nicotina alcanza el
área tegmental ventral los receptores de ace-
tilcolina que se expresan mediante  el ácido
gamma-aminobutírico (GABA) del núcleo de las
neuronas son activados y producen un incre-
mento en la tasa de descargas de dichas neu-
ronas. Estos receptores son preferentemente
del tipo no α7 y que probablemente contengan
subunidades α4 y β2. Cuando la nicotina es apli-
cada a dichos receptores se produce un incre-
mento transitorio de la carga inhibitoria hacia
las neuronas dopaminérgicas del área tegmental
ventral. Este resultado explicaría probablemente
el efecto excitatorio de la nicotina mientras se
produce la transmisión gabaérgica. Los recep-
tores de GABA también se desensibilizan rápi-
damente, por lo que la actividad aumentada de
las neuronas gabaérgicas se aplaca y la carga
inhibitoria sobre las neuronas dopaminérgi-
cas disminuye. La desensibilización no sola-
mente  previene la futura activación de los
receptores de acetilcolina a la nicotina, sino que
además evita la contribución de dichos recep-
tores a la señal endógena colinérgica. Las car-
gas colinérgicas del área tegmental ventral que
provienen del núcleo laterodorsal y peduncu-
lopontino tegmental  afectan selectivamente
a neuronas no dopaminérgicas y a un grupo de
dopaminérgicas. Las neuronas dopaminérgicas
del área tegmental ventral son sólo alcanzadas
de forma difusa por proyecciones colinérgicas.
Cuando prácticamente la totalidad de las neu-
ronas dopaminérgicas en el área tegmental ven-
tral son expresadas por receptores de acetil-
colina, un 5% de las neuronas reciben
proyecciones colinérgicas. Este control coli-
nérgico de las interneuronas inhibitorias es simi-
lar al de la inervación colinérgica de las inter-
neuronas del hipocampo. La función de los
receptores de acetilcolina no sinápticos de las
neuronas dopaminérgicas permanece desco-
nocida hasta el momento actual, aunque podrí-
an contribuir a la comunicación intercelular vía
transmisión no sináptica. El prevenir el des-

censo de la acetilcolina, en cortes de cerebro,
experimentalmente, incluyendo el área teg-
mental ventral, con un inhibidor de la colines-
terasa, incrementa la excitabilidad de las neu-
ronas gabaérgicas, lo que es similar al efecto de
una perfusión de nicotina. Esto soporta la idea
de que existe una carga colinérgica funcional
sobre el área tegmental ventral, lo que puede
afectar a la transmisión gabaérgica(20).

La conducción colinérgica sobre las neu-
ronas gabaérgicas del área tegmental ventral
puede ser inhibida con la aplicación de un anta-
gonista de los receptores de acetilcolina o con
la desensibilización debida a la exposición a
la nicotina. En ambos casos la pérdida de la
actividad de los receptores de la acetilcolina,
no sólo inhibe los efectos estimuladores de
la nicotina sobre la actividad gabaérgica, sino
que, además, en la mayoría de las neuronas
gabaérgicas provoca una reducción de la acti-
vidad por debajo de su media. Como resulta-
do de lo anterior, las neuronas dopaminérgi-
cas en el área tegmental ventral recibirán
menos carga inhibitoria gabaérgica, de la que
recibían antes de la llegada de la nicotina, lo
que las hará más activas. 

Es decir, que la carga excitatoria, de las
neuronas dopaminérgicas del área tegmen-
tal ventral, que está acrecentada por la nico-
tina, mientras que la expresada por las neu-
ronas gabaérgicas está deprimida. Por otro
lado, si la neurona dopaminérgica es depola-
rizada suficientemente, la incrementada trans-
misión glutamatergica puede inducir una
potenciación prolongada de esta carga. Resu-
miendo, la acción de la nicotina sobre los dife-
rentes tipos de neuronas dopaminérgicas,
gabaérgicas y glutamatérgicas con receptores
de acetilcolina en el área tegmental ventral,
facilitan la activación y la desensibilización que
actúan conjuntamente para aumentar la acti-
vidad de las neuronas dopaminérgicas de
manera persistente.

Sistema noradrenérgico
Su vía de origen se encuentra en peque-

ños grupos de neuronas en el tronco cerebral,
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siendo el mayor el locus coeruleus. Desde este
último se emiten proyecciones que van a iner-
var importantes estructuras como el hipo-
campo, hipotálamo, tálamo, septo cerebral,
cerebelo, neocórtex y amígdala. Todo este
sistema se encuentra muy relacionado con
los estados de ansiedad y respuestas emo-
cionales. El principal neurotransmisor es la
noradrenalina, que se forma en el cerebro a
partir de la tiroxina. La noradrenalina es libe-
rada en el espacio intersináptico actuando
sobre receptores específicos. Se ha compro-
bado que cuando una persona fumadora y
adicta deja de fumar y descienden en sangre
los niveles de nicotina, se produce una res-
puesta anormal en el locus coeruleus, pro-
duciéndose una descarga anormal de nor-
adrenalina. El locus coeruleus se activa en
situaciones de estrés, y la administración de
nicotina incrementa sus descargas neurona-
les activando el eje hipotálamo-hipofisiario a
través del sistema noradrenérgico causando
la liberación de la hormona adrenocortico-
tropa y de la hormona liberadora de corti-
cotropina(14).

Hipótesis del efecto celular cerebral de la
nicotina

Inicialmente el cerebro esta libre de nico-
tina y los receptores colinérgicos responden
normalmente a la actividad sináptica colinér-
gica. Cuando la nicotina llega por primera vez,
los receptores colinérgicos se activan, cau-
sando la depolarización y descarga de las neu-
ronas. Este proceso ocurre en todo el cerebro
con diversas consecuencias: se activan las neu-
ronas dopaminérgicas del área tegmental ven-
tral, lo que incrementa la dopamina en el
núcleo accumbens. Este hecho produce un refor-
zamiento de la conducta. Comienza inmedia-
tamente la desensibilización de los receptores
de acetilcolina, lo que disminuye el impacto
ocasionado por la nicotina, lo que está impli-
cado en el fenómeno de la tolerancia. Sin
embargo, la desensibilización no es comple-
ta, ya que existe una importante variabilidad
de la misma según el tipo de receptores, lo que

significa diferentes niveles de desensibiliza-
ción de las neuronas(19).

La desensibilización de los receptores de
acetilcolina produce otros efectos, ya que la
liberación y eliminación de la acetilcolina en
la sinapsis es normalmente muy rápida, no
siendo la desensibilización un hecho impor-
tante. De todas maneras se ha estudiado el
hecho de que concentraciones de colina en el
cerebro pueden producir una ligera activación
y una gran desensibilización de algunos tipos
de receptores nAChRs. Igualmente, los recep-
tores de acetilcolina de sinapsis colinérgicas
con descargas rápidas tienen más posibilida-
des de desensibilizarse. Estos receptores se
exponen a la acetilcolina y a la nicotina a la
vez, lo que aumenta la probabilidad de la de-
sensibilización. Debido a lo anterior, el fumar
disminuye la ganancia de la información que
proviene de la vía de la sinapsis colinérgica ya
que menos receptores de acetilcolina son capa-
ces de responder a la liberación de acetilcoli-
na. Es decir, que la nicotina no sólo envía
inadecuada información al sistema dopami-
nérgico mesolímbico (sistema de refuerzo de
la conducta adictiva) sino que disminuye la
amplitud del proceso de información de la vía
colinérgica(19,21).

Otro aspecto importante en personas fuma-
doras durante largo tiempo es el hecho del
incremento del número de receptores de ace-
tilcolina en el cerebro de humanos, ratas y
ratones. El incremento es, sobre todo, de
receptores de acetilcolina, preferentemente
los subtipos con una mayor afinidad por la
nicotina; sobre todo los subtipos α4β2. Aun-
que este hecho no ha sido del todo explicado,
el incremento de los receptores podría deber-
se a que la exposición prolongada a la nicoti-
na produce una mayor frecuencia de entra-
da en el estadio de desensibilización. En este
estadio el receptor es cambiado en la célula
más lentamente lo que aumentaría el núme-
ro de ellos. Cuando en el sujeto se elimina la
nicotina de los receptores, éstos se recuperan
del estado de desensibilización, y este exceso
de receptores produce una mayor excitabili-
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dad del sistema colinérgico nicotínico en el
fumador. Esta hiperexcitabilidad podría ser la
causa del deseo y agitación del fumador para
encender el siguiente cigarrillo. En parte el
siguiente cigarrillo “medica” al fumador de
la desensibilización del excesivo número de
receptores de acetilcolina manteniéndoles en
un número más adecuado(19).

Uniendo toda esta información, se puede
especular sobre los patrones comunes en la
conducta de fumar. Muchos fumadores comen-
tan que el primer cigarrillo de la mañana es el
más placentero, ya que tras la noche los nive-
les de nicotina están muy bajos en el cerebro.
Por ello, el primer cigarrillo activa los recep-
tores de acetilcolina de una manera más fuer-
te, probablemente por liberar una gran can-
tidad de dopamina, e influyendo de esta
manera en la obtención de un momento pla-
centero. Después de unos pocos cigarrillos se
produce una mayor desensibilización que afec-
ta de diferente manera a los distintos subtipos
de receptores de acetilcolina, afectando a la
plasticidad sináptica, lo que contribuye a los
cambios observados en las adicciones. Los
cigarrillos son fumados a lo largo del día debi-
do al sistema de recompensa y por la agita-
ción que aparece, en parte, por el exceso de
receptores y por la hiperexcitabilidad de las
sinapsis colinérgicas. Cuando el fumador deja
de fumar, el número de receptores disminu-
ye a niveles de no fumadores(15,19,21).

ASPECTOS MÁS RECIENTES DE LA
NEUROBIOLOGÍA DE LA NICOTINA

La investigación actual sobre la neurobio-
logía de las adicciones se desarrolla con una
gran intensidad en la última década. Existen
varios trabajos, en el último año, que intentan
profundizar más en los aspectos intrínsecos
neurocerebrales de la adicción a la nicotina,
queriendo conocer sus aspectos más íntimos,
tanto desde un punto de vista neuroquímico
como genético.

En el trabajo de Arnold et al.(22) en el que
se analizan en ratas los efectos en el flujo de
liberación de los receptores de acetilcolina del

cortex frontal, tras la administración sistémi-
ca repetida de nicotina, se observa un incre-
mento del 90% del flujo de salida de los recep-
tores, manteniéndose la liberación con el
consumo en el tiempo. Se observó que la libe-
ración de los receptores es inhibida por la
mecamilamina en los primeros días pero esta
inhibición se mantiene de una forma parcial
con el paso del tiempo.

Se consideran los receptores de acetilcoli-
na de las neuronas dopaminérgicas como dia-
nas terapéuticas potenciales en el tratamien-
to de la adicción a la nicotina. En este sentido
podrían existir diferencias por las diferentes
subunidades de las que se componen los recep-
tores de acetilcolina; en el trabajo de Champ-
tiaux et al.(23) se determinan tres diferentes
tipos heteroméricos de receptores de acetil-
colina en neuronas dopaminérgicas. Estos auto-
res encuentran que el subtipo de receptor α6β2
esta localizado en las terminaciones dopami-
nérgicas pero no contribuye de una manera
importante a la liberación de sustancias al
administrar la nicotina. Por el contrario, el
receptor α4β2 representa la mayoría de los
receptores funcionales heteroméricos de ace-
tilcolina en el cuerpo de las neuronas dopa-
minérgicas. La combinación de receptores de
acetilcolina α6β2 y α4β2 podría mediar la
modulación colinérgica endógena de la libe-
ración dopaminérgica a nivel de sus termi-
naciones, contribuyendo el receptor α4β2 en
el refuerzo nicotínico de la conducta. El mis-
mo grupo realiza una exhaustiva revisión(24) en
la que analizan los conocimientos actuales
sobre los receptores cerebrales y su posible
aplicación al tratamiento de la cesación tabá-
quica. En este intento de conocer más pro-
fundamente la raíz de la adicción a la nicoti-
na incluso existen trabajos en los que se analiza
la expresión de los receptores dopaminérgi-
cos por separado en el núcleo  putamen-cau-
dado, núcleo accumbens y tubérculo olfatorio
de ratas. Efectivamente, en el trabajo de Bahk
et al.(25), al analizar lo anterior intentando defi-
nir los efectos del consumo de nicotina en los
receptores dopaminérgicos, encuentran que
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en el grupo de ratas fumadoras se produce un
incremento en el número de los receptores
tanto en el núcleo putamen-caudado como en
el accumbens y menos en el tubérculo olfato-
rio; en cambio, en el grupo de ratas a las que
se administra la nicotina de forma oral (3 mg
al día), aunque también se observa un incre-
mento numérico de los receptores, éste es
menor que en el grupo de ratas fumadoras. Lo
anterior sugiere un efecto de la nicotina en los
receptores dopaminérgicos en términos de
autorregulación de los mismos.

Ya hemos comentado que la investigación
de la neurobiología de la adicción a la nicoti-
na tiene como finalidad principal el buscar
nuevas dianas en el tratamiento de la misma.
En el trabajo de Paterson et al.(26) utilizan cono-
cidos agonistas de los receptores del ácido γ
aminobutírico – B (GABA – B), para determi-
nar el efecto sobre la autoadministración de
nicotina en ratas. Para ello sometieron a un
grupo de ratas a la administración intraveno-
sa progresiva y pautada de diversas dosis de
nicotina y observaron, en los grupos a los que
a la vez se les inyectó baclofen y CGP44532
(agonistas de los receptores del GABA-B) un
descenso en la autoadministración de nicoti-
na, manteniéndose estable la autoadminis-
tración en las que no se les habían sumistra-
do los agonistas. Entre otras cosas en el trabajo
se concluye el gran potencial de los agonistas
de los receptores del GABA–B en el tratamiento
de la cesación tabáquica.

Existen estudios que indican que la posi-
bilidad de desarrollar una adicción a la nicoti-
na aumenta cuando el consumo comienza en
la adolescencia. Los estudios moleculares se
prestan a la determinación de la veracidad de
lo comentado en la frase anterior. Efectiva-
mente, en el trabajo de Adriani et al.(27) com-
paran los efectos moleculares y de la conduc-
ta al administrar nicotina en la adolescencia o
postadolescencia en ratas. Los autores obser-
van que la administración no es igual en un
período que en el otro; en la adolescencia exis-
te un incremento de la autoadministración y
una distinta expresión en las diferentes sub-

unidades de los receptores de acetilcolina. Por
ello concluyen que la adolescencia es un pe-
ríodo crítico con mayor vulnerabilidad para
desarrollar una adicción a la nicotina. El mis-
mo grupo de autores, y en un trabajo dis-
ponible como avance sólo en Internet(28), inci-
de en el hecho de la vulnerabilidad para
desarrollar el consumo adictivo de tabaco en
la adolescencia.

En los estupendos trabajos de Mansvelder
et al.(29) y Fagen et al.(30) se revisan los efec-
tos corriente abajo y corriente arriba de la nico-
tina sobre los receptores dopaminérgicos de
acetilcolina cerebrales; los excitatorios pro-
ducidos sobre las células del área tegmental
ventral y los inhibitorios, efectos que se man-
tienen en el tiempo y permanecen al no con-
sumir activando las proyecciones desde el área
tegmental ventral al núcleo accumbens. Asi-
mismo las interneuronas colinérgicas dentro
del núcleo accumbens son importantes en el
control tónico gabaérgico de salida proyec-
tando de nuevo sobre el área tegmental ven-
tral. Así el control, por parte de las drogas de
abuso, de la neurotransmisión endógena en
las neuronas dopaminérgicas es el mecanis-
mo por el que dichas drogas controlan la acti-
vidad sináptica(31). También se comenta
ampliamente en el trabajo de Fagen et al.(30)

las diferencias en la sensibilidad a la nicotina
debidas a la edad para entender datos epide-
miológicos y de conducta animal en el labo-
ratorio que sugerirían que los adolescentes son
más susceptibles para desarrollar una depen-
dencia a la nicotina.

BASES GENÉTICAS DE LA ADICCIÓN 
A LA NICOTINA

Debido a los avances en biología mole-
cular y tecnología génica, hoy es posible iden-
tificar los genes que contribuyen a la inicia-
ción, dependencia y respuesta al tratamiento
de los fumadores. Los factores genéticos jue-
gan un papel importante en la conducta de
fumar. Existe suficiente evidencia para decir
que la iniciación y la persistencia de fumar
son hereditarias(32). Hay genes importantes
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en las diferentes vías de las catecolaminas, y
genes que influyen en la respuesta a la nico-
tina. Estas influencias genéticas en el fumar
están mediadas por diferencias individuales
en las bases biológicas de la conducta y tra-
to personal como en las propiedades refor-
zadoras de la nicotina. Las influencias gené-
ticas, además, ocurren en el contexto de
claves psicológicas y sociales, que incluyen la
raza, el sexo, la depresión y el efecto de la
publicidad del tabaco.

Datos de estudios sobre gemelos demues-
tran la heredabilidad de la conducta de fumar.
Estos estudios comparan la tasa de concor-
dancia para el rasgo de fumar en gemelos
monocigóticos con dicigóticos. Se ha encon-
trado que los factores heredables pueden ser
responsables del 53% de las prácticas de
fumar, e incluso más altos(32). Se ha concre-
tado que los efectos genéticos en la adicción
son responsables del 56% de la iniciación y
del 67% de la dependencia de la nicotina(32,33).
También se han visto influencias genéticas
para la edad, el inicio y la persistencia en el
fumar. Aunque los estudios en gemelos no
aportan evidencias convincentes de la here-
dabilidad de la conducta de fumar, se han iden-
tificado los genes específicos de dichos efec-
tos. Se han estudiado dos tipos de genes: unos
que predisponen a la conducta adictiva actuan-
do sobre neurotransmisores cerebrales, y otros
que influyen en la respuesta a la nicotina. El
gen del receptor D2 (DRD2) de la dopamina
ha sido ampliamente estudiado por su papel
en la conducta adictiva. En estudios amplios
el poco frecuente alelo A1 (o B1) ha sido aso-
ciado con la predisposición al alcohol, obesi-
dad, juego adictivo, así como con una varie-
dad de condiciones neuropsiquiátricas. Por
ello se le ha denominado el gen de la recom-
pensa. Se ha especulado con que individuos
con el alelo A1 tienen un déficit en la regula-
ción de la dopamina, por lo que encontrarían
un gran refuerzo en sustancias y conductas
que aumentaran la transmisión de dopamina.
Esta hipótesis está soportada por datos que
muestran que individuos homocigóticos o hete-

rozigóticos para el alelo A1 tienen una redu-
cida densidad de receptores D2 en el cere-
bro(32).

Los fumadores tendrían una alta preva-
lencia del poco común alelo A1 o B1 del gen
de los dos receptores de dopamina, aunque,
por otro lado, también se ha encontrado evi-
dencia de lo contrario, es decir, que no habría
relación entre fumar y el locus DRD2. Se ha
hallado que el DRD2 interactúa con el gen
transportador de la dopamina en sus efectos
sobre la conducta de fumador. El polimorfis-
mo del transportador de la dopamina es de
interés pues tener los nueve alelos repetidos
estaría asociado con un 22% en reducción de
las proteínas transportadoras de dopamina.
Esta reducción produce un menor aclaramiento
de la biodisponibilidad de la dopamina, espe-
culándose con que aquellos que presenten los
9 alelos repetidos podrían tener una menor
necesidad de usar nicotina para estimular la
actividad de la dopamina. Lo anterior se ha
sustentado en algún trabajo pero en cambio
no en otros(32). Por ello, el papel del gen trans-
portador de la nicotina todavía es incierto. El
gen DRD4, que no se ha asociado con la con-
ducta de fumar, sí lo ha hecho con patrones
de fumar en fumadores con depresión, inclu-
so se le ha implicado como predictor de la
cesación tabáquica(3,6,12).

La vía de la serotonina también es motivo
de estudio en trabajos de investigación en
genética, por su relación con la depresión y la
ansiedad, lo que a su vez está conectado con
la conducta de fumar. Los candidatos a aná-
lisis son los relacionados con la biosíntesis de
la serotonina y su recaptación. Individuos
homozigóticos para el alelo A de la triptófa-
no hidroxilasa  tienen más posibilidades de
ser fumadores empezando a una temprana
edad. Aunque el transportador de la serotoni-
na no se ha relacionado con status de fuma-
dor, existe evidencia de que podría modificar
el efecto del rasgo relacionado con la depre-
sión en la conducta de fumar. La cantidad de
cigarrillos consumidos se ha relacionado con
la vía de la noradrenalina, con los genes de la

DEPENDENCIA POR EL TABACO. EL TABAQUISMO COMO ENFERMEDAD ADICTIVA CRÓNICA

65

NeumoTabaq-168 p  27/3/06  17:46  Página 65



monoaminooxidasa y la dopamina beta-hidro-
xilasa(3,6,12,32).

Los genes envueltos en el metabolismo de
la nicotina también son candidatos para estu-
dios genéticos en la conducta de fumar. Una
hipótesis es que los metabolizadores lentos de
nicotina tendrían menos tendencia a iniciar el
consumo debido a que tendrían una práctica,
por ello, aversiva. Una vez que han iniciado el
consumo, los metabolizadores lentos precisa-
rían de menos cigarrillos para mantener ópti-
mos niveles de nicotina en sangre. En lo ante-
rior se ha involucrado al gen del P450 CYP2A6
que codifica la enzima que está envuelta en el
metabolismo de la nicotina, convirtiéndola en
cotinina(3,33). Por ello los metabolizadores len-
tos tendrían menos posibilidades de ser depen-
dientes de la nicotina, y tenderían a fumar
menos ya que el síndrome de abstinencia les
duraría más tiempo(34,35). De todas maneras,
no todos los estudios están de acuerdo en lo
anterior(32). 

Actualmente existen trabajos encamina-
dos al estudio de los genes que regulan la fun-
ción del receptor de la nicotina, pero todavía
no se tienen resultados aun cuando reciente-
mente se ha identificado el gen B2 de la nico-
tina.

Mecanismos bio-conductuales de los
efectos genéticos

El polimorfismo genético puede afectar al
sistema de neurotransmisión, pudiendo tener
efectos sobre la conducta. Se ha especulado
con que los rasgos genéticos heredables de la
personalidad o semblantes de conducta esta-
rían relacionados con las variaciones genéti-
cas de la conducta de fumar. La búsqueda de
los novedoso, de lo estimulante y de la sen-
sibilidad hacia la recompensa, estaría relacio-
nado con mecanismos dopaminérgicos, y se
asociaría en la adolescencia con el uso del taba-
co, el inicio precoz y la dependencia a la nico-
tina en los adultos(32). Variaciones genéticas de
los genes DRD4 y DRD2 se asociarían con una
búsqueda de lo novedoso, aunque no todos
los estudios estarían de acuerdo. Es más, varia-

ciones en el gen del transportador de la dopa-
mina, como la variante alélica 9, estaría rela-
cionado con una menor búsqueda de lo arries-
gado, incluso en los exfumadores, se ha
observado que buscarían menos el peligro que
los fumadores activos, sugiriendo un rasgo de
personalidad determinado en la cesación tabá-
quica. Basado en lo anterior, se podría decir
que las variaciones en los genes de la dopa-
mina en la dependencia al tabaco podría en
parte estar mediada por el rasgo de persona-
lidad de riesgo y búsqueda de lo novedoso.
Por otro lado, parece que el rasgo de perso-
nalidad ansioso (gen transportador) o de hos-
tilidad (triptófano-hidroxilasa) estaría relacio-
nado con variaciones del gen de la serotonina
en la conducta del fumador(32).

Cesación tabáquica e investigación
genética

Existen diferencias genéticamente deter-
minadas en las preferencias por los distin-
tos tipos de sustitutivos de nicotina para la
cesación del consumo del tabaco según el tipo
de mecanismo de refuerzo. Los fumadores
que tienen un polimorfismo genético asocia-
do con una disminución de la actividad dopa-
minérgica experimentarían grandes benefi-
cios con spray nasal, debido a los amplios
efectos de recompensa que este dispositivo
presenta. Por el contrario, los fumadores con
un polimorfismo que reduce la actividad nor-
adrenérgica, y que por lo tanto pueden tener
más tendencia al síndrome de abstinencia,
podrían tener más beneficios con los parches
de nicotina. Otro tipo de pacientes fumado-
res serían los que presentan un polimorfismo
que codifica enzimas envueltas en el meta-
bolismo de la nicotina y sus receptores. En
este sentido, diferencias individuales en la
tasa del metabolismo de la nicotina podrían
alterar la dosis biológicamente activa así como
la experiencia obtenida con los efectos secun-
darios. En este genotipo de fumadores, no
sólo habría que evaluar el tipo de dispositivo
a utilizar, sino también la dosis para indivi-
dualizarla(32).
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Actualmente se está investigando el papel
de los factores genéticos envueltos en el tra-
tamiento con bupropión, los cuales podrían
estar relacionados con las vías de la dopami-
na y noradrenalina. Igualmente, el gen que
metaboliza el bupropión (CYP2B6) influiría en
la actividad biológica de la droga y en sus efec-
tos secundarios. En un estudio reciente, se ha
observado que el craving se reduce conside-
rablemente en los fumadores con el genotipo
DRD2 A2/A2, pero en cambio no disminuye
en el genotipo DRD2 A1/A1 o A1/A2(32). 

ASPECTOS MÁS RECIENTES EN LOS
FACTORES GENÉTICOS DE LA ADICCIÓN
A LA NICOTINA

Debemos resaltar en este artículo las revi-
siones exhaustivas que sobre los aspectos
genéticos de la adicción a la nicotina reali-
zan Lerman et al.(32,36) en unos trabajos en don-
de se repasan dichos aspectos. Los autores
revisan la investigación implicada en los fac-
tores genéticos de la adicción al tabaco, dis-
cutiendo los mecanismos bio-conductuales
relacionados y sugiriendo los caminos futuros
de la investigación en el tratamiento según las
diferentes variantes genotípicas y papel de los
genes dopaminérgicos en la cesación tabá-
quica.

En efecto, la investigación actual sobre los
efectos genéticos en la adicción a la nicotina
se desarrolla en el sentido de examinar el papel
de los genes dopaminérgicos en la abstinen-
cia tabáquica tratando de dilucidar aspectos
específicos de los diferentes tratamientos far-
macológicos. En el trabajo de Lerman et al.(37)

se examina el papel de los genes dopaminér-
gicos en la cesación tabáquica y la respuesta
al tratamiento con bupropión en un trabajo
controlado con placebo. El estudio incluyó el
genotipo del receptor D2 (DRD2) de la dopa-
mina y el genotipo del transportador de la
dopamina SLC6A3, además de factores socio-
demográficos y dependencia a la nicotina. El
estudio aporta evidencia en relación a que los
genes que alteran la función de la dopamina
(DRD2 y SLC6A3) tienen influencia en el hecho

de prolongar la abstinencia y el tiempo hasta
la recaída. Es conocido el efecto del bupropión
en el mantenimiento de la abstinencia tras
dejar de fumar, atenuando los síntomas del
síndrome debido seguramente a su efecto de
modulación sobre la dopamina a nivel cere-
bral. Se conoce también que cambios genéti-
cos individuales en el receptor D2 de la dopa-
mina se han asociado con la dependencia a la
nicotina. David et al.(38), en un trabajo doble
ciego y controlado con placebo en el que se
estudian, antes de dar el tratamiento y des-
pués del mismo (a los 14 días), los síntomas
del síndrome de abstinencia, encontrando que
tanto el craving como la irritabilidad y la ansie-
dad disminuyen considerablemente en el gru-
po con bupropión. Después, en el grupo con
bupropión, estratifican de nuevo según el geno-
tipo y observan que dichos síntomas sólo dis-
minuyen en aquellos pacientes con un geno-
tipo DRD2 – Taq1 A2/A2, en cambio en los
genotipos DRD2 – Taq1 A1/A1 y A1/A2 no se
observan estas reducciones en los síntomas.
Los autores concluyen que el bupropión ate-
núa síntomas específicos del síndrome de abs-
tinencia y estos efectos pueden ser modifica-
dos por el genotipo del receptor D2 de la
dopamina. 

CONCLUSIONES
En los últimos años se ha profundizado e

indagado en la complejidad de la neurobiolo-
gía y la dependencia de la nicotina. Induda-
blemente, la nicotina es la sustancia adictiva
del tabaco, por lo que comparte muchas de la
características farmacológicas de una droga
psico-estimulante. Por si esto fuera poco, el
cigarrillo es un dispositivo casi ideal, con el
que el fumador puede obtener un fino control
sobre la dosis administrada y, además, apor-
ta como vehículo de administración, una serie
de propiedades que refuerzan las característi-
cas adictivas de la droga. Por lo tanto, éste
es un campo de un formidable empuje inves-
tigador; necesitamos conocer bien la etiología
de la adicción a la nicotina y los factores biop-
sicosociales que facilitan la progresión a la
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dependencia crónica y que impiden el man-
tenimiento de la cesación. Es imprescindible
conocer los factores genéticos involucrados
así como las poblaciones con cierta suscepti-
bilidad. Será la unión de varias disciplinas
como son la biología molecular, la genética,
las ciencias del comportamiento y de lo social,
factores macrosocioeconómicos, desarrollo de
la salud pública, política, así como la epide-
miología, lo que nos hará entender del todo el
problema, por lo que deberemos construir una
sólida infraestructura, lo que es tarea de todos.
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INTRODUCCIÓN
No existe ninguna duda de que el taba-

quismo en los albores del S. XXI es una de las
principales causas prevenibles de enfermedad
y muerte en el mundo. Se estima que la mor-
talidad mundial por esta causa se incremen-
tará desde aproximadamente 4 millones en
1998 a casi 10 millones en el año 2030, ocu-
rriendo el 70% de estos fallecimientos en los
países en vías de desarrollo.

En la actualidad la prevalencia mundial de
este hábito es muy importante. Según cifras
manejadas por la Organización Mundial de la
Salud, se estima que en los países en vías de
desarrollo fuman alrededor de un 50% de los
hombres y un 10% de las mujeres, lo que se
traduce en aproximadamente 1.500 millones
de fumadores. En España fuman unos 12 millo-
nes de personas, que corresponderían a un
34% de la población mayor de 16 años, que-
dando repartidos en un 42% de hombres y un
27% de mujeres, lo que nos coloca a la cabe-
za de la Unión Europea(1). Por todo ello, la lucha
antitabaco ha de ser una estrategia mundial a
largo plazo, en la que han de implicarse las
Administraciones Públicas, tanto con compe-
tencias sanitarias como socioeconómicas(2).

Podemos definir prevención como la for-
ma de conservar, cuidar, mejorar y restaurar la
salud para no perderla o para recuperarla al
máximo(3). Este objetivo, no sólo debe ser lle-
vado a cabo en el ámbito médico, sino a nivel
de toda la sociedad, que ha de luchar por alcan-
zarlo, siendo en el marco político donde hay
que comenzar a buscar soluciones.

Los esfuerzos actuales, cuyo objetivo prio-
ritario es la disminución de la prevalencia del
consumo del tabaco y el número de falleci-

mientos por esta causa, han culminado en un
proceso de negociación decisivo y sin prece-
dentes en la historia de la salud pública mun-
dial. Para ello, ha sido necesaria la firma de la
primera y única Convención de Salud Pública
auspiciada por la Organización Mundial de la
Salud, negociada por los estados miembros de
la OMS como naciones soberanas y traducida
al español como Convenio Marco de la OMS
para el Control del Tabaco (CMCT)(4). 

ACCIONES POLÍTICAS PARA LA
PREVENCIÓN Y CONTROL DEL
TABAQUISMO

La legislación, como instrumento funda-
mental para la prevención y control del taba-
quismo, debe adoptar las medidas necesarias
que garanticen los derechos de los no fuma-
dores. Asimismo, debe regular todos los aspec-
tos relacionados con el contenido de los ciga-
rrillos, etiquetado de los paquetes, advertencias
sanitarias, prohibiciones de los lugares y publi-
cidad(5).

Algunas medidas legislativas implantadas
tienen una eficacia demostrada en la dismi-
nución del consumo de tabaco (Tabla 1). Den-
tro de ellas las más eficaces incluyen: restric-
ciones en la venta, consumo, publicidad e
incremento en el precio del producto.

En el marco internacional
La necesidad de una legislación interna-

cional viene dada por la compleja naturaleza
del control del tabaco. En particular, los paí-
ses se ven incapaces de solucionar por ellos
mismos problemas tales como el aumento del
consumo, la extensión global del mercado,
el aumento de la difusión por medios publi-
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citarios, Internet, el patrocinio de eventos
deportivos internacionales y el mercado ilíci-
to. Todo ello traspasa las fronteras nacionales,
por lo que son necesarias medidas integradas
entre los países(6).

La fecha clave de la salud pública mundial,
fue el 21 de mayo de 2003. En la 56ª Asam-
blea Mundial de la Salud, los 192 estados
miembros de la OMS adoptaron por unani-
midad el primer tratado mundial de salud
pública, que en España se ha traducido como
Convenio Marco de la OMS para el Control del
Tabaco (CMCT)(7). Fue la Dra. Gro Harlem
Brundtland, directora general de la OMS, la
responsable de la creación de la Tobacco Free
Initiative en julio de 1998, a través de la cual
ha sido posible trabajar sobre el primer con-
venio mundial de salud pública(4). El CMCT
es el primer instrumento jurídico diseñado

para disminuir las defunciones y enfermeda-
des relacionadas con el tabaco en el mundo.
Para que entre en vigor lo deben firmar y rati-
ficar 40 países desde junio de 2003 hasta junio
de 2004.

Llevar a la práctica el tratado requerirá esta-
blecer los fundamentos técnicos necesarios
y la incorporación de las disposiciones del tra-
tado en las leyes nacionales.

El texto consta de 38 artículos y un pre-
ámbulo(8). El objetivo fundamental es “prote-
ger a las generaciones presentes y futuras con-
tra las devastadoras consecuencias sanitarias,
sociales, ambientales y económicas del con-
sumo de tabaco y de la exposición al humo de
tabaco, proporcionando un marco para las
medidas de control del tabaco, que habrían de
aplicar las partes, a nivel nacional, regional e
internacional, a fin de reducir de manera con-
tinua y sustancial la prevalencia del consu-
mo de tabaco y la exposición al humo del taba-
co” (Art. 3, CMCT). El Convenio contiene unas
obligaciones con respecto a las advertencias
sanitarias en los paquetes y las restricciones
para su promoción, así como controles para
velar por un aire limpio en ambientes interio-
res y combatir el contrabando. En el resto de
los puntos existe una gran flexibilidad y apor-
ta, a su vez, un marco para orientar a los paí-
ses en sus propias campañas e iniciativas(6).

En el marco europeo y español
La IX Conferencia Mundial "Tabaco o

Salud", celebrada en París en 1994, ha sido
fundamental para el movimiento español. Allí
fue donde se creó el instrumento asociativo
que culminó con la aprobación, el 9 de mayo
del 2003, del REAL DECRETO 548/2003, por
el que se crea la Comisión Intersectorial de
Dirección y el Comité Ejecutivo para desarro-
llar el Plan Nacional de Prevención y Control
del Tabaco (CNPT), válido hasta el 2007(9).

Las líneas básicas del Plan incluyen(10,11).
1.Disminución de la prevalencia del taba-

quismo, tanto desde la prevención y retraso
del inicio, como desde el abandono del con-
sumo.

C. MATESANZ RUIZ ET AL.

72

TABLA 1. Medidas legislativas de 
eficacia probada en la disminución
del consumo de tabaco

Medidas legislativas eficaces

Prohibición absoluta de la publicidad, directa e
indirecta

Impresión obligatoria de avisos y advertencias
sanitarias en los paquetes de tabaco

Impresión obligatoria en los paquetes de ciga-
rrillos de los contenidos de alquitrán, nicotina y
monóxido de carbono emitidos por lo cigarrillos

Elaboración de una política impositiva donde el
importe de los impuestos sea al menos la mitad
del importe total de los cigarrillos

Control del contrabando de tabaco

Restricciones a las ventas de tabaco

Restricciones al consumo de tabaco en lugares
públicos y lugares de trabajo

Extraída íntegramente del Manual de Prevención 
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2.Proteger a la población de la exposición
al humo del tabaco.

3.Cooperación intersectorial y participa-
ción de la sociedad civil. 

Para cumplir los objetivos se han diseña-
do diferentes estrategias de carácter informa-
tivo, educativo-formativo, asistencial, legislati-
vo, de coordinación, de participación, de
investigación y evaluación. El Plan Nacional
para el Control y Prevención del Tabaco (CNPT)
representa el marco de actuación del conjun-
to del Estado Español y desde él se apoyan todas
las iniciativas, se canalizan y difunden todos los
proyectos de la OMS y de Europa (Fig. 1).

Regulaciones de aspectos concretos

Exposición al aire contaminado
La OMS declaró en el 2002 el aire conta-

minado por humo de tabaco como carcinó-
geno, lo que debe obligar a los gobiernos a la
elaboración de una legislación efectiva de pro-
tección(12).

En el Convenio Marco viene recogido, en
el artículo 8, que la inhalación del humo es
causa de morbimortalidad y propone a los paí-
ses, en base a su propia jurisdicción, llevar a
cabo todas las medidas necesarias contra la
exposición en lugares públicos cerrados,
medios de transporte y lugares de trabajo inte-
riores. En el mismo Convenio están recogidos
otros aspectos en el artículo 18 de Espacios
Libres de Humo(13).

En algunos países de la Unión Europea se
han elaborado leyes que regulan la exposición
en lugares donde se venden alimentos y bebi-
das, existiendo también áreas perfectamente
delimitadas para los no fumadores en restau-
rantes y cafeterías. En la Carta Europea contra
el tabaco, aprobada en la Primera Conferencia
Europea sobre Política de Tabaco, se expone
que el aire puro, libre del humo del tabaco,
es un componente esencial del derecho a un
medio ambiente sano y sin contaminación. 

En España el consumo en lugares públicos
está regulado bajo los Reales Decretos

FIGURA 1. Algunos aspectos de la legislación española.
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192/1998 y 1293/1999(14,15). Prohíben fumar
en:

– Lugares donde exista mayor riesgo a la
salud del trabajador por combinar el tabaco
con otros contaminantes.

– Cualquier área laboral donde trabajen
mujeres embarazadas.

– Centros sanitarios*, docentes* y cen-
tros de atención social destinados a menores
de dieciséis años.

– Todos los vehículos o medios de trans-
porte urbano e interurbano. Los transportes
ferroviarios y marítimos, no obstante, podrán
reservarse vagones o camarotes completos o
departamentos para fumadores en una cuan-
tía igual o inferior al 36% del total. Las aero-
naves, en vuelo comercial cuyo origen y des-
tino estén en territorio nacional.

– Zonas de las oficinas en las administra-
ciones públicas destinadas a la atención direc-
ta al público. Salas de uso público general, lec-
tura, exposición y espectáculos*.

– Ascensores y elevadores.
– Locales comerciales cerrados con fre-

cuente congregación de personas*.
Esta ley no ha sido, sin embargo, ejecu-

tada en su totalidad como se demuestra en los
estudios de Serra, Mejía y Escolano(15,16). En
ellos se pone de manifiesto su incumplimien-
to en más de la mitad de los lugares donde
está prohibido y la escasa o incorrecta seña-
lización de la prohibición de fumar. Sólo el
4,1% de los establecimientos analizados cum-
plían correctamente los requisitos.

No existe ninguna legislación sobre el con-
sumo en bares y restaurantes, aunque sí se
autoriza la delimitación de zonas para los no
fumadores, lo que tampoco en esta ocasión se
respeta(14).

Las Comunidades Autónomas han regula-
do más a fondo determinados aspectos como,
por ejemplo, la Comunidad Autónoma de Ara-
gón, que ha desarrollado su propia ley de dro-
godependencia. Entre sus puntos, está la pro-

hibición del consumo en salas de uso público,
bares, restaurantes, cafeterías y centros de
manipulación y venta de alimentos, entre
otros. En la mayoría de las autonomías, sin
embargo, sigue siendo una lista de espacios
en los que no se puede fumar, en lugar de estar
prohibido en todos los espacios compartidos(12). 

Empaquetado del tabaco
Todos los gobiernos disponen de una zona

en los paquetes de tabaco para las adverten-
cias sanitarias. Se sabe que éstas son la medi-
da con la relación coste/beneficio, más alta, ya
que se difunde a la totalidad de los fumadores
y actúa aumentando el conocimiento sobre los
riesgos y estimulando el deseo de abandono(18).

Las compañías tabaqueras conocían tam-
bién el poder de estas advertencias y han pro-
curado que sean lo menos visibles. Esto es
debido a que la imagen es fundamental para
cada marca y de ella depende en gran medi-
da su éxito, sobre todo a medida que se apli-
can las restricciones publicitarias.

La CMCT ha propuesto como medida pre-
ventiva el estandarizar el empaquetado y el
etiquetado para disminuir la demanda. 

Desde los años 90 se obliga a que en los
mensajes de los paquetes se redacte infor-
mación que se relacione con la gravedad del
riesgo.

Como medida preventiva, los mensajes
son más eficaces si son grandes, con mensa-
jes directos y usando fotos a color. El CMCT
obliga a aquellos estados que adopten el Con-
venio, a introducir en los productos del taba-
co y en el envasado externo de los mismos,
advertencias y mensajes sanitarios grandes,
claros, legibles y rotativos, que ocupen al
menos el 30% de la superficie externa prin-
cipal. Esta medida se exigirá dentro de un pla-
zo de tres años a partir de la entrada en vigor
de dicho Convenio.

En países como Canadá y Brasil todas estas
medidas ya se llevan a cabo y están demos-
trando su eficacia(18). 

La Unión Europea sólo está comenzando
a legislar al respecto(19). En España el Real
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*Se señalizarán áreas específicas donde se permita
fumar
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Decreto 1079/2002(20) regula los contenidos
máximos de nicotina, alquitrán y monóxido
de carbono de los cigarrillos, el etiquetado y
las medidas relativas a ingredientes y deno-
minaciones de los productos del tabaco.

MEDIOS DE COMUNICACIÓN 
Y PUBLICIDAD

La importancia de la publicidad en la socie-
dad actual de mercado es enorme, quedando
reflejado en el elevado porcentaje de los cos-
tes de revistas, periódicos, radio y televisión
que la misma cubre(21).

Las inversiones en publicidad de la indus-
tria tabacalera se han incrementado notable-
mente en los últimos años a pesar de las res-
tricciones legales establecidas(22). La Asociación
Europea de Agencias de la Publicidad ha esti-
mado que, si la normativa de prohibición total
de la promoción del tabaco que está en pro-
yecto prosperase, los medios de comunicación
dejarían de percibir alrededor de un billón de
las antiguas pesetas(23).

Entre los años 1970 y 1992 la publicidad
del tabaco se incrementó en un 1.500%(24). El
papel de los medios de comunicación es, asi-
mismo, muy importante en la información y
educación de la población, siendo uno de sus
objetivos principales la influencia en la opinión
pública.

En lo referente al tabaquismo, y hasta la
fecha, desgraciadamente, los medios de comu-
nicación se han utilizado fundamentalmente
para hacer una publicidad favorable, que ani-
me a su consumo, pues los intereses econó-
micos de la industria tabacalera han contri-
buido en ello. Se estima que hasta un 34% de
los jóvenes que experimentan alguna vez con
el tabaco, lo hacen movidos por las activida-
des promocionales de éste(25). Hay, además,
una relación clara entre los mensajes publici-
tarios de libertad y éxito social, y el inicio y
mantenimiento del consumo(26). Se han reali-
zado estudios en Canadá y Nueva Zelanda que
han demostrado un descenso en el hábito tabá-
quico de un 7,2% al prohibir este tipo de publi-
cidad(27). 

Es necesario el esfuerzo de los profesio-
nales de la información para que los medios
de comunicación sean utilizados de una for-
ma constructiva y en apoyo a la lucha antita-
baco. Existen numerosos trabajos que anali-
zan su papel educativo en este tema, aunque
no todos muestran una efectividad sí se obser-
va un aumento en ésta si van acompañando
a otro tipo de intervenciones. La industria taba-
calera siempre ha respondido con nueva publi-
cidad dirigida sobre todo a los sectores más
vulnerables de la sociedad.

Por todo esto sería de vital importancia
la total prohibición de la publicidad a favor del
tabaco y de todos los productos que vayan aso-
ciados a estas marcas.

De entre todos los sectores de la comuni-
cación que hacen posible la extensión del hábi-
to tabáquico hemos elegido el cine y la difu-
sión a través de Internet para profundizar un
poco más. El primero de ellos por sus años de
historia y lo subliminal de sus mensajes, y el
segundo por ser una vía de acceso novedosa
y sencilla que está al alcance de un amplio sec-
tor de la población, sobre todo el más joven.

Tabaco y cine
Es sobradamente conocida la relación exis-

tente entre consumo de tabaco y cine. La pre-
sencia de cigarrillos y de famosos actores con-
sumiéndolos está introducida de una forma
natural e intencionada en los planos cinema-
tográficos de las películas (Fig. 2).

La presencia de tabaco en estas imágenes
no es, desgraciadamente, por necesidades del
guión, sino fruto de una estudiada y nada
casual relación entre la industria cinemato-
gráfica y tabacalera. De esta mencionada rela-
ción hay constancia escrita y documentada
que se remonta a más de treinta años atrás.
Así se conseguía una publicidad indirecta y
encubierta(28), de la que el espectador no era
consciente en muchas ocasiones y, por lo tan-
to, resultaba más vulnerable, sobre todo aque-
llos sectores más jóvenes de la población. 

Los objetivos que la industria del tabaco
pretendía conseguir con esta actuación eran,
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no sólo el meramente promocional de una mar-
ca concreta, con el consiguiente incremento
en la venta, sino también el aumentar la acep-
tación social del consumo de tabaco.

Hay estudios realizados a principios de los
años noventa(29) para analizar este fenómeno,
los cuales han servido para poner de mani-
fiesto el exagerado porcentaje de personas
fumadoras en estas películas en relación con
la existente en los sectores equivalentes de la
sociedad real. Esto no tiene otro fin que mos-
trar la errónea idea de normalidad y amplia
extensión en la población del hecho de fumar,
impactando todo ello de forma especial en
jóvenes y adolescentes, que es un grupo que
dedica una importante parte de su tiempo a
ver películas y televisión.

Del mismo modo, se han invertido las
características de los fumadores con respecto
a las de la vida real, ofreciéndose así la ima-
gen de mayor consumo en las clases sociales
más elevadas.

Sargent et al. han realizado estudios en los
que demuestran que la probabilidad de que
los jóvenes fumen es directamente propor-
cional a la exposición a estas escenas en las
películas, siendo esta la influencia social más
importante a la que pueden estar someti-
dos(30,31).

Es, por todo lo expuesto, que sea de vital
importancia el papel de la regulación por medio
de normativas y la prevención en este ámbito.
Son los Estados Unidos de América los que dis-
ponen de medios más desarrollados hasta la
fecha. Para ello, se ha puesto en marcha una
campaña de educación llamada Smoke Free
Movies que, además de sensibilizar e informar,
presenta importantes propuestas destinadas a
controlar la presencia del tabaco en las pelí-
culas. Dentro de ellas cabe destacar la exigen-
cia de que la industria cinematográfica posea
un certificado de no haber recibido pago algu-
no por mostrar tabaco, que aparezca publici-
dad antitabaco previa a todas las películas en
las que éste esté presente y que dichas pelícu-
las sean clasificadas para adultos.

En España, la presencia de cigarrillos en
el cine aún no ha sido considerada como algo
relevante por el movimiento que existe en la
prevención y lucha frente al tabaquismo. Tam-
poco la Unión Europea contempla este aspec-
to en la última normativa elaborada para el
control de la publicidad del tabaco. Pensamos
que hay aquí una labor pendiente a realizar de
gran importancia.

Tabaco e Internet
Internet es un poderoso instrumento de

comunicación que ha supuesto una revolución
en la difusión de información e intercambio
de conocimientos. El acceso a este nuevo
medio de comunicación está cada vez más
extendido y al alcance de un mayor número
de personas, las cuales se encuentran expues-
tas, en ocasiones, a una cantidad descontro-
lada de datos que pueden influirles de una for-
ma no siempre positiva. 

En lo referente a problemas sanitarios, las
nuevas tecnologías suelen utilizarse desde el
punto de vista de la prevención y el trata-
miento, no siendo así en el tema del taba-
quismo debido al gran poder e intereses eco-
nómicos que la industria tabacalera muestra.

Internet no tiene barrera de edad y los
niños y adolescentes representan un porcen-
taje muy elevado de los usuarios de esta red.
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FIGURA 2. Tabaco y cine: ayer y hoy.
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Este hecho es sabiamente aprovechado por la
industria tabaquera, que utiliza esta vía para
lanzar una publicidad que tiene prohibida en
otros medios de comunicación y que, además
de ir encaminada al aumento del consumo de
una marca determinada, pretende incremen-
tar la aceptabilidad social del tabaco (Fig. 3).
Incluso hay lugares en la red que ofrecen ciga-
rrillos o puros de forma gratuita, dirigidos a
los sectores más jóvenes de nuestra sociedad.

Una de las grandes ventajas que nos ofre-
cen las páginas web son la rapidez y bajo cos-
te económico en la obtención de la informa-
ción, a diferencia de lo que sucedía hace años
a la hora de conseguir artículos médicos a tra-
vés de centros de documentación. Esta facili-
dad nos obliga a ser un poco más selectivos y
cuidadosos, exigiendo comprobar la calidad
de lo que leemos, hecho que el Colegio de
Médicos de Barcelona tiene ya implantado. 

Todas las áreas de actuación prioritaria en
la prevención y control del tabaquismo dis-
ponen de recursos en la red, por eso no resul-
ta difícil encontrar fácilmente información
sobre legislación, protección del no fumador,
aspectos económicos, etc. Se puede acceder
rápidamente a artículos o documentos de revis-
tas especializadas, ONGs, administraciones
públicas, universidades,... e incluso de la pro-
pia industria tabacalera.

Un paso hacia delante ha sido la creación
de grupos y redes profesionales, que ofrecen

una base firme de actuación en el día a día.
Como ejemplo podemos citar el Comité Nacio-
nal para la Prevención del Tabaquismo
(http://www.cnpt.es/), la Red Europea sobre
Prevención del Tabaquismo (http://www.ensp.
org/), GLOBAL Link, la Red Internacional de
Control del Tabaquismo, la Red Internacional
de mujeres contra el tabaco (INWAT), etc.

Como objetivos futuros, nos gustaría rese-
ñar la importancia de crear un ambiente social
en contra del consumo y a favor de los espa-
cios libres de humos. Las páginas web deben
presentar contenidos actuales y amenos, sien-
do importante la participación de los profe-
sionales sanitarios y su formación en esta
materia. Internet dispone del potencial sufi-
ciente para conseguir todo esto. 

TABAQUISMO EN LA INFANCIA 
Y ADOLESCENCIA

El estado de salud de una persona está
indudablemente condicionado por su estilo de
vida y el entorno en el que habita. Así la die-
ta, la realización de ejercicio físico y el con-
sumo de tabaco, entre otros, son pilares impor-
tantes a la hora de valorar el bienestar personal
y social.

El tabaquismo es la primera causa preve-
nible de muerte prematura, invalidez y enfer-
medad(32,33). Según cifras avaladas por la OMS
en la década de los 90 había en el mundo
1.100 millones de fumadores, de los cuales un

FIGURA 3. Tabaco en Internet.
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36,9% se hallaban en España(34), repartidos en
un 47,2% de hombres y un 27,2% de muje-
res(35). El tabaco es responsable de alrededor
de 3 millones de muertes al año(36,37). Se esti-
ma que en la primera mitad del siglo XXI esta
cifra ascienda a 520 millones según datos del
Informe del Banco Mundial(38).

La industria tabaquera presenta unas pér-
didas anuales en el número de clientes, moti-
vadas por el abandono del consumo y la mor-
talidad anteriormente citada. Es, pues, un
objetivo fundamental para ella el reclutamiento
de nuevos adictos que buscará, principalmen-
te, en los sectores más jóvenes de la sociedad.
El esfuerzo en materia de prevención y educa-
ción en tabaquismo debe centrarse de una for-
ma especial en estos grupos más vulnerables(39).

Los instrumentos básicos en la lucha anti-
tabaco son la información y sensibilización de
la población. Para ello se dispone de medios
de comunicación, educación sanitaria en la
escuela y la familia, legislación en cuanto a
publicidad, venta y consumo de tabaco y con-
sejo sanitario. De estos puntos hablaremos con
mayor profundidad más adelante(40).

Podemos entender como prevención de la
enfermedad, en este caso aplicado al taba-
quismo, el hecho de evitar el consumo y mejo-
rar la calidad de vida(41). Stokes propone tres
niveles(42): 

– Prevención primaria: disminuir la inci-
dencia evitando la aparición de nuevos fuma-
dores. El momento ideal de llevarla a cabo
es la infancia y adolescencia (familia y colegio
fundamentalmente).

– Prevención secundaria: interrumpir el
consumo en fumadores activos en los que aún
no haya aparecido patología asociada. Para
ello se realizarán cribajes, siendo un lugar pri-
vilegiado las consultas de Atención Primaria.
Con esto se pretende la reducción de la pre-
valencia.

– Prevención terciaria: trata de frenar la
historia natural del consumo de tabaco y dis-
minuir la morbimortalidad asociada. Su acción
se centra sobre todo en aquel fumador que ya
tenga patología derivada de este hábito. 

Las principales enfermedades crónicas que
actualmente afectan a nuestra sociedad se rela-
cionan directamente con hábitos no saluda-
bles como el consumo de tabaco o alcohol,
el sedentarismo y la dieta desequilibrada,...
muchos de los cuales se adquieren en etapas
tempranas de la vida, resultando después difí-
ciles de erradicar. Es por ello muy importan-
te conocer las costumbres del entorno fami-
liar y social del niño y adolescente, pues éstas
supondrían el momento ideal para intervenir.

Tabaquismo y familia
El consumo de tabaco en el núcleo fami-

liar constituye un motivo de preocupación y
uno de los principales puntos en los que es
excusado incidir desde el punto de vista de la
prevención.

El tabaquismo en la infancia ha sido
ampliamente estudiado y se define como la
exposición del menor a los productos de la
combustión del tabaco en espacios cerrados,
siendo el hogar el lugar principal donde esto
se lleva a cabo(43). Son muy diversas las enfer-
medades que aparecen como consecuencia
de esta exposición, la cual puede ser antes o
después del nacimiento, encontrando que la
mayoría de las mujeres que fuman durante el
embarazo lo siguen haciendo con posteriori-
dad. Entre los problemas que con mayor fre-
cuencia se hallan en el recién nacido están el
bajo peso al nacer, alteraciones endocrinas,
mutaciones celulares, aumento del riesgo de
aborto espontáneo, parto prematuro, síndro-
me de muerte súbita del lactante(44). En la
infancia destaca la presencia de enfermedad
respiratoria(45), la cual es proporcional al hecho
de que fumen uno o los dos padres y a la can-
tidad de cigarrillos consumida(46-48), así como
menor peso, enfermedad otorrinolaringológi-
ca, mayor tasa de absentismo escolar... Por
todo ello, podemos afirmar que se trata de un
factor de riesgo de morbi-mortalidad infantil
importante y prevenible(49).

Además del daño causado desde el pun-
to de vista de la salud, hemos de considerar el
impacto que tiene el tabaquismo en el hogar
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en cuanto al desarrollo de nuevos hábitos en
el niño, pues es clave el papel desempeñado
por la familia a nivel educacional. Se trata, sin
duda, del conjunto de personas que más van
a influir en el comportamiento del niño
mediante el establecimiento de modelos a
seguir, que serán los que le ayuden a distin-
guir lo correcto de lo incorrecto. De esta for-
ma, la actitud de padres y hermanos mayores
serán grandes determinantes del futuro modo
de actuar del niño. Se ha demostrado que el
porcentaje de niños que fuman es mayor si
ambos padres fuman y, sin embargo, los hijos
de padres no fumadores presentan menores
tasas de consumo de tabaco.

En España es necesario mejorar la con-
cienciación de la familia en este aspecto, ya
que existe en la actualidad una gran toleran-
cia al tabaco en el ambiente familiar, estando
entre el 48 y el 69% de niños y adolescentes
expuestos a éste(50,51). Auba y Villalbí realiza-
ron un estudio en 1993 en el que encontraron
que el 63,7% de los niños tienen, como míni-
mo, un progenitor que fuma, y el 5,9% tenían
un hermano mayor que lo hacía(52). 

Muñoz et al. realizaron en el año 2003 un
estudio en el que analizaron las creencias, acti-
tudes y prácticas de los padres relacionadas
con la exposición al humo ambiental de taba-
co en los niños, y la relación con la presen-
cia de síntomas respiratorios en los mismos.
El 80% de los padres fumadores eran cons-
cientes del efecto negativo que el tabaquismo
pasivo tenía en sus hijos y entre el 50 y el 60%
mostraron estar muy de acuerdo con no fumar
delante de ellos. Se encontró una diferencia
estadísticamente significativa entre la acti-
tud de los padres de estar muy de acuerdo y
el fumar en otro lugar de la casa donde no estu-
vieran los niños presentes, pero se ha encon-
trado que el fumar dentro de casa es una prác-
tica muy extendida entre los fumadores
diarios(5). De este estudio se desprende que el
tener actitudes positivas y ser capaces de per-
cibir las consecuencias negativas del consumo
de tabaco en la casa es un paso importante,
pero no suficiente, para modificar una con-

ducta. El consejo sanitario en ambos padres
es un pilar fundamental para completar su edu-
cación en la salud y contribuir en la instaura-
ción de nuevos hábitos. 

Barrueco establece unas recomendaciones
a transmitir a los padres respecto a la pre-
vención del consumo de tabaco de los hijos
y sobre la actitud familiar ante el tabaco(53):

1. No fumar. Si el padre o la madre fuera
fumador, no debe fumar delante de los hijos.

2. Establecer normas familiares claras res-
pecto al consumo de tabaco.

3. No permitir el consumo de tabaco en
casa.

4. Hablar con los hijos sobre el carácter
adictivo del tabaco.

5. Hablar con los hijos sobre los efectos del
tabaco sobre la salud.

6. Ayudarles a conocer y desmitificar la
publicidad del tabaco.

7. Enseñarles a decir no.
8. No ser tolerantes ante el consumo de

tabaco de sus hijos.
9. No aceptar ni ofrecer nunca como rega-

los tabaco u objetos relacionados con su con-
sumo.

10. Vigilancia e información sobre todo en
las edades de mayor riesgo de inicio del con-
sumo.

La sociedad española aún está lejos de ser
totalmente consciente del papel destructivo
del tabaquismo tanto a nivel individual como
social y familiar. Los médicos, por su posición
y contacto diario con un gran número de per-
sonas, serían los perfectos transmisores de
este peligro. Su consejo es de una gran utili-
dad, advirtiendo a los padres del daño del taba-
co en sus hijos y el riesgo de convertirlos en
futuros fumadores ( por efecto imitación). 

TABAQUISMO EN EL MEDIO ESCOLAR
La etapa escolar comprende las edades

más influenciables. Son especialmente impor-
tantes los 10-12 años, donde previsiblemente
aún no se habría iniciado el hábito tabáquico;
según Clemente et al.(54), el 2% de los niños
de esta edad se declaran fumadores. 
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Los programas de educación para la salud
en el medio escolar deben ayudar a los esco-
lares a conocer las consecuencias derivadas
del consumo de tabaco y a vencer las presio-
nes del entorno ( amigos, familia, publicidad...).

La Organización Mundial de la Salud (OMS)
en 1987 recomendó el establecimiento y cum-
plimiento de normativas sobre el tabaquismo
en las escuelas(55). Es fundamental porque si
se consigue evitar el consumo en esta edad es
poco probable llegar a ser fumador activo en
la edad adulta y, por el contrario, cuanto antes
se comience a fumar regularmente más fácil
se convertirá en una actividad rutinaria(56).

Los programas educativos de promoción
de la salud deben estar integrados dentro del
currículo y la línea que sigue el centro. Su éxi-
to radica en la implicación de profesores,
padres y personal no docente, y, cuando se
consigue, la rentabilidad es mayor que la de
las intervenciones dirigidas a población adul-
ta. El papel de los profesores es especialmen-
te importante en este ámbito dada la cercanía
a sus alumnos y su función como modelo a
seguir. Es por esto que deban cuidar en extre-
mo los mensajes no explícitos que puedan
transmitir en relación con su propio consumo
de tabaco, la permisividad hacia el tabaquis-
mo en otros adultos u otros alumnos, etc. 

El personal sanitario puede contribuir en
esta labor mediante la participación en char-
las y conferencias, tanto para los adolescen-
tes, como para el propio personal docente.

En EE.UU., los mejores resultados se han
encontrado al utilizar una combinación de
información y educación en el medio escolar,
medios de comunicación y en el entorno habi-
tual. El Center for Diseases Control de EE.UU.
interviene en la prevención del tabaquismo en
la escuela mediante la elaboración de guías(57).
En Europa no se ha realizado este tipo de pro-
gramas, sino que estos aspectos quedan englo-
bados en el currículo escolar, bien en las tuto-
rías o en el contenido de las asignaturas. En
España hay una normativa de educación para
la salud y control del tabaquismo, aunque es
necesario dar un paso adelante en su trans-

misión, que actualmente es más la excepción
que la regla(58).

Ballestin et al. realizaron un estudio donde
prácticamente todos los centros de enseñanza
investigados conocían los aspectos legales rela-
tivos al consumo de tabaco en los mismos, aun-
que habitualmente no se llevara a la práctica.
Un 98% de los directores de estos centros decla-
raron conocer la normativa, pero sólo un 58%
manifestaron vigilar su cumplimiento(59).

En España, la introducción de los conte-
nidos educativos antitabaco en el currículo
escolar y la prohibición de consumo en los cen-
tros escolares queda regulada por el marco
legislativo formado por la Ley General de Orde-
nación del Sistema Educativo (LOGSE), los Rea-
les Decretos que establecen el Currículo de
la Educación Infantil y Primaria, la Educación
Secundaria Obligatoria, junto con los Decre-
tos que establecen los Reglamentos Orgánicos
de los Colegios de Educación Infantil y Pri-
maria, y de los Centros de Educación Secun-
daria, así como la normativa elaborada por las
Comunidades Autónomas(5).

El fin perseguido con estas campañas de
prevención en la escuela, complementadas
con el control de la publicidad y medios de
comunicación, sería conseguir una reducción
del tabaquismo en un 20–40% de los adoles-
centes(59).

TABACO Y MUJER
La prevalencia del tabaquismo femenino

en el mundo ha aumentado de forma alar-
mante a partir de la II Guerra Mundial y las
previsiones para el futuro son igualmente pesi-
mistas. Estos hechos han sido calificados por
algunos autores como el peor error de salud
pública del siglo XXI(60). Todo ello ha contri-
buido a que las compañías tabaqueras, desde
el lanzamiento de una marca específica para
mujeres en los años 60, han realizado y rea-
lizan un agresivo marketing mediante estrate-
gias de mercado y eslóganes publicitarios pro-
moviendo el consumo de tabaco en la mujer,
relacionando el producto con la indepedencia,
el éxito y la belleza(61). 
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Movimientos de las mujeres en la
actualidad en la lucha contra el
tabaquismo

Nos referiremos en primer lugar a las
Conferencias Mundiales de Mujeres de las
Naciones Unidas, las cuales son el marco ide-
al para el desarrollo de nuevas ideas y pro-
yectos. Se habló por primera vez de tabaco
en la conferencia de Pekín en 1995, donde
se asumió el anteproyecto para la igualdad
en el siglo XXI. Todos los esfuerzos desarro-
llados desde entonces culminaron en noviem-
bre de 1999 en Japón, en la Conferencia
sobre Mujer y Tabaco de la OMS, a partir de
la cual se han desarrollado múltiples accio-
nes encaminadas a despertar la conciencia
mundial de las mujeres. 

Dentro del Convenio Marco de la OMS está
especificado en uno de sus apartados el pro-
tagonismo de las mujeres en el tabaquismo
y considera fundamental su participación en
cualquier medida destinada al control y la pre-
vención del problema. 

En Europa existe desde 1997 la rama euro-
pea de INWAT, cuyo objetivo fundamental es
la reducción de la prevalencia del tabaquismo
entre las mujeres europeas, a través de la con-
cienciación, actuación y el consenso de accio-
nes así como promover la utilización de los
medios de comunicación para aumentar y faci-
litar el acceso a la información(62).

En España, a partir del CMTC, un grupo de
mujeres relacionadas con el tabaquismo sen-
taron las bases en el Manifiesto de Córdoba(63),
para la organización de asociaciones futuras,
apoyar y difundir las iniciativas de la CMTC
y de otras instituciones, así como servir de
punto conector con otras redes a nivel nacio-
nal e internacional.

Analizando el problema desde nuevos
puntos de vista

En los últimos años se está dando mayor
protagonismo al análisis de los patrones de con-
sumo como medida fundamental para el abor-
daje de la prevención. Al igual que las taba-
queras basan su estrategia publicitaria de forma

específica en aspectos concretos como, por
ejemplo, la promoción de un producto especí-
ficamente para mujeres, es importante a la hora
de desarrollar cualquier estrategia de preven-
ción, reconocer los patrones de consumo por
género y cómo éstos se ven afectados por la
edad y el status socioeconómico. Por ejemplo,
la preponderancia del uso de cigarrillos entre
las mujeres en vías de desarrollo es sólo de un
7% y en países desarrollados es del 24%(64). 

Es conocido que los motivos por los que
la mujer comienza a fumar y los que existen
para su abandono son diferentes a los de los
hombres(63). Es muy importante conocer tan-
to unos como otros ante la puesta en marcha
de campañas para conseguir una máxima efi-
cacia.

La importancia de este nuevo enfoque se
puso de manifiesto en el seminario de exper-
tos de la International Network of Women
Against Tobacco (INWAT, Londres 99-2000),
donde se examinó la importancia de incluir el
enfoque de género en las tradicionales políti-
cas de control del tabaquismo, así como pro-
mover un mayor conocimiento de los deter-
minantes de consumo, redefinir los puntos de
investigación y apoyar las redes de mujeres.

Factores asociados al consumo en las
mujeres

Factores iniciadores: en la iniciación al
tabaquismo en los adolescentes, influyen fac-
tores socioeconómicos, económicos y cultu-
rales y del entorno que les rodea. A ello se aña-
den las poderosas campañas publicitarias
específicas para jóvenes. Como resultado, exis-
te un constante aumento del tabaquismo feme-
nino en edades cada vez más tempranas(63). 

Las jóvenes que se inician en el hábito es
más probable que tengan padres o amigos que
fuman, además tienden a ser menos comuni-
cativas con sus familias y más con su grupo
social y amigos. Son más propensas a actitu-
des rebeldes y no conocen bien las conse-
cuencias negativas. Tienen, asimismo, una
imagen positiva del fumador y creen contro-
lar su peso por el hecho de fumar.
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– Factores de mantenimiento: las mujeres
que persisten en el hábito y las que tienen más
recaídas suelen tener un nivel educativo y labo-
ral menor, así como tienen un nivel de adic-
ción mayor. Se observan factores relaciona-
dos con el control del peso y el estrés, aspectos
directamente relacionados con la autoimagen,
lo que condiciona el mantenimiento del hábi-
to. Los beneficios sobre la salud a largo pla-
zo pasan entonces a un segundo plano, si bien
se contradice con el hecho de que las mujeres
se preocupan más(65) y tienden a fumar menor
número de cigarrillos, usan cigarrillos con fil-
tro y son las grandes consumidoras de ciga-
rrillos light.

Es característico que las mujeres fuma-
doras presentan altas tasas de abandono
durante la gestación así como alta frecuencia
de recaída tras el parto, demostrando con ello
la gran desinformación sobre el efecto del
humo del tabaco sobre los niños.

– Factores externos: la influencia por
medio de factores externos, como la publici-
dad y el marketing llevado a cabo por las com-
pañías, que se centra específicamente en el
público femenino. Ejercen también su influen-
cia a través del patrocinio de acontecimientos
sociales relacionados con la moda, arte y
deportes. Los ingresos que generan los medios
de comunicación por publicidad ha produci-
do que la cobertura que ofrecen de las conse-
cuencias que produce el tabaquismo se haya
visto mermada(64).

TABAQUISMO EN EL MEDIO LABORAL
El lugar de trabajo es, en muchas ocasio-

nes, un entorno que favorece el consumo del
tabaco. Las tareas monótonas, el estrés, la
necesidad de concentración y las relaciones
sociales son potentes estímulos para que los
fumadores enciendan un cigarrillo. Pero no
todos los trabajadores fuman y no todos los
lugares de trabajo están bien aireados o tie-
nen zonas destinadas a fumadores y a no
fumadores. Estos hechos favorecen dos cir-
cunstancias: primero, el conocido riesgo para
la salud de todos los empleados de la exposi-

ción al aire contaminado por el humo del taba-
co (ACHT) y, por otra parte, posibles conflic-
tos entre fumadores y no fumadores. 

La empresa y los lugares de trabajo en
general son un medio en los que los progra-
mas de prevención y educación del tabaquis-
mo adquieren una gran relevancia. Conviene
recordar que una tercera parte de la vida de
la persona adulta transcurre en su puesto de
trabajo y que es el segundo lugar donde pasa
más tiempo después de su residencia habitual.
Para un no fumador y no convivente con fuma-
dores, el medio laboral supone la principal
exposición al ACHT(66). Otra circunstancia que
concede una gran pertinencia a la educación
sobre tabaquismo en las empresas es la edad
de los sujetos diana. Se trata de una población
adulta, exenta en su mayor parte de las con-
notaciones del tabaquismo en la adolescencia,
con una expectativa de vida muy importante
y, por lo tanto, susceptible a los beneficios
sobre la salud que genera dejar de fumar.

Como se ha mencionado anteriormente,
disminuir el tabaquismo y la exposición al
ACHT son medidas que van a mejorar la salud
de los trabajadores. Hoy en día se tienen evi-
dencias de que el tabaquismo pasivo aumen-
ta la incidencia de cáncer de pulmón, enfer-
medades cardiovasculares y la presencia de
síntomas respiratorios crónicos(67). Aparte de
esto, los fumadores acuden al médico un 50%
más que los no fumadores, tienen un 43%
más de probabilidades de faltar a su puesto
durante una semana al año por enfermedad
si los comparamos con los no fumadores y
también tienen una mayor siniestralidad, de
lo que se deduce que tener fumadores en una
empresa incrementa los costes de la misma y
reduce su productividad(68).

La Organización Mundial de la Salud, en
su Tercer Plan de Actuación para una Europa
sin Tabaco 1997-2001, indica: “Para el año
2001, debería estar en vigor en todos los paí-
ses de Europa una legislación que permita
garantizar que la exposición involuntaria al
humo del tabaco sea suprimida en todos los
lugares de trabajo…”(69).

C. MATESANZ RUIZ ET AL.

82

NeumoTabaq-168 p  27/3/06  17:46  Página 82



Existen varios modelos de intervención
por parte de las empresas para prevenir el
tabaquismo. Los más sencillos se fundamen-
tan en prohibiciones para el consumo del taba-
co, ya sea sólo en determinados lugares y hora-
rios o de forma absoluta(70). Estos denominados
espacios libres de humo consiguen reducir la
prevalencia de fumadores en torno al 4%, si
bien se cuestiona si esta medida incide de for-
ma real en el hábito de fumar o únicamente
desplaza a los fumadores a otros puestos y
lugares de trabajo. También se ha demostra-
do que este tipo de medidas aumenta la moti-
vación de los trabajadores para dejar de fumar
y disminuye el consumo de cigarrillos al día
de los que continúan fumando. Secundaria-
mente, mejora la salubridad del aire, se redu-
ce la concentración ambiental de nicotina. Para
que este modelo de intervención tenga efec-
to debe ir acompañado de un cumplimiento
mayoritario del mismo(70). En España, por
ejemplo en los hospitales, existe una norma-
tiva muy estricta que prohíbe de forma tajan-
te fumar en los mismos, pero es de todos cono-
cido que el cumplimiento de esta ordenanza
es menor del que sería deseable tanto por par-
te del personal sanitario como, incluso, por los
propios pacientes ingresados.

La información y motivación para el aban-
dono del tabaco por medio de folletos, trípti-
cos o charlas médicas, pueden asociarse a las
medidas restrictivas para aumentar la con-
cienciación de los fumadores, evitar que los
no fumadores sean vistos como intolerantes
y, por lo tanto, mejorar el cumplimiento de
estas medidas(66).

Aunque aún no son muchos ni están muy
extendidos, hay empresas que han aborda-
do muy en serio el control de la exposición
al ACTH y han desarrollado excelentes pro-
gramas para la prevención del tabaquismo.
Estos programas han partido de estudios de
prevalencia del consumo del tabaco, del aná-
lisis de la perspectiva de los fumadores y no
fumadores, de la elaboración de unos objeti-
vos concretos y un plan de seguimiento rigu-
roso. Esto, por supuesto, requiere un esfuer-

zo en recursos humanos y materiales que la
empresa ha de estar dispuesta a asumir, eso
sí, sin olvidar los beneficios potenciales que
también puede obtener(71).

Se considera que la estrategia ha de ser de
protección de los empleados del ACHT y no
de “castigo” a los fumadores. Que debe insis-
tir en los beneficios sobre la salud y la segu-
ridad laboral, y así conseguir el apoyo y par-
ticipación de los trabajadores. Establecer plazos
para el cumplimiento de los planes, mantener
informados a los empleados de las normas y
del desarrollo del proyecto y comprobar que
abarca a todos los estamentos laborales. Igua-
lar las normativas sobre tabaquismo a otras
existentes en la empresa. También se debe
proporcionar ayuda a los fumadores motiva-
dos y así han de existir programas de aseso-
ramiento y tratamiento del tabaquismo(71). 

Como conclusiones, apuntar que las
empresas y el medio laboral son un marco de
actuación que reúne unas peculiaridades en
cuanto a la accesibilidad al fumador, al encua-
drarlo dentro de un grupo de personas con su
mismo problema, desde una posición de auto-
ridad, que los hacen idóneos para implantar
programas antitabaco. Estos programas pue-
den ser sencillos, desde la mera prohibición y
la información mediante folletos o charlas, o
más complejos y ambiciosos, a través de la
creación de un grupo de trabajo, un programa
global consensuado y con mecanismos de con-
trol a lo largo del tiempo.

PREVENCIÓN SECUNDARIA
Hasta ahora hemos hablado largo y tendi-

do de la prevención primaria en todas aque-
llas personas que aún no se han iniciado en el
hábito tabáquico, pero no podemos olvidar a
los fumadores que ya están buscando ayuda
y a esos que aún no han alcanzado el grado
de concienciación suficiente.

El tipo de prevención necesaria en estos
casos y denominada secundaria se realiza a
través del consejo sanitario, la intervención
mínima y el tratamiento farmacológico. Apli-
cadas adecuadamente, pueden llegar a con-
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seguir estupendos resultados en la disminu-
ción de la prevalencia del hábito tabáquico y
de la patología asociada al mismo.

Los profesionales más indicados para lle-
varla a cabo serían, posiblemente, los sanita-
rios (médicos, enfermeros, farmacéuticos...),
los cuales han de disponer de protocolos bien
organizados, comenzando por recoger y cuan-
tificar en las historias clínicas un dato tan sim-
ple y fundamental como es el consumo actual
y anterior de tabaco.

RESUMEN
El tabaquismo es la principal causa de

enfermedades y muertes evitables en el mun-
do e implica unos elevados costes sanitarios,
familiares y sociales. Actualmente es consi-
derado sin duda como el problema social más
importante entre los susceptibles de preven-
ción y requiere un abordaje global para su solu-
ción. Se deben adoptar las medidas necesarias
en el marco político, nacional e internacional,
económico y educacional, para reducir de
manera continua y sustancial, tanto la preva-
lencia del consumo de tabaco como la expo-
sición al humo del mismo. Para ello se están
aunando esfuerzos desde la Organización Mun-
dial de la Salud, los gobiernos de forma indi-
vidual y las diferentes asociaciones de lucha
contra el tabaquismo. 
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RESUMEN
El tabaquismo es la principal causa de mor-

bilidad y mortalidad en los países desarrolla-
dos. En nuestro país, es la primera causa de
muerte evitable, por tanto, un problema sani-
tario de primera magnitud que requiere un
gran esfuerzo por parte de todos los profesio-
nales sanitarios(1,2).

Los pacientes fumadores son enfermos cró-
nicos con una dependencia física, psico-social
y conductual que necesitan un enfoque diag-
nóstico correcto que permita pautar el trata-
miento más adecuado a cada fumador y de
esta manera aumentar sus probabilidades de
éxito en el proceso de abandono del consumo
de tabaco.

El diagnóstico del fumador se fundamen-
ta en la realización de una historia clínica com-
pleta que, en el caso de tabaquismo, tiene algu-
nas peculiaridades que se desarrollarán a lo
largo de este capítulo, y en la realización de
exploraciones complementarias generales y
específicas para esta patología.

Cada profesional deberá adaptar el abor-
daje diagnóstico del paciente fumador a las
características y posibilidades de su medio. Pero
hay que tener en cuenta que, de todos los aspec-
tos diagnósticos que se desarrollarán a lo largo
de este capítulo, hay una serie de datos impres-
cindibles antes de decidir qué tratamiento hay
que pautar a un paciente concreto y que se resu-
mirán en la última parte del capítulo. 

HISTORIA CLÍNICA DE TABAQUISMO
El proceso diagnóstico del paciente fuma-

dor comienza con la realización de una deta-
llada historia clínica de tabaquismo en la que
se analizan los siguientes aspectos(3-8): 

– Anamnesis: se preguntará sobre antece-
dentes generales y de tabaquismo.

– Exploración física.
– Análisis de datos específicos de taba-

quismo mediante preguntas dirigidas y cues-
tionarios que van a permitirnos conocer el
grado de dependencia física, psico-social y con-
ductual, analizar la motivación que tiene el
paciente para dejar de fumar, valorar la inten-
sidad del síndrome de abstinencia y conocer
la fase dentro del proceso de abandono del
consumo de tabaco en la que se encuentra el
fumador.

Anamnesis
En este apartado hay que preguntar al

paciente sobre antecedentes patológicos gene-
rales; el paciente fumador tiene aumentadas
las posibilidades de padecer determinadas
enfermedades que se atribuyen al consumo
de tabaco: enfermedades cardiovasculares,
respiratorias, digestivas y neoplasias(9-11); por
tanto, se interrogará de manera especial sobre
posibles síntomas relacionados con estas pato-
logías: tos, disnea, angor, claudicación inter-
mitente, etc. La posibilidad de que un paciente
fumador desarrolle alguna de las enfermeda-
des relacionadas con el consumo de tabaco es
mayor cuanto mayor es el número de cigarri-
llos diarios que consume(12).

Para pautar el tratamiento más adecuado
a cada fumador hay que tener en cuenta las
posibles contraindicaciones e interacciones
farmacológicas del tratamiento elegido y para
ello también es importante conocer los ante-
cedentes patológicos generales del paciente. 

Además de la anamnesis por aparatos, es
fundamental conocer las características del
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tabaquismo del fumador y para ello hay que
analizar los siguientes aspectos:

– Antecedentes de tabaquismo: se debe pre-
guntar sobre la edad de inicio en el consumo
de tabaco, analizar la variación en el número
de cigarrillos consumidos desde el inicio del
consumo hasta la actualidad, conocer el hábi-
to tabáquico de los padres y resto de convi-
vientes: pareja, amigos, tabaquismo en el
medio laboral.

– Características de tabaquismo actual: inte-
resa conocer el número de cigarrillos que el
paciente consume, así como, el tiempo que el
paciente lleva fumando; estos datos se englo-
ban en el concepto número de paquetes/año
que se calcula multiplicando el número de ciga-
rrillos consumidos al día por el número de años
que lleva fumando y el resultado se divide por
20. Este dato nos da información acerca de la
posibilidad de desarrollar enfermedad rela-
cionada con el consumo de tabaco y de las
posibilidades de éxito o fracaso en un intento
de abandono del consumo de tabaco; cuanto
mayor sea el número de paquetes/año con-
sumido mayor dificultad tendrán los pacien-
tes en dejar de fumar(13).

También hay que preguntar al fumador
sobre la cantidad de nicotina que contienen
los cigarrillos que fuma y analizar cuál es su
patrón de consumo: si inhala el humo o no,
cuánto tiempo transcurre entre un cigarrillo y
otro, el número de pipadas que da a cada ciga-
rrillo y si se despierta por la noche para fumar.

– Intentos de abandono de tabaquismo: es
importante conocer cuántos intentos serios de
abandono ha realizado el paciente, cuál ha sido
el periodo de tiempo más largo que ha per-
manecido abstinente, qué tratamientos ha uti-
lizado en los intentos previos, si ha presenta-
do efectos adversos con dichos tratamientos
y, finalmente, conocer cuáles han sido las razo-
nes para volver a fumar; saber si la recaída se
debió a razones sociales, síndrome de absti-
nencia, a la preocupación por la ganancia de
peso, etc., puede ayudarnos a prevenir de for-
ma efectiva las recaídas en posteriores inten-
tos.  

Exploración física
En todos los pacientes fumadores debe rea-

lizarse una exploración física general pero pres-
tando especial atención a signos que puedan
ser atribuidos a efectos causados por el con-
sumo de tabaco.

– Se debe analizar detenidamente el esta-
do de las conjuntivas oculares, de la mucosa
nasofaríngea, los pulsos periféricos y realizar
una minuciosa auscultación cardiorrespira-
toria.

– Debe medirse la presión arterial, la fre-
cuencia cardiaca y el peso corporal; estos pará-
metros pueden alterarse durante el proceso
de abandono del tabaquismo y es importante
monitorizar dicha variación(14-17).

– Hay que explorar el estado de los dien-
tes y de las uñas del fumador porque en
muchos casos encontraremos manchas de
nicotina; también el estado de hidratación de
la piel y los cabellos, que pueden afectarse por
el consumo de tabaco.

Estudio de la fase de abandono
El abandono del consumo del tabaco por

parte del fumador no debe ser considerado
como un hecho puntual en su vida sino como
un proceso que pasa por una serie de etapas:
precontemplación, contemplación, contem-
plación crónica, preparación, acción y mante-
nimiento; este proceso fue definido por Pro-
chasca y Diclemente(18-19) (Fig. 1).

Las características del fumador en cada
una de estas fases son distintas, así como su
actitud en cuanto a realizar un intento serio
de abandono del tabaquismo. 

– Fase de precontemplación: los fumado-
res no tienen intención de cambiar su con-
ducta en los próximos 6 meses; son individuos
que no conocen, o no quieren conocer, los
efectos nocivos del tabaquismo. Los “pros”
para continuar fumando superan los “contras”.

– Fase de contemplación: los fumadores
están pensando seriamente dejar de serlo en
los próximos 6 meses; generalmente son fuma-
dores que han intentado dejar de fumar en
varias ocasiones pero han tenido graves difi-
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cultades para conseguirlo. El recuento de
“pros” y “contras” es casi idéntico.

– Fase de preparación: son fumadores que
se plantean abandonar el consumo de tabaco
en el siguiente mes. Los “pros” para dejar de
fumar superan claramente los “contras”.

– Fase de acción: son exfumadores de
menos de 6 meses de evolución; es la fase en
que existe un mayor riesgo de recaídas.

– Fase de mantenimiento: son exfumado-
res de más de 6 meses de evolución. 

En las tres primeras fases la sensibilización
y motivación que tienen los fumadores para
dejar de fumar es distinta. 

El enfoque terapéutico será diferente en
función de la fase en la que se sitúe el fuma-
dor y estará dirigido a favorecer la progresión
del paciente dentro del proceso de abando-
no de tabaco hasta conseguir la abstinencia.

Puesto que cambia la actitud terapéutica
es importante, para aumentar las posibilida-
des de éxito, hacer un diagnóstico preciso y
situar al fumador dentro de su propio proce-
so de abandono de tabaquismo. Puede reali-
zarse el diagnóstico de la fase en la que el

fumador se encuentra mediante unas senci-
llas preguntas que se recogen en la figura 2.

Análisis de la motivación
Durante la entrevista, conviene conocer

si el fumador está dispuesto a realizar un
intento serio de abandono y para ello se le
puede preguntar directamente y valorar su
actitud.

También es importante realizar un análi-
sis de cuáles son las razones, conscientes o
inconscientes, que el fumador tiene para aban-
donar el consumo de tabaco. 

En general, las razones que suelen dar los
fumadores son: 

– Razones de salud tanto para el propio
fumador como para los demás; estas razones
suelen ser las más poderosas.

– Razones económicas.
– Por presión social o familiar.
– Por autocontrol.
– Papel modélico (intentar dar un buen

ejemplo a los demás: los hijos, los alumnos,
los pacientes...).

– Por mejorar la higiene y aseo personal.

FIGURA 1. Fases del proceso de abandono de taba-
quismo (Prochasca y Diclemente).

Fumador

Fase precontemplación

Fase contemplación

Fase
contemplación
crónica
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Recaída

FIGURA 2. Diagnóstico de las fases de abandono.
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Nuestro objetivo es ayudar al paciente para
que haga conscientes estas razones y esto debe
hacerse durante la entrevista de forma perso-
nalizada, preguntándole sobre cada una de ellas
(no son las mismas razones la de un paciente
con EPOC que las de un joven de 18 años sano).

Es también muy útil que el paciente con-
feccione una lista de motivos para dejar de
fumar y que pueda recurrir a ella como refuer-
zo psicológico durante el proceso de deshabi-
tuación, especialmente en los momentos de
“debilidad”. 

Para conocer la motivación del fumador
puede utilizarse distintos tests como el test
de Richmond (Tabla 1) o el test desarrollado
por el Centro de Ayuda al Cese de Taba-
quismo del Hospital Henri Mondor, de París
(Tabla 2).

El test de Richmond consta de cuatro pre-
guntas y valora el grado de motivación para
dejar de fumar en una escala de 1 a 10 pun-
tos(20); permite clasificarla en:

– Motivación baja: si la puntuación obte-
nida es de 0 a 6.

– Motivación moderada si es de 7 a 9.
– Motivación alta si es igual a 10.
Si se utiliza el test desarrollado por el Cen-

tro de Ayuda al Cese de Tabaquismo del
Hospital Henri Mondor, de París, según la pun-

tuación obtenida se pueden calcular las posi-
bilidades de éxito:

– Si se obtienen 16 o más puntos las pro-
babilidades de éxito son muchas.

– Si se obtienen entre 12 y 16, las proba-
bilidades de éxito son bastantes.

– Si la puntuación obtenida es de 6-12,
hay posibilidad real pero con dificultades a
tener en cuenta.

– Si se obtienen 6 o menos, probable-
mente no sea el momento más adecuado para
el abandono.

Análisis de la dependencia
El tabaquismo es una enfermedad cróni-

ca adictiva. Conocemos que el fumador tie-
ne una dependencia física, pero que en el man-
tenimiento del hábito tabáquico también están
implicados otros factores que son los respon-
sables de la dependencia psico-social y con-
ductual(3,21).

Un aspecto fundamental en el diagnóstico
es analizar los distintos tipos de dependen-
cia que el fumador tiene para ofertarle la ayu-
da más adecuada que le permita superar esta
adicción.

Análisis de la dependencia física
La adicción física que tienen los pacientes

fumadores está causada por la nicotina(21).
Podemos conocer la dependencia física que el
fumador padece utilizando un test sencillo de
aplicar, que es el test de Fageström(22), y tam-
bién determinando los niveles de nicotina o,
mejor, de su metabolito, la cotinina, en dis-
tintos fluidos corporales; estas determinacio-
nes bioquímicas requieren una infraestructu-
ra determinada, tienen un coste económico
mayor y, por tanto, no son aplicables de for-
ma tan generalizada como el test de Fages-
tröm.

El test simplificado de Fageström (Tabla 3)
es el instrumento de mayor utilidad del que
disponemos en la actualidad para conocer el
grado de dependencia física que tiene un fuma-
dor. Es un test de 6 preguntas con respuestas
múltiples que el fumador tiene que contestar.
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TABLA 1. Test de Richmond

1. ¿Le gustaría dejar de fumar si pudiera hacer-
lo fácilmente?
0 …………. No
1 …………. Sí

2. ¿Cuánto interés tiene en dejarlo?
0 -  1  -  2  -  3

3. ¿Intentaría dejar de fumar en las próximas
dos semanas?
0 -  1  -  2  -  3

4. ¿Cuál es la posibilidad de que usted sea un
exfumador en los próximos seis meses?
0  -  1  -  2  -  3
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Puede obtenerse una puntuación que oscila
entre 0 y 10 puntos y permite clasificar la
dependencia en: 

– Baja, si se obtiene una puntuación entre
0 y 3 puntos.

– Moderada, si la puntuación es de 4 a 6
puntos y 

– Alta, cuando es de 7 a 10 puntos.
Este test nos da información no sólo del

grado de dependencia física que tiene el fuma-
dor, sino que también nos orienta para pau-
tar el tratamiento farmacológico más adecua-
do en función del resultado obtenido(8,23-25) y
nos permite valorar el riesgo de desarrollar
determinados tipos de enfermedades asocia-
das al consumo de tabaco(26).

De las 6 preguntas del test, la respuesta
más importante para conocer la severidad de
la dependencia física es la del tiempo trans-

currido desde que se levanta hasta que con-
sume el primer cigarrillo.

Cuando se utiliza la determinación de coti-
nina para medir la dependencia física, se con-
sidera una dependencia alta cuando las con-
centraciones séricas de cotinina sean mayores
de 250 ug/ml y dependencia baja-moderada
cuando sean menores o iguales a dicha cifra(27).

Análisis de la dependencia psicosocial 
y conductual

Este tipo de dependencia también debe
ser diagnosticada y tratada adecuadamente
en los pacientes fumadores  para aumentar
sus posibilidades de éxito. 

Los fumadores tienen una dependencia
psicosocial y conductual: están acostumbra-
dos a enfrentarse a múltiples situaciones en
su vida diaria, algunas que son estresantes y

TABLA 2. Test del Centro de Ayuda al cese del tabaquismo

1. Vengo a la consulta espontáneamente, por decisión personal  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Vengo a la consulta por indicación médica  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1
Vengo a la consulta por indicación de mi familia  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

2. Ya he dejado de fumar durante más de una semana  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

3. Actualmente mi actividad profesional está sin problemas  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

4. Actualmente en el plano familiar todo va bien  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

5. Quiero liberarme de esta dependencia     . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

6. Hago deportes o tengo intención de hacerlos    . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

7. Voy a estar en mejor forma física      . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

8. Voy a cuidar mi aspecto físico   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

9. Estoy embarazada o mi pareja lo está  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

10. Tengo niños de corta edad . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

11. Estoy con buena moral actualmente  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

12. Tengo costumbre de lograr lo que emprendo    . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

13. Soy más bien de temperamento tranquilo   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

14. Mi peso es habitualmente estable    . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

15. Voy a acceder a una calidad de vida mejor  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2
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generalmente lo hacen con la ayuda de un
cigarrillo entre sus manos; además, a diario
hay numerosas situaciones sociales que se
asocian al consumo de cigarrillos (tomar café,
tomar un aperitivo, etc.); incluso realizan una
asociación entre las sensaciones que viven y
los sabores que sienten con el consumo del
tabaco. 

También desarrollan una dependencia ges-
tual que debe considerase en el momento del
tratamiento. Para un fumador, el gesto de sacar
el cigarrillo de la pitillera o el gesto de dar una

pipada es un gesto que lo han hecho miles de
veces y esto les va ocasionar una dependen-
cia gestual.

Este tipo de dependencia psicológica, social
y gestual, puede ser diagnosticado utilizando
el test de Glover-Nilsson (Tabla 4). Consta de
once preguntas, cada una de las cuales se pun-
tuará de cero a cuatro; permite clasificar la
dependencia según la puntuación obtenida en:

– Dependencia leve: puntuación de 0 a 11.
– Dependencia moderada: puntuación de

12 a 22.
– Dependencia severa: puntuación de 23 a 33.
– Dependencia muy severa: puntuación de

34 a 44.

Valoración del síndrome de abstinencia
Cuando un fumador abandona el consu-

mo de tabaco presentará, en mayor o menor
medida, una serie de síntomas característicos
del síndrome de abstinencia. Los síntomas y
signos de este síndrome son de naturaleza tan-
to física como psicológica y son los siguien-
tes(28-29):

– Síntomas y signos físicos: mareo, sudo-
ración, cefalea, insomnio o somnolencia, tos,
aumento del apetito y del peso, estreñimien-
to, cefalea, alteración de las capacidades psi-
comotoras, alteraciones en el EEG, aumento
de la temperatura cutánea y disminución de
la TA y de la frecuencia cardíaca.

– Síntomas psicológicos: aumento del deseo
de fumar (craving), ansiedad, irritabilidad,
impaciencia, agresividad, dificultad de con-
centración y disminución de la memoria
reciente.

Las primeras manifestaciones de este sín-
drome comienzan entre las 2 y las 12 horas de
dejar de fumar, alcanzan su máximo entre las
24 y 48 horas y tienen una duración media esti-
mada entre 3 y 4 semanas, aunque el deseo
de fumar puede persistir durante meses o años.

El síndrome de abstinencia puede medir-
se utilizando la escala de Wisconsin, que es un
cuestionario de 28 preguntas que analiza, sobre
todo, los efectos negativos de la nicotina. El
paciente contesta al cuestionario, obtenién-
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TABLA 3. Test de Fageström (FTQ)

1. ¿Cuántos cigarrillos fuma al día?
1 a 10 0 puntos
11-20 1 punto
21 a 30 2 punto
31 ó más 3 puntos

2. Tiempo transcurrido desde que se levanta
hasta que fuma el primer cigarrillo.
Menos de 5 minutos 3 puntos
De 6 a 30 minutos 2 puntos
De 31 a 60 minutos 1 punto
Más de 60 minutos 0 puntos

3. ¿Fuma más por las mañanas?
Sí 1 puntos
No 0 puntos

4. ¿Tiene dificultad para no fumar en lugares
donde está prohibido?
Sí 1 punto
No 0 puntos

5. ¿Fuma cuando está enfermo?
Sí 1 punto
No 0 puntos

6. ¿Qué cigarro le produce mayor satisfacción?
El primero del día 1 punto
Otros 0 puntos

Valoración:
De 0 a 3 puntos: dependencia baja; de 4 a 6 pun-
tos: dependencia moderada; De 7 a 10 puntos:
dependencia alta.
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dose una puntuación que puede oscilar entre
0 y 112 puntos. Se valorará el síndrome de
abstinencia como:

– Leve, si la puntuación obtenida está entre
0 y 28.

– Moderado, si es de 29 a 56.
– Grave, si se obtienen más de 56 puntos.
También puede utilizarse otra escala (Tabla

5) para determinar el síndrome de abstinencia,

que permite medir el grado de satisfacción cau-
sado por el cigarrillo en una escala de 1 a 7 y la
intensidad de los distintos síntomas del sín-
drome de abstinencia, en una escala de 0 a 4.

Durante el proceso de deshabituación tabá-
quica, la principal causa de recaída en el con-
sumo de tabaco es el síndrome de abstinen-
cia. Es, por tanto, muy importante, en las
primeras semanas de la deshabituación, cono-

TABLA 4. Test de Glover-Nilson

Por favor, seleccione la respuesta haciendo un círculo en el número que mejor refleje su elección

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

¿Cuánto valora lo siguiente? (pregunta 1 a 2)
1. Mi hábito de fumar es muy importante para mí 0 1 2 3 4
2. Juego y manipulo el cigarrillo como parte del ritual de fumar 0 1 2 3 4

Por favor, seleccione la respuesta haciendo un círculo en el número que mejor refleje su elección 

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

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

3. ¿Suele ponerse algo en la boca para evitar fumar? 0 1 2 3 4

4. ¿Se recompensa a sí mismo con un cigarrillo tras cumplir una tarea? 0 1 2 3 4

5. ¿Cuándo no tiene tabaco, le resulta difícil concentrarse 
y realizar cualquier tarea? 0 1 2 3 4

6. ¿Cuándo se halla en un lugar en el que está prohibido fumar, 
juega con su cigarrillo o paquete de tabaco? 0 1 2 3 4

7. ¿Algunos lugares o circunstancias le incitan a fumar: su sillón 
favorito, sofá, habitación, coche o la bebida (alcohol, café, etc.). 0 1 2 3 4

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

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

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

11. ¿Cuando está solo en un restaurante, parada de autobús, etc., 
se siente más seguro, a salvo o más confiado, con un cigarrillo 
en las manos? 0 1 2 3 4
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cer la intensidad del síndrome de abstinencia
e identificar los síntomas para intentar paliar-
los y evitar las posibles recaídas. 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Al paciente fumador se le deben realizar

unos exámenes complementarios generales y
unas determinaciones más específicas: coo-
ximetría en el aire espirado y determinación
de nicotina y cotinina en líquidos corporales.

Exámenes complementarios generales
– Hemograma
El tabaquismo se asocia con un aumento en

el recuento de leucocitos y de hematíes, así como
con un aumento del hematócrito; tiene validez
para objetivar los beneficios que sobre el orga-
nismo tiene abandonar el consumo de tabaco.

– Estudio bioquímico
La determinación de los niveles de gluco-

sa y del perfil lipídico en sangre es útil para
descartar factores de riesgo asociados. Hay
estudios que ponen de manifiesto que el taba-
quismo actúa sobre determinados factores de
riesgo metabólicos: en fumadores se ha detec-
tado un incremento de los niveles de. VLDL y
de las LDL y una disminución de las HDL (14,30).

– Pruebas de función pulmonar
Es conveniente realizar una espirometría

al principio del tratamiento; esto nos va a per-
mitir identificar a los pacientes que han desa-
rrollado enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica y, por tanto, alertarles del daño que el
tabaco les está provocando. Repetir la espiro-
metría pasados 12 meses después del aban-
dono del tabaco nos permitirá objetivar los
beneficios obtenidos al dejar de fumar. 

En los centros en los que se disponga de
ello, la realización de un test de difusión per-
mitirá diagnosticar de forma precoz el des-
arrollo de un enfisema pulmonar 

– Estudio de coagulación
Aunque no es una determinación que se

haga en todos los fumadores, se sabe que en
el humo del tabaco hay presentes determi-
nadas sustancias, como el CO, que se relacio-
nan con fenómenos de hipercoagulabilidad y
con la formación de placas de ateroma(31).

Exámenes complementarios específicos

Cooximetría
Es la determinación de la cantidad de

monóxido de carbono (CO) en el aire espira-
do del paciente. Esta medición se realiza
mediante la utilización de un cooxímetro(32).

El monóxido de carbono es uno de los
constituyentes del humo del tabaco que se
produce en la combustión del cigarrillo. Se
combina con la hemoglobina para formar car-
boxihemoglobina (HbCO); tiene una afinidad
para combinarse con la hemoglobina (Hb) que
es 240 veces superior a la que tiene el oxí-
geno. Es conocido que los fumadores tienen
una tasa de COHb mayor que los no fuma-
dores. 

La consecuencia inmediata del aumento
de COHb en sangre es la hipoxia tisular: el CO
desplaza al O2 y además dificulta su liberación
a los tejidos, efecto que es más evidente duran-
te el ejercicio o en determinadas células como
el músculo cardiaco o células del SNC. La
HbCO es, por tanto, causante de la patología
cardiovascular en los fumadores(33).
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TABLA 5. Valoración del síndrome 
de abstinencia

Grado de satifacción Escala de 1 a 7

Craving Escala de 1 a 4

Depresión

Trastornos del sueño

Insomnio

Irritabilidad y frustración

Ansiedad

Dificultad de concentración

Inquietud

Apetito
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La vida media de la COHb respirando aire
es de 6 horas. Puede conocerse la cantidad de
COHb determinando sus niveles en sangre; se
han establecido los intervalos de referencia
para los no fumadores, que oscilan entre el
0,8 y el 2,4%. 

La determinación de COHb es útil como
medición del grado de tabaquismo y como
medición del factor de riesgo cardiovascular.
Pero es una medida que resulta cruenta para
el paciente. 

Otra posibilidad es determinar el CO en el
aire espirado por medio de un cooxímetro,
puesto que se sabe que existe una relación
lineal entre los niveles de CO en el aire espi-
rado y los de la HbCO en sangre. 

Para realizar una cooximetría el cooxí-
metro tiene que haber sido colocado a cero;
el paciente debe realizar una inspiración pro-
funda y una pausa de apnea de unos 15 segun-
dos y después debe realizar un espiración len-
ta prolongada y completa a través de la
boquilla del aparato; a los pocos segundos
podremos leer la cantidad de CO en partes
por millón (ppm) en el indicador del cooxí-
metro (3-5,32). 

Generalmente el punto de corte entre
fumadores y no fumadores se establece en 10
ppm, situándose los fumadores por encima de
esta cifra. Es habitual que en fumadores espo-
rádicos los niveles de CO encontrados se si-
túen entre 6 y 10 ppm y que en no fumado-
res los niveles encontrados sean inferiores a
6 ppm(32,34).

La vida media del CO es corta, entre 2 y 5
horas; distintas situaciones pueden variarla:
con el ejercicio baja a una hora y con el sue-
ño aumenta a 8 horas. Las cifras de CO en el
aire espirado comienzan a normalizarse a par-
tir de 48-72 horas de abandonar el consumo
de tabaco. El mejor momento para la deter-
minación de CO son las últimas horas del día. 

Cuando realicemos una cooximetría hay que
tener en cuenta algunas consideraciones por-
que el CO en los fumadores va depender(32,34):

– Número de cigarrillos consumidos. Existe
una relación directa entre el número de ciga-

rrillos consumidos y las concentraciones de
CO en el aire espirado por el fumador; de
manera que cuanto mayor es el número de
cigarrillos consumidos más alta es la cantidad
de CO obtenida.

– Patrón de consumo: número de pipadas, si
inhala el humo o no, profundidad de la pipada.

– Número de horas transcurridas desde el
último cigarrillo.

– Valorar otras fuentes de exposición: cale-
facciones, tabaquismo pasivo, gases de auto-
móviles, etc. Porque el CO también es uno de
los productos de la combustión incompleta de
la materia orgánica.

La cooximetría es un método barato, de
fácil manejo e incruento; todas estas caracte-
rísticas hacen que sea de uso obligado en las
consultas de tabaquismo.

La determinación de CO se puede utilizar:
– Como marcador de exposición al taba-

co o a otras fuentes de CO. Para conocer el
grado de tabaquismo. 

– Durante el proceso de deshabituación
para validar la afirmación verbal de absti-
nencia.

– Como factor motivador o de refuerzo
positivo para el paciente al poder comprobar
el descenso de la concentración de CO en aire
espirado de forma rápida tras la suspensión
del consumo de tabaco.

– Para conocer el riesgo de desarrollar
determinadas enfermedades; se sabe que los
fumadores que tienen concentraciones más
altas de CO en su aire espirado tienen más pro-
babilidad de desarrollar determinadas enfer-
medades relacionadas con el consumo de taba-
co que aquellos fumadores que tienen
concentraciones de CO más bajas(26,33,35).

Determinación de nicotina y cotinina en
líquidos biológicos

La nicotina presente en el humo del ciga-
rrillo se absorbe a nivel de la mucosa orofa-
ríngea, para lo cual necesita estar en un
ambiente de pH alcalino y a nivel de la mem-
brana alvéolo-capilar, para lo cual necesita
estar a pH ácido. Cuando la nicotina se absor-
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be a nivel de la mucosa oral pasa a la circula-
ción venosa y de ahí al hígado donde en par-
te es metabolizada y posteriormente, a través
de la circulación arterial, llega al SNC. Cuando
se absorbe a través de la membrana alvéolo-
capilar, la absorción es mayor y pasa direc-
tamente a la circulación arterial y de ahí al
cerebro, evitando el paso hepático. Tras con-
sumir un cigarrillo se obtienen de forma rápi-
da unos niveles altos de nicotina en sangre
arterial que alcanzan el SNC, uniéndose a los
receptores neuronales.

La nicotina se metaboliza en el hígado,
siendo dos sus metabolitos principales: N-óxi-
do-nicotina, que corresponde al 5% de la nico-
tina metabolizada y la cotinina, que corres-
ponde al 80-90%. Posteriormente la cotinina
se transforma en 3-trans-hidroxicotinina. 

La cotinina, la N-óxido-nicotinina y la 3-
trans-hidroxicotinina se eliminan, el 80% a
nivel renal(36).

1. Determinación de nicotina
Pueden hacerse determinaciones de nico-

tina en distintos fluidos como sudor, leche
materna, líquido amniótico, saliva, orina y san-
gre. El punto de corte para discriminar a fuma-
dores y no fumadores es de 0,4 nmol/l. 

La nicotina tiene una vida media corta de
aproximadamente 2 horas; esto hace que sea
un método poco fiable a primeras horas de la
mañana o en fumadores que espacian mucho
sus cigarrillos.

Es una prueba cara y la determinación de
esta sustancia en orina está influenciada por
el pH y por la cantidad de orina. Todas estas
circunstancias hacen que la determinación de
nicotina en distintos fluidos corporales sea
poco utilizada en la práctica clínica.

2. Determinación de cotinina
La cotinina tiene una vida media más pro-

longada (entre 11 y 37 horas) y alcanza nive-
les sanguíneos entre 10 y 15 veces superio-
res a la nicotina. Persiste en el organismo unos
4 días desde que la persona deja de fumar.
Pueden hacerse determinaciones de cotinina
en saliva, sangre y orina(37-38). Los niveles
alcanzados en sangre son los más estables

pero la muestra de más fácil obtención es la
de la saliva.

La sensibilidad y especificidad de la deter-
minación de cotinina para discriminar fuma-
dores y no fumadores es alta:

– En los no fumadores los niveles están
por debajo de 10 ng/ml (generalmente los nive-
les no son detectables).

– En los fumadores de menos consumo
se sitúan entre 40-50 ng/ml. 

– En fumadores de mayor consumo, entre
200 y 400 ng/ml.

Los niveles de cotinina también nos per-
miten conocer el grado de dependencia físi-
ca del paciente y orientar la pauta terapéu-
tica(39).

Determinación de tiocianato
El HCN es un gas tóxico presente en el

humo de los cigarrillos que se metaboliza rápi-
damente en el hígado a tiocianato y se acu-
mula en sangre, saliva y orina; el tiocianato
tiene una vida media de entre 10 y 14 días
pudiéndose utilizar la determinación del mis-
mo como marcador de exposición al humo del
tabaco, incluso de abstinencia a largo plazo.
El medio más utilizado para la determinación
de tiocianato es la saliva, estableciéndose como
punto de corte para diferenciar a un fuma-
dor de un no fumador los 100 mg.

Es una determinación con baja especifi-
cidad porque está presente de forma natural
en algunos alimentos (cerveza, brócoli...).
Pudiendo obtenerse tras el consumo de los
mismos niveles de tiocianato similares a los
de los fumadores regulares; esto hace que no
se utilice apenas en la práctica clínica ni en
los estudios de abandono de tabaco(38,40)

De todos los métodos analíticos para
medir la abstinencia tabáquica, los más úti-
les en la práctica clínica, por su especificidad
y fiabilidad, son la cooximetría, que da una
idea de la abstinencia en las últimas 24-48
horas, y la determinación sanguínea de coti-
nina que, al tener una vida media más larga,
permite conocer la abstinencia en los últimos
4 días.
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Requisitos mínimos para diagnóstico del
tabaquismo

El tabaquismo es una enfermedad cróni-
ca adictiva que afecta a un elevado número de
pacientes en nuestro país (36% de la pobla-
ción general española mayor de 16 años
fuma)(41). Es un problema sanitario de primer
orden que debe ser abordado desde todas las
consultas, de manera que todos los profesio-
nales sanitarios, durante su práctica asisten-
cial deberían realizar intervenciones sobre
tabaquismo.

Se sabe que cuando la intervención sobre
tabaquismo se adecua a las características indi-
viduales de cada fumador aumentan su efica-
cia y eficiencia(6). 

El nivel de intervención a realizar en la con-
sulta dependerá de las características de la mis-
ma (será distinto en una consulta de atención
primaria que en una consulta de tabaquismo);
no obstante, antes de establecer unas reco-
mendaciones de tratamiento hay que tener en
cuenta una serie de datos diagnósticos que es
lo que se ha denominado conjunto mínimo de
datos diagnósticos del fumador, que son los
siguientes(8):

– Tabaco consumido: número de paque-
tes/año.

– Fase dentro del proceso de abandono en
la que se encuentra el fumador.

– Motivación: saber si el fumador está dis-
puesto a realizar un intento serio de abandono.

– Intentos previos y motivos de recaídas.
– Test de Fageström.
– Cooximetría.
Con unas sencillas preguntas y en pocos

minutos, en cualquier consulta pueden cono-
cerse estos datos diagnósticos y, en conse-
cuencia, recomendar el tratamiento más ade-
cuado para cada paciente y así aumentar sus
posibilidades de éxito en el proceso de aban-
dono de tabaquismo.

En las consultas especializadas de taba-
quismo se realizará un análisis más detalla-
do de cada uno de los aspectos diagnósticos
comentados en el capítulo. 
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El tratamiento para dejar de fumar debe
incluir consejo médico y ayuda farmacológi-
ca. El tratamiento farmacológico está indica-
do particularmente en los pacientes con mayor
grado de dependencia por la nicotina. En este
capítulo se explicarán todos los tratamientos
farmacológicos del tabaquismo que existen en
el momento actual.

TERAPIA SUSTITUTIVA CON NICOTINA
(TSN)

La nicotina se absorbe rápidamente des-
de el humo del cigarrillo y penetra en la cir-
culación arterial, desde donde es distribuida
por todo el organismo. Más tarde los niveles
de nicotina en sangre arterial disminuyen debi-
do a esta captación de la misma por los teji-
dos periféricos y a su eliminación. Las dife-
rencias arterio-venosas en la concentración de
nicotina durante el consumo de los cigarrillos
son muy sustanciales(1). Y, además, tienen
importantes repercusiones farmacológicas. Las
altas concentraciones de nicotina en la sangre
arterial que penetra en el cerebro facilitan la
rápida actuación de la misma y, en conse-
cuencia, una más intensa respuesta farma-
cológica. Los niveles de nicotina cerebrales dis-
minuyen en el tiempo comprendido entre el
consumo de dos cigarrillos, y ello permite que
los receptores nicotínicos se puedan re-sen-
sibilizar, lo que logra que el sucesivo consumo
de cigarrillos produzca recompensa con poca
tolerancia. Ninguno de los diferentes tipos de
TSN disponibles en el momento actual pue-
de mimetizar los efectos farmacológicos que
produce la nicotina de los cigarrillos.

La razón que justifica el uso de la TSN es
que, cuando el fumador deja de consumir ciga-

rrillos, la administración de nicotina a través
de un mecanismo de sustitución, como el chi-
cle, por ejemplo, le disminuirá los síntomas
del síndrome de abstinencia durante la fase
inicial del abandono del tabaco. De esta for-
ma, el sujeto podrá centrarse en superar su
dependencia psíquica, social y gestual. Nor-
malmente, la dependencia física no se man-
tiene mediante el uso de tratamiento farma-
cológico, debido a que los niveles de nicotina
que se obtienen con el mismo son más bajos
que los alcanzados con el cigarrillo. Después
de un periodo de 2 a 6 meses, la dosis de nico-
tina puede irse disminuyendo progresivamente
y la dependencia física va siendo reducida y,
posteriormente, eliminada por completo.

Chicle de nicotina
Para obtener la más alta eficacia de los chi-

cles de nicotina es muy importante utilizarlos
de forma correcta. El chicle debe ser mastica-
do sólo de 5 a 8 veces hasta que el sujeto note
un fuerte sabor de nicotina, después el chicle
debe ser dejado entre la mejilla y las encías
durante unos minutos, y, más tarde, cuando el
sabor de nicotina desaparezca, el sujeto debe-
rá volver a masticar nuevamente el chicle. La
masticación de la pieza de chicle elimina nico-
tina, que es absorbida a través de la mucosa
de la oro-faringe. Es fundamental no masti-
car el chicle muy a menudo desde el comien-
zo, ya que la nicotina será liberada demasiado
rápidamente y no habrá tiempo suficiente para
que sea absorbida, sino que será deglutida y
pasará al hígado, donde será metabolizada y
perderá sus propiedades terapéuticas.

Es importante recordar que el aprendiza-
je del uso correcto del chicle puede llevar algún
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tiempo. En el momento de la prescripción del
chicle, el médico deberá permitir que el suje-
to haga una prueba práctica delante de él, de
esta forma le podrá alertar sobre los posibles
errores que esté cometiendo. Además, los
fumadores deben ser avisados de que, antes
de sentir los efectos beneficiosos del chicle,
deberán esperar entre 2 a 3 minutos. Algunos
expertos recomiendan usar el chicle durante
una semana antes de dejar de fumar para
aprender bien su correcto uso(2).

Las piezas de chicle tienen dos presenta-
ciones: de 2 mg y de 4 mg. Existe evidencia
científica de que los chicles de 4 mg son más
eficaces en los más dependientes(2,3). Chicles
de 4 mg deben ser utilizados en fumadores
con 5 o más puntos en el test de Fagerström(4).
También se puede decir, aunque existe falta
de evidencia para ello, que los más depen-
dientes necesitan utilizarlo por más tiempo(4,5).
Al principio del tratamiento una pieza de chi-
cle debe ser usada cada 1,5 horas.

Los principales efectos adversos suelen ser
molestias leves, pasajeras y locales, en la oro-
faringe y el estómago: náuseas, vómitos, hipo
y acidez. Muchos de éstos aparecen en la pri-
mera semana del uso del chicle y desapare-
cen al continuar usándolo y hacerlo correcta-
mente.

El chicle no es un buen tratamiento en
pacientes con problemas de la dentadura o
con dolor de la articulación témporo-mandi-
bular. Algunas precauciones deben ser toma-
das en sujetos con angina inestable y con car-
diopatía isquémica de menos de 4 semanas
de evolución, aunque el uso de TSN es mejor
que consumir tabaco.

Al utilizar chicle de nicotina durante todo
el día se obtienen unos niveles de nicotina en
sangre que representa entre un tercio y dos
tercios de los obtenidos con el cigarrillo(6-8). La
principal ventaja del chicle es la capacidad para
administrarse en el momento en que sea nece-
sario. Aunque su principal desventaja es la gran
facilidad para la infra-dosificación.

La tabla 1 muestra las principales ventajas
y desventajas del chicle de nicotina.
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TABLA 1. Chicle de nicotina

Ventajas

Alivia el craving después de 3 a 5 minutos de
ser usado

El uso continuado del chicle proporciona sus-
titución de un tercio (chicles de 2 mg) a dos
tercios (chicle de 4 mg) de los niveles de nico-
tina que se obtienen con el cigarrillo

Bajo potencial para causar dependencia 

Puede ser usado ad lib para aliviar el craving

Los de 2 mg deben ser usados en los fuma-
dores con baja dependencia, en tanto que los
de 4 mg deben ser utilizados en fumadores
con alta dependencia. Eficacia: odds ratio 1,63
(95% CI, 1,60-1,82)*

Su utilización es segura tanto a corto como
a largo plazo (hasta cinco años)

Desventajas

Los fumadores deben aprender a utilizarlo.
Se requiere de un periodo de aprendizaje

Si se utiliza de forma incorrecta puede pro-
ducir molestias y los fumadores pueden ten-
der a abandonarlo

Bebidas ácidas, como aquellas que contienen
cafeína, pueden disminuir la absorción de la
nicotina

Los fumadores tienden a utilizar menos dosis
de las que realmente necesitan

Efectos adversos: hipo, náusea y acidez. 10%-
25% de los casos durante las primeras dos
semanas 

Precio

De 1,99 euros a 3,76 euros diariamente

*Odds ratio. Cochrane .www.dphpc.ox.ac.uk/cochra-

ne_tobaccol
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Parche de nicotina
Por el contrario que el chicle, el parche pro-

duce unos niveles de nicotina en sangre que
son constantes y progresivos. Por ello, el par-
che sirve mejor para prevenir el craving por
los cigarrillos que para combatirlo.

El parche debe ser colocado en la piel del
tórax o de los brazos en una zona limpia y sin
vello. Debe ponerse cada día en el momento
de levantarse y quitarse cuando se va a la
cama, si es que el parche es de 16 horas, o
al día siguiente al levantarse, si es que el par-
che es de 24 horas. El parche debe ser colo-
cado en diferente sitio cada día(9). El trata-
miento debe prolongarse durante 8-12
semanas. No se ha demostrado que la dismi-
nución progresiva de la dosis de nicotina en

los parches sea más eficaz que la reducción
brusca. El parche de 16 horas es tan eficaz
como el de 24 horas, Con el parche de 24
horas el sujeto puede obtener nicotina duran-
te la noche y puede tener menos craving duran-
te las primeras horas del día(8).

Los parches de nicotina deben ser utiliza-
dos a las más altas dosis durante las primeras
6-8 semanas. Para los parches de 16 horas, se
recomienda la dosis de 25 mg diarios mejor
que la de 15 mg(11). Para los de 24 horas la
dosis recomendada es de 21 mg diarios.

La tabla 2 muestra las ventajas y desven-
tajas del parche de nicotina(1-6,10-12).

Inhalador de nicotina
El inhalador puede ser utilizado bien inha-

lando profundamente o con inhalaciones
superficiales y frecuentes. Independientemente
de la forma de utilización, se obtiene un por-
centaje de sustitución al cabo de 1,2 semanas
de uso que ronda el 38-43%(12).

Cada inhalador contiene 10 mg de nicoti-
na y libera de 2 a 3 mg de nicotina. El inha-
lador debe ser mantenido a temperatura de
15 a 17 grados centígrados cuando es usado,
de esta forma se obtendrá la mayor cantidad
de nicotina. Cada inhalador sirve para 400
inhalaciones. El sujeto debe utilizar al menos
4 inhaladores cada día. 

Una de las principales ventajas del inhala-
dor es que sirve para combatir la dependen-
cia gestual del sujeto al tiempo que le provee
de niveles de nicotina en sangre. 

La tabla 3 muestra algunos aspectos de
esta forma de terapia.

Spray nasal de nicotina
Cada instilación contiene 0,5 mg de nico-

tina. Una dosis de spray consiste en la apli-
cación de una instilación en cada fosa nasal.
A los 5-10 minutos de la instilación de 1 mg
de nicotina se obtiene un pico de nicotinemia
de 16 a 20 ng/ml, con el uso regular(13-15). El
spray da niveles de nicotina sanguínea simi-
lares a los obtenidos con el cigarrillo y de for-
ma también parecida. 

TABLA 2. Parche de nicotina

Ventajas

Fácil utilización

La sobre-dosificación es excepcional

Odds ratio 1,73 (95%CI, 1,60-1,82)

Es eficaz, incluso, sin intervención mínima en
OTC

Fácil prescripción, sin efectos adversos

El parche libera alrededor de 1 mg de nico-
tina cada hora. Se obtiene una sustitución de
aproximadamente el 50% de nicotina des-
pués de 6 horas de llevar el parche

Desventajas

Es un sistema de administración fija de nico-
tina. No es posible la auto-regulación

Efectos adversos: picor, irritación local de la
piel (10-20%), náuseas (5%) y dolor de cabe-
za (4%). El 2% de los sujetos abandonan el
parche por irritación severa de la piel 

Precio

2,01 euros a 3,01 euros por día
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Se recomienda la siguiente dosificación: de
2 a 3 mg por hora mientras que el sujeto está
despierto. La duración del tratamiento debe ser
de 12 a 26 semanas, con reducción progresiva
de la misma desde la duodécima semana. Se
recomienda no utilizar más de 5 mg a la hora
ni más de 40 mg al día. Los fumadores con alto
grado de dependencia son los más indicados
para recibir este tipo de tratamiento.

El spray produce más efectos adversos
locales que ningún otro tipo de terapia susti-
tutiva. Entre ellos destacan: lagrimeo, irrita-
ción nasal, estornudos, tos e irritación
conjuntival. Estos síntomas aparecen fre-
cuentemente (80-94%). Sin embargo la mayo-
ría desaparecen después de los primeros días
de utilización del spray. Alrededor del 5-10%
de los sujetos que lo utilizan no aguantan los
efectos adversos y terminan por abandonar
el tratamiento.

La tabla 4 muestra algunas características
de esta forma de terapia.

Pastilla de nicotina
Existen dos formas de pastillas de nicoti-

na en el mercado. Unas fabricadas por Novar-
tis, en presentaciones de 1 y 2 mg, y otras
fabricadas por GSK, en presentaciones de 2 y
4 mg. No existen datos publicados en cuanto
a la eficacia y la farmacocinética de las pasti-
llas de 1 y 2 mg.

Las pastillas de 2 y 4 mg liberan más can-
tidad de nicotina que la que liberan los chicles
de la misma dosis(16). En el chicle se queda una
cantidad residual de nicotina después de ser
utilizado, en tanto que con las pastillas se libe-
ra toda la cantidad de nicotina. La pastilla debe
ser colocada en la boca y en el transcurso de
20 a 30 minutos se desintegra. Debe ser des-
plazada en el interior de la boca de forma perió-
dica, pero no debe ser masticada ni deglutida.

La dosis depende del grado de dependen-
cia. Los fumadores con alta dependencia deben
utilizar pastillas de 4 mg (una pastilla cada 1 o
2 horas mientras que están despiertos, duran-
te seis semanas y después reducir progresi-
vamente hasta cumplir doce semanas de tra-
tamiento). Los fumadores con baja dependencia
deberán utilizar pastillas de 2 mg a la misma
dosis y con idéntico tiempo de uso. En fuma-
dores con alta dependencia se recomienda que
la dosis máxima se utilice durante 12 semanas
y después reducir progresivamente.

La eficacia de las pastillas fabricadas por
GSK ha sido evaluada en un estudio multi-
centrico internacional, randomizado, contro-
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TABLA 3. Inhalador de nicotina

Ventajas

Combate la dependencia gestual

Obtiene sustituciones en torno al 38-43%

Odds ratio 2,08 (95%CI, 1,60-1,82)

Desventajas

La baja temperatura influye en los niveles de
nicotina que libera

El sujeto que lo utiliza necesita de un período
de 1 a 2 semanas de aprendizaje

No se vende en España

TABLA 4. Spray nasal

Ventajas

Alta y rápida liberación de nicotina. Perfil far-
macocinético similar al del cigarrillo

Eficaz para combatir el craving

Muy recomendado para tratar a fumadores
con alto grado de dependencia

Odds ratio 2,27 (95%CI, 1,60-1,82)

Desventajas

Si se usa más de seis meses puede producir
dependencia.

Efectos adversos locales muy frecuentes:
estornudos, lagrimeo, tos, irritación nasal,
etc.

Precio

2,52 euros/día
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lado con placebo y a doble ciego(17). El estudio
se realizó con 1.818 fumadores que recibie-
ron tratamiento con pastillas de 2 o de 4 mg
dependiendo de su grado de dependencia físi-
ca por la nicotina. El estudio mostró cifras sig-
nificativas de abstinencia continua a las 52
semanas de seguimiento.

Odds ratio 2,14 (95% CI; 1,43-3,22) para
fumadores con baja dependencia y de 2,69
(95% CI; 1,69-4,29) para aquellos con alto gra-
do de dependencia(18). Los que usaron más pas-
tillas tuvieron las más altas tasas de abstinen-
cia(18). 

Las pastillas de 4 mg fueron eficaces en
controlar la ganancia de peso. Los efectos
adversos más comunes fueron: pirosis, náu-
seas e hipo.

Microtabletas sublinguales de nicotina.
Microtab

La microtab es una pequeña tableta (6 mm
de diámetro) que contiene 2 mg de nicotina
unida a un complejo beta-ciclodextrina(18). La
tableta debe ser colocada debajo de la lengua
y se desintegrará en 20-30 minutos. La admi-
nistración de una tableta de 2 mg por hora pro-
ducirá unos niveles continuos de nicotina en
sangre de alrededor de 12 ng/ml(18).

Los fumadores con alta dependencia (6 o
más puntos en el FTND) deben usar 2 table-
tas de 2 mg cada hora, hasta un máximo de
40 mg al día, en tanto que aquellos con baja
dependencia deberán usar la mitad de la dosis.
El tratamiento debe durar tres meses y des-
pués debe ser reducido progresivamente(18).

La seguridad y eficacia de microtab ha sido
comprobada en dos estudios controlados(18,19).
Los efectos adversos fueros leves, locales y dis-
minuyeron a lo largo del tiempo. Sequedad de
la boca e irritación de la garganta y de la boca
fueron los más comunes. La mayoría desapa-
reció al cabo de 5–6 semanas. En el 9% de los
casos apareció una lesión de hiperqueratosis
en el suelo de la boca en el sitio de localiza-
ción de la pastilla que terminó por desapare-
cer al cabo de los seis meses(18). Esta forma de
administración de nicotina es recomendable

en aquellos que no quieren utilizar chicles o
que no pueden hacerlo. Esta forma represen-
ta un buen avance en el campo de la terapia
sustitutiva.

La tabla 5 muestra algunas características
de esta forma de terapia.

COMBINACIÓN DE VARIAS FORMAS 
DE TSN

Se sabe que la combinación de varios tipos
de TSN en un mismo fumador puede provo-
car una mejoría de los síntomas del síndrome
de abstinencia y un incremento de las tasas
de abstinencia significativo. El parche de nico-
tina, que libera esta sustancia de forma pasi-
va y progresiva, provee al fumador con una
dosis continua de esta droga. El parche pro-
duce una disminución general de los síntomas
del síndrome después de su aplicación. Sin
embargo, esta forma de terapia no permite
que el fumador tenga un pico de nicotina en
su sangre cuando pueda necesitarlo. Este tipo
de necesidades puede facilitar la recaída(20).
Muchos estudios han mostrado que la eficacia
de los tratamientos combinados es mayor que
la de los sencillos(21). 

Seguridad de uso
La seguridad de uso de la TSN ha sido

demostrada en múltiples ensayos clínicos. Sin
embargo, como ocurre con otros tipos de

TABLA 5. Microtab

Ventajas

Eficaz en fumadores con alto y con bajo gra-
do de dependencia

Fácil utilización. No requiere de  periodo de
aprendizaje

Desventajas

Puede causar lesiones de hiperqueratosis en
el suelo de la boca

No se vende en España
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medicamentos, los efectos adversos y otro
tipo de efectos farmacológicos de la nicoti-
na están relacionados con la dosis y con la
velocidad de liberación en sangre. En gene-
ral, la utilización de los diferentes tipos de TSN
produce unos niveles de nicotina en sangre
por hora y por unidad menor que las que pro-
duce el consumo de cigarrillos. A pesar de que
la nicotina puede producir efectos adversos,
lo cierto y verdad es que la administración de
nicotina, tanto por vía del consumo de ciga-
rrillos como a través de la utilización de los
diferentes tipos de TSN, rara vez los ocasio-
na. Esto es debido a que los fumadores apren-
den rápidamente a evitar los niveles de nico-
tinemia, que les pueden causar náusea o dolor
de cabeza(22). De hecho, cuando se intenta sus-
tituir los cigarrillos por TSN, un problema que
aparece comúnmente es que la sustitutción
no es tan eficaz como para evitar el padeci-
miento de los síntomas del síndrome de abs-
tinencia.

BUPROPIÓN
Bupropión de liberación sostenida (SR) es

el único tratamiento no nicotínico que se cree
que actúa sobre las vías neurológicas que regu-
lan la dependencia por la nicotina. Bupropión
SR es un inhibidor de la recaptación neuronal
de dopamina y de noradrenalina con algún
efecto antagónico sobre los receptores de la
nicotina. No obstante, no se conoce su meca-
nismo preciso de actuación(23).

La eficacia clínica de bupropión SR ha sido
demostrada en varios ensayos clínicos bien
controlados(24). Una dosis diaria de 300 mg fue
demostrado ser más eficaz que una de 100
mg tanto a corto como a largo plazo. Bupro-
pion ha demostrado eficacia en pacientes con
EPOC o con enfermedad cardio-vascular(25,26).
Además, la eficacia de bupropión no cambia
con la edad de los pacientes, sexo, historia de
depresión o alcoholismo o grado de depen-
dencia.

Bupropión es eficaz para ayudar a dejar de
fumar cuando se administra durante un perio-
do de 7 a 12 semanas, aunque también se ha

mostrado eficaz para controlar las recaídas
cuando se administra durante 12 meses(27). En
otro estudio, bupropión mostró mejorar el índi-
ce de abstinencia en pacientes que fracasaron
en previos programas de abstinencia(28). 

Bupropión generalmente se tolera bien.
Los efectos adversos que aparecen con mayor
frecuencia son: insomnio y sequedad de boca.
Ambos se describe que aparecen con doble
frecuencia que en aquellos que toman place-
bo. El efecto adverso más grave es la apari-
ción de convulsiones. No obstante, esto ocu-
rre con poca frecuencia y se asocia con factores
de riesgo como: antecedentes de convulsio-
nes (epilepsia, etc.) o bulimia y anorexia ner-
viosa. Cuando bupropión se administra de
acuerdo a las instrucciones del fabricante la
frecuencia de convulsiones es aproximada-
mente de 0,1%(29).

Se obtienen niveles sanguíneos continuos
de bupropión y de sus metabolitos activos
aproximadamente 8 días después del inicio
del tratamiento. Para incrementar las posibi-
lidades de eficacia terapéutica, bupropión debe
ser utilizado entre 1 y 2 semanas antes de que
el sujeto deje de fumar. Durante los prime-
ros 3 a 7 días se debe utilizar una dosis de 150
mg diarios y después la dosis debe incre-
mentarse a 300 mg diarios en dos tomas de
150 mg cada una. No obstante, en sujetos
mayores de 65 años o en aquellos con bajo
peso la dosis no debe exceder de 150 mg al
día. La duración normal del tratamiento es de
7 a 12 semanas.

La tabla 6 muestra algunas ventajas y des-
ventajas de este tipo de medicación.

Combinación de bupropión con TSN
Muchos profesionales de la deshabituación

tabáquica utilizan concomitantemente bupro-
pión y TSN en un mismo fumador, sobre todo,
si es un fumador con alto grado de depen-
dencia. Esta recomendación se hace sin que
exista evidencia científica. Sólo hay un estu-
dio publicado en el que se utilizó bupropión y
parches de nicotina (21 mg) y, aunque se
observó una tendencia a favor del tratamien-
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to combinado, ésta no fue confirmada esta-
dísticamente(30).

Comparación entre la eficacia de TSN y la
de bupropión

La eficacia de bupropión y de TSN parecen
ser similares. En ambos casos casi se dobla la
eficacia en la abstinencia con la utilización de
estas medicaciones en comparación con pla-
cebo. Ambas medicaciones son consideradas
como de primera línea en las distintas reco-
mendaciones de tratamiento del tabaquismo(31). 

La eficacia a largo plazo ha sido evaluada
en un reciente meta-análisis de 33 estudios
con parches de nicotina y 7 estudios con
bupropión. El riesgo relativo de ser abstinen-
te a los doce meses de seguimiento fue de 1,73
para el parche y 1,76 para el bupropión(32). 

NUEVOS TRATAMIENTOS

Vacuna anti-nicotina
En el campo de las adicciones, las vacunas

son utilizadas para facilitar la producción de
anticuerpos que capten la droga, en este caso
la nicotina, y alteren sus características far-
macocinéticas. El principal objetivo es evitar
su distribución cerebral. Los anticuerpos son
demasiado grandes para atravesar la barrera
hematoencefálica, de esta forma una buena
cantidad de la droga no podrá alcanzar los cen-
tros cerebrales. 

La inmunización contra la nicotina pudie-
ra ser utilizada, al menos teóricamente, con
varios objetivos. El más natural de ellos es
como prevención primaria. Sin embargo, debe
comprobarse que la sociedad acepte la vacu-
nación de los adolescentes. Otro, y tal vez más
realista medio de utilización de la vacuna, es
el prevenir las recaídas. Muchos fumadores
consiguen dejar de fumar, pero muchos de
ellos sufren recaídas. Sin embargo, si las recaí-
das no provocaran los efectos psicológicos
beneficiosos para el sujeto, sería difícil que
aparecieran más recaídas. La tercera forma de
utilización es, simplemente, como forma de
tratamiento para dejar de fumar. Se cree que
varias semanas después de la vacunación los
niveles de anticuerpos contra la nicotina
aumentan en la sangre del fumador de tal for-
ma que hacen casi imposible que el sujeto
obtenga beneficios psíquicos del consumo de
cigarrillos. Durante este tiempo, y debido a
que poca cantidad de nicotina está alcanzan-
do el cerebro, se puede producir una readap-
tación a la baja de los receptores nicotínicos
neuronales. De esta forma el grado de depen-
dencia disminuiría y el abandono del tabaco
sería más fácil.

El optimismo sobre la vacuna viene de los
buenos resultados que se han obtenido en estu-
dios en animales de experimentación(33-36). 

El primer estudio en humanos ha sido
publicado hace poco. Después de una inyec-
ción suministrada a 10 jóvenes sanos, se detec-
taron títulos de anticuerpos en el día 7º y con-

TABLA 6. Bupropión

Ventajas

Fácil de usar

Odds ratio 2,10 (95%CI, 1,62-2,73)

Mientras se usa, puede controlar la ganan-
cia de peso

Desventajas

Se deben controlar las posibles contraindica-
ciones de uso, antes de ser utilizado

Puede interaccionar con otras drogas

Efectos adversos más comunes: insomnio y
sequedad de boca

Dosis

150 mg al día durante los primeros 7-15 dias,
y después 300 mg diarios en dos tomas dia-
rias

Duración del tratamiento, de 7 a 12 semanas.
En algunos casos, de 6 a 12 meses

Se inicia tratamiento de 7 a 15 días antes del
día de abandono del tabaco

Precio

2,55 euros/día
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tinuaron incrementándose hasta el día 63º.
No se observaron efectos adversos graves a
excepción de molestias ligeras en el sito de
administración de la vacuna(37).

La vacuna contra la nicotina parece ser un
nuevo y prometedor método, al menos en
estudios con animales, que puede mejorar el
futuro del tratamiento del tabaquismo permi-
tiendo que se deje de fumar con facilidad, o
que no se inicie el consumo o que se dificul-
te la recaída.

Nuevos fármacos
En el momento actual se están desarro-

llando nuevos fármacos y además se está tra-
tando de mejorar las preparaciones de admi-
nistración de nicotina para obtener niveles
más rápidos y altos. 

Rimonabant es un bloqueante de los recep-
tores tetrahidrocannabinoides cerebrales que
ha mostrado resultados eficaces en el trata-
miento del tabaquismo y de la obesidad.
Durante las primeras 4 semanas de utilización,
un estudio con 360 fumadores mostró un 30%
de abstinencia en el grupo activo en compa-
ración con el 15% en el palcebo. Los sujetos
del grupo activo perdieron 1,2 kg durante este
tiempo, en tanto que los del placebo gana-
ron 1,1 kg (Wall Street Journal, Sept 5, 2002).

Un agonista parcial de los receptores para
la nicotina está siendo desarrollado por Pfizer
y ha demostrado buenos resultados en los
ensayos en fase II (Pfizer Annual Report 2001).

Un concepto diferente es usado por un gru-
po canadiense, los cuales manipulan la enzi-
ma CYP2A6, que metaboliza la nicotina con
el fin de disminuir su actividad(38).

En general, se debe remarcar que el área
del tratamiento del tabaquismo está viviendo
una de sus fases más álgidas y que nunca antes
los profesionales sanitarios habíamos dispuesto
de tantas oportunidades terapéuticas para com-
batir la dependencia por el tabaco.
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RESUMEN
El tratamiento del tabaquismo debe abor-

darse desde varios aspectos; por un lado, la
ayuda farmacológica para superar los sínto-
mas de abstinencia del abandono de la nico-
tina, sustancia responsable de la adicción y,
por otro lado, hay que tratar el aspecto psico-
lógico que influye de manera muy importan-
te en la dependencia. En este capítulo se
abordan los métodos de tratamiento no far-
macológicos, fundamentalmente las técnicas
cognitivo-conductuales, incluyendo las técni-
cas de refuerzo positivo y refuerzo negativo,
que tratan de modificar la conducta del fuma-
dor ante el tabaco, así como otros métodos de
discutida eficacia, como pueden ser la acu-
puntura y la hipnosis. No hay que olvidar la
intervención más sencilla y de gran eficacia
que el consejo médico a todo fumador.

Dentro de los avances terapéuticos para la
deshabituación tabáquica se contemplan la
vacuna antitabaco y otros fármacos ya emple-
ados en este uso, pero que precisan más estu-
dios para conocer cuál puede ser su papel en
el tratamiento del tabaquismo. Se repasan tam-
bién nuevas terapias aún en proceso de inves-
tigación. Podemos confiar que en un futuro
dispongamos de un amplio arsenal de opcio-
nes terapéuticas para el tratamiento farma-
cológico y no farmacológico del tabaquismo

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DEL
TABAQUISMO

En la actualidad se están usando amplia-
mente para la deshabituación tabáquica los
tratamientos farmacológicos, tales como las
distintas modalidades de sustitutivos de la nico-
tina y el bupropión. De igual forma, existen

tratamientos no farmacológicos que están indi-
cados como terapia para conseguir el aban-
dono del tabaco, cuya eficacia ha sido reco-
nocida científicamente(1-3), incluso en estudios
donde se han incluido como tratamiento úni-
camente métodos no farmacológicos sin aso-
ciar terapia farmacólogica(4). A continuación
repasaremos los disntintos tipos de trata-
mientos no farmacológicos que existen, así
como sus indicaciones y efectividad de cada
uno de ellos.

Intervencion mínima
El consejo médico es un método rápido y

eficaz en lograr el abandono del tabaco por
parte del fumador. Sólo con esta intervención
se consigue que del 5 al 10 por 100 de las per-
sonas a las que el médico recomienda que
dejen de fumar lo logren y se mantengan abs-
tinentes durante al menos un año después de
la advertencia(5). Por lo tanto, esta actuación
debe ser usada de forma sistemática por todos
los médicos con sus pacientes fumadores, aun-
que el motivo de consulta no se relacione con
el consumo del tabaco(6,7). El consejo debe ser
firme y serio de forma que el “debe dejar de
fumar” lo perciba el paciente como algo abso-
lutamente necesario y prioritario. Debe ser
también breve, no debería durar más de 3 a
5 minutos, en los cuales hay tiempo suficien-
te para poner de manifiesto los efectos noci-
vos del tabaco y aconsejar sobre cómo puede
dejar de fumar. De igual forma, esta informa-
ción debe exponerse de forma sencilla de
manera que el sujeto comprenda el mensaje,
sin recaer en tecnicismos. El consejo debe ser
personalizado ya que los motivos pueden ser
distintos para los adolescentes que para las
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mujeres embarazadas o enfermos cardiopul-
monares. Por ello es importante relacionar
el tabaquismo con la salud, los síntomas rela-
cionados con el tabaco o el coste económi-
co. Se ha visto que esta actuación también
es útil cuando es llevada a cabo por el perso-
nal de enfermería y de igual manera es efec-
tivo si se realiza en atención primaria como a
nivel de atención especializada y en el ámbi-
to hospitalario(3,8).

La eficacia del consejo médico como ayu-
da para dejar de fumar ha sido constatada en
revisiones de la Cochrane con mejores resul-
tados de consejo frente a no consejo, aumen-
tando algo más la eficacia en el consejo más
intensivo comparado con el consejo simple(9).
Es el método con mejor relación coste-efecti-
vidad  que encontramos en la ayuda para dejar
de fumar. En los pacientes que no dejan de
fumar inmediatamente el consejo puede con-
tribuir a  aumentar la motivación que pueda
conducir en el futuro al abandono si se reali-
zan otras intervenciones adecuadas(10,11). Pare-
ce que el consejo es especialmente útil en
pacientes con riesgo o con patologías rela-
cionadas con el tabaco  o en mujeres emba-
razadas(10,12).

Existen como apoyo al consejo médico
folletos informativos y manuales de autoayu-
da donde se informa sobre efectos nocivos del
tabaco, estrategias de ayuda para dejar de
fumar y orientaciones sobre cómo afrontar los
primeros días sin tabaco. Estos folletos y
manuales deben ser fáciles de comprender,
amenos y bien estructurados, para facilitar su
lectura a todos los pacientes(6).

Tratamientos psicológicos
El tratamiento psicológico del tabaquismo

persigue modificar la conducta del fumador,
de manera que sea capaz de canalizar, susti-
tuir y suprimir el impulso adquirido de fumar.
Algunas de estas intervenciones tienen pro-
bada su efectividad científicamente: según la
Asociación Americana de Psiquiatría (APA),
algunas de estas técnicas resultan eficaces,
sobre todo en pacientes altamente motivados

en que han fallado otros tratamientos, mien-
tras que otras técnicas son de eficacia dudosa
o no probada, por lo que en general se requie-
re la realización de más estudios que analicen
los resultados correctamente para poder acep-
tarlos como tratamiento válido por las socie-
dades científicas(13).

Técnicas aversivas
Estas técnica pretenden que el fumador

llegue a sentir repulsión por el cigarrillo, de
forma que el fumar no le resulte placentero,
sino que asocie el tabaco con malestar gene-
ral y sensaciones desagradables, por lo que
serían técnicas de refuerzo negativo(14).

– Fumar rápido: consiste en que el pacien-
te fume tan rápido y profundo como le sea posi-
ble, normalmente cada 6 segundos retenien-
do el humo de 30 a 45 segundos en la boca,
con breves periodos de descanso y durante una
hora(6). Estas maniobras pueden repetirse
durante varias sesiones semanales. Se pide a
los fumadores que adviertan los aspectos nega-
tivos de esta forma de fumar, que se mani-
fiestan como sensaciones de quemazón en la
nariz, garganta y ojos, lagrimeo, vértigos y náu-
seas. Este método tiene relativa eficacia pero
puede suponer riesgo cardiopulmonar, aunque
no se han evidenciado consecuencias serias.
No obstante, debe recomendarse en pacientes
adecuados y bajo monitorización cardiorres-
piratoria(15). Este sistema suele incluirse en los
programas multicomponentes que incluyen
varias técnicas dentro del programa terapéu-
tico(10,16).

– Saciación: consiste en fumar tres o cua-
tro veces más de lo habitual(6,10,16), con lo cual
el fumador llega a experimentar desagrado
por los cigarrillos.

– Retener el humo de forma prolongada:
maniobra que se repite de forma continuada
durante unas cuantas caladas, de forma que
el fumador note las sensaciones desagrada-
bles del tabaco. 

– Fumar focalizada o concentradamente:
centrarse en las sensaciones desagradables
que produce fumar. Por ejemplo, mantener el
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humo en la boca durante más tiempo antes
de inhalarlo aumenta la sensación de quema-
zón en la boca. Fumar focalizado no es tan efi-
caz como fumar deprisa, pero tampoco es tan
peligroso(6,15).

Técnicas cognitivo-conductuales
Estas técnicas pretenden la modificación

de la conducta para que el sujeto pueda con
sus conocimientos, actitudes y acciones enfren-
tarse al abandono del tabaco, siendo conside-
radas a diferencia de las técnicas aversivas  vis-
tas anteriormente, como técnicas de refuerzo
positivo. Hay más de 100 estudios prospecti-
vos controlados que verifican la eficacia de estas
terapias, pudiendo resultar también de gran
ayuda específicamente en pacientes jóvenes o
adolescentes y en pacientes con enfermeda-
des mentales, como depresión o esquizofre-
nia(14). En la mayoría de revisiones o meta-aná-
lisis realizados las tasas de éxito a los 6 meses
oscilaban entre 20 y 25%, siempre encon-
trando significación con respecto al grupo con-
trol. La terapia conductual se basa en la teo-
ría de que el proceso de aprendizaje influye en
el desarrollo, mantenimiento y cesación del
tabaquismo(13). Existen diversas técnicas: 

– Contrato de contingencias: el fumador
adquiere un compromiso con el terapeuta de
no volver a fumar desde un día determina-
do, de forma que si no abandona el tabaco,
debe cumplir lo que se haya acordado en el
contrato. En ocasiones puede tratarse del pago
de una cantidad de dinero que se le reembol-
sa si logra el éxito, o también un compromi-
so verbal  con los familiares, amigos o el médi-
co, de no volver a fumar. Este método
aumenta la motivación pero no está clara la
eficacia una vez terminada la contingencia
establecida, es decir, a largo plazo no se con-
firma su validez(13,17). Este método es utilizado
sobre todo en países anglosajones, existiendo
menos popularidad en nuestro país.

– Autoanálisis de motivos: el paciente reco-
ge por escrito los motivos que tiene para dejar
de fumar y se analizan con el médico de for-
ma individual o en grupo. Esta lista de moti-

vos se realiza antes de dejar de fumar, acon-
sejándose que se coloque en lugar visible y sea
leída con frecuencia por el fumador para refor-
zar su decisión  de abandono del tabaco.

– Registro de cigarrillos: consiste en ano-
tar antes de encender un cigarrillo la circuns-
tancia en que se encuentra el fumador, qué le
lleva a encenderlo y su grado de necesidad del
mismo. Esto hará recapacitar al paciente sobre
las situaciones que le llevan a fumar y tratar
de evitarlas en el futuro, e incluso se consigue
la reducción del número de cigarrillos duran-
te la preparación. El diario debe hacerse al
menos durante un par de días antes de comen-
zar el plan de dejar de fumar  y continuará has-
ta que haya dejado totalmente el tabaco(15,16).

– Reducción progresiva de nicotina: el
paciente cambia de marca de cigarrillos por
otra con más bajo contenido de nicotina y
alquitrán o reduciendo el número de cigarri-
llos de forma gradual si su marca habitual de
cigarrillos ya era bajo en nicotina, para inten-
tar conseguir un descenso en la dependencia
a la nicotina y en la dependencia conduc-
tual(10,13,15). Deben eliminarse primero los ciga-
rrillos de los que es más fácil prescindir e inten-
tar inhalar menos profundamente y realizar
menos caladas por cigarrillo de día en día(10,15).
Sin embargo, no existe constatación de la efi-
cacia real de este tratamiento, aunque se  ha
propuesto para pacientes con alta dependen-
cia que rehúsan abandonar el hábito total-
mente pero que quieren fumar menos(17).

– Retroacción fisiológica: si el paciente pue-
de observar la mejoría al dejar de fumar de
algún parámetro objetivo, su motivación para
continuar la abstinencia se ve enormemente
reforzada. Lo más habitual es la monitoriza-
ción del monóxido de carbono (CO) en el aire
espirado mediante una cooximetría. Es un
método rápido, que además sirve para la con-
firmación de la abstinencia. Otros métodos,
como la medición de cotinina en sangre y ori-
na, resultan menos accesibles y caros, aunque
más específicos(13). No obstante, no existe cla-
ra evidencia de efectividad en los estudios rea-
lizados(17).
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– Autogestión: la  autogestión se refiere
a un proceso activo de planificación a largo
plazo y de solución de problemas, que va más
allá de la simple supresión y control de com-
portamientos. De esta forma, el individuo pue-
de conducir su propio comportamiento en aras
de conseguir determinadas consecuencias posi-
tivas. El fumador debe evitar las circunstan-
cias que le inducen a la tentación, desarro-
llando un plan de acción que las evite por
anticipado: suprimir el café, evitar actos socia-
les en la medida de lo posible, retirar todos los
recordatorios del acto de fumar como cenice-
ros, mecheros, etc. Se pueden programar  acti-
vidades alternativas, como el ejercicio físico,
o la realización de hobbies para facilitar la dis-
tracción del sujeto en los momentos de mayor
debilidad(13,15,17).

Programas multicomponentes
Muchos terapeutas combinan varios méto-

dos para intentar conseguir mejores resulta-
dos; de hecho, los programas multicompo-
nentes son el procedimiento de elección para
tratamiento no farmacológico de los fuma-
dores, ya que se tocan los múltiples factores
que rodean el tabaquismo(18). Se componen
esencialmente de tres fases: preparación, aban-
dono y mantenimiento. La combinación de
diversas técnicas puede, en ocasiones, aumen-
tar la motivación y ayudar a romper el hábi-
to. El procedimiento del abandono puede ser
gradual (por ejemplo, con la técnica de reduc-
ción progresiva de ingestión de nicotina) o
brusco (fijar un día en que se dejará de fumar
bruscamente). En este momento se aplicarán
técnicas como control de estímulos, relajación,
contrato de contingencias, entrenamiento de
habilidades y solución de problemas. Algunos
investigadores ofrecen al fumador los múlti-
ples métodos y es él mismo quien escoge los
procedimientos que prefiere utilizar. Muchos
programas utilizan las técnicas aversivas como
método para romper el hábito y las técnicas
de autocontrol y los otros métodos anterior-
mente comentados para continuar la absti-
nencia(16).

No obstante, hay que tener en cuenta que
demasiadas técnicas para usar al mismo tiem-
po pueden crear confusión en el fumador y
hacer difícil que se integre en el tratamiento
multicomponente. Por ello deben considerarse
las acciones más adecuadas para cada pacien-
te, ya que cada fumador tiene unas caracterís-
ticas distintas a otros que pueden hacer más
útiles unas técnicas que otras, por lo que con-
viene personalizar cada tratamiento(6,16).

Otros tratamientos
Otras modalidades de tratamiento utiliza-

dos para dejar de fumar, pero cuya efectivi-
dad no ha sido constatada científicamente, por
lo cual no serían aconsejables para dejar de
fumar, son las siguientes.

Acupuntura
Se describen dos métodos principales para

dejar de fumar mediante la acupuntura: la
nasopuntura, que consiste en seleccionar pun-
tos en la superficie de la nariz con el objetivo
de descongestionar el tracto respiratorio y
generar en el paciente una sensación desa-
gradable hacia el tabaco, y la auriculopuntu-
ra, que actúa sobre la oreja y que puede, oca-
sionalmente, resultar dolorosa. Se ha usado
también la electropuntura y el laser en los pun-
tos de acupuntura. En cualquier caso, la eva-
luación de la efectividad no está constatada
correctamente. Algunos investigadores pro-
claman altas tasas de éxito según sus estima-
ciones, pero son estudios con seguimientos
a corto plazo y sin validación fisiológica de la
abstinencia. Otros estudios mejor evaluados
ofrecen bajas tasas de éxitos. No hay eviden-
cia de que la acupuntura alivie el síndrome de
abstinencia y que evite las recaídas, pudiendo
actuar como un placebo en algunos pacientes
motivados. Por todo ello, no se recomienda
como tratamiento de deshabituación tabá-
quica(10,14,16).

Hipnosis
La hipnosis produce un modesto resulta-

do cuando se utiliza como técnica única para
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dejar de fumar, mientras que la realización de
varias sesiones en pacientes con alta capaci-
dad de inducción a la hipnosis en combina-
ción con otras terapias aumenta su eficacia,
aunque en estos casos suele atribuirse el éxi-
to a la técnica adecuada con la que se com-
binó. La hipnosis puede aplicarse de forma
individual o en sesiones de grupo asociándo-
se técnicas de relajación. Este método, igual
que en el caso de la acupuntura, no se reco-
mienda para el tratamiento de tabaquismo ya
que no está constatada su eficacia real median-
te estudios adecuados a largo plazo y con vali-
dación de la abstinencia(10,14,16,17).

Deprivación sensorial
Típicamente, la deprivación sensorial con-

siste en que el fumador permanece en la cama
en una habitación oscura y silenciosa duran-
te al menos 24 horas mientras se dan conse-
jos antitabaco u otras intervenciones para indu-
cirle a dejar de fumar. Los estudios que la han
analizado no muestran efectividad con esta
técnica(10).

Procedimientos de autoayuda
Pueden utilizarse combinados para aumen-

tar la efectividad. En estos procedimientos
debe contemplarse información sobre la salud
y las consecuencias sociales de fumar, así
como estrategias y ejercicios específicos para
lograr el abandono, mantenimiento de la abs-
tinencia y prevención de recaídas(16). Estos pro-
cedimientos pueden llevar al éxito a fuma-
dores que no quieren tener un tratamiento
formal, o que carecen de tiempo para llevar-
lo a cabo y, además, tienen una excelente rela-
ción coste-efectividad(18).

Manuales
Se ofrece al fumador información escrita

sobre el tabaco, sus consecuencias nocivas
sobre la salud y los beneficios que se consi-
guen al dejar de fumar. Además los manuales
ayudan a entrenarse en distintas habilidades
para incrementar su motivación, cómo afron-
tar el primer día sin fumar y cómo se puede

mantener la abstinencia. Otros manuales pue-
den tratar también otros aspectos más espe-
cíficos, como el control del peso al dejar el
tabaco, cambios en el estilo de vida, planifi-
cación de ejercicio físico, etc.(18).

A través del teléfono
Esta forma de apoyo puede utilizarse con

o sin apoyo de un manual escrito. Aporta
mayor personalización al tratamiento de auto-
ayuda y permite seguir la evolución de los
pacientes a lo largo del tratamiento. Hay dos
tipos de programas: los proactivos y los reac-
tivos.  En los primeros el fumador recibe una
o varias llamadas telefónicas  del terapeuta  en
el proceso de dejar de fumar o cuando ya lo
ha dejado. En el modo reactivo, el fumador
puede llamar a un número de teléfono en don-
de se le ofrecerá apoyo en su proceso de aban-
dono o para evitar recaídas, pudiendo en cual-
quier momento obtener ayuda ante una
urgencia de fumar(18,19). Estos procedimientos
tienen un pequeño efecto positivo en algún
estudio(20), pero la evidencia existente actual-
mente no asegura su utilidad(21).

A través de correo
El fumador recibe la información y los con-

sejos de ayuda mediante el correo, pudiendo
hacerse los envíos de forma automática. Pue-
de combinarse con los anteriores procedi-
mientos, incrementando las posibilidades de
éxito. Si  se realiza una correspondencia per-
sonalizada con el terapeuta, todavía aumenta
más la probabilidad de lograr el éxito(18).

A través de Internet
Con el importante desarrollo informático

de los últimos años, la vía de Internet también
puede ser muy útil, existiendo gran cantidad
de páginas y recursos accesibles, tanto para
encontrar información, como para mantener
un contacto con el terapeuta a través del correo
electrónico(22,23).
Programas comunitarios

Ya que el tabaquismo se ha convertido en
un problema de salud pública, se han de-
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sarrollado, a través de diversas organizaciones
o asociaciones, programas para dejar de fumar
dirigidos a la sociedad, habitualmente con apo-
yo de guías prácticas y apoyo psicológico(16).
También se han utilizado los medios de comu-
nicación de masas: a través de los periódicos,
radio y televisión se puede tener acceso a una
gran cantidad de población, por lo que estos
medios deberían ser utilizados para desarro-
llar campañas o programas para adquirir com-
portamientos saludables, y en concreto para
ayuda de deshabituación tabáquica, pudiendo
al menos intervenir para aumentar la motiva-
ción de los fumadores. Se intenta conseguir la
mayor efectividad con el menor coste posible.

Varios programas de tratamiento a tra-
vés de la televisión han sido ya utilizados en
países como Reino Unido, Noruega y Estados
Unidos, pero sólo se han evaluado un núme-
ro muy limitado de estos programas, ya que
existen muchas dificultades en los métodos
de evaluación de los mismos(6,16). No obstan-
te, aunque un soporte social es aconsejable,
hay estudios que no han dado los resultados
esperados, por lo que la evidencia para su
recomendación es escasa(24).  Se ha llevado a
cabo un concurso titulado “Déjalo y Gana”,
que consiste en premiar a aquellos fumadores
que dejen de fumar durante un periodo de
tiempo determinado, como método para man-
tener la abstinencia, sobre todo en los prime-
ros meses. Esta iniciativa se ha llevado a cabo
en varias comunidades españolas y otros paí-
ses del mundo. Suele existir una respuesta
favorable a estos concursos con bastante par-
ticipación de fumadores aunque muchos de
ellos pueden recaer a corto o medio plazo. Aun
así, estos programas suponen un intento serio
de dejarlo para todos ellos, con el consiguien-
te aumento  de motivación y adquisición de
experiencias con vistas a un nuevo intento de
abandono(18,25).

Tipos de terapia
Las preferencias del paciente y la disponi-

bilidad se han de considerar para recomendar
terapia individual o de grupo para el apoyo

conductual para dejar de fumar(13). De momen-
to, no se ha confirmado una mayor eficacia
de un tipo de terapia sobre el otro(17).

Terapia individual
Las visitas se llevan a cabo entre el tera-

peuta y el paciente exclusivamente. En la pri-
mera visita se realizará la historia clínica del
fumador, se establecen las terapias que se van
a llevar a cabo, se decide el día para dejar de
fumar y se programan las visitas de segui-
miento. Se aconseja seguir al paciente duran-
te al menos un año.  El tratamiento individual
trata mejor los problemas específicos de cada
individuo.

Terapia en grupo
El terapeuta reúne a un grupo de fumado-

res, entre los cuales se crean compromisos y
se establece un apoyo para conseguir dejar de
fumar. Los pacientes comentan en público sus
experiencias y dificultades y se comparten los
logros obtenidos. El terapeuta dará los conse-
jos según los problemas que surjan. Es con-
veniente que el grupo tenga un mínimo de 5
o 6 individuos y no superior a 15 o 16. No se
ha establecido el número óptimo de sesiones
pero se aconsejan de 4 a 8 sesiones, con una
periodicidad semanal y de 10 a 30 minutos de
duración. El fumador toma conciencia de sus
debilidades y errores, y encuentra ayuda para
evitar las circunstancias que le puedan con-
ducir al fracaso. La terapia de grupo se ha mos-
trado muy útil para dejar de fumar, al igual
que en otras dependencias(26). Las desventa-
jas podrían ser la ausencia de confidenciali-
dad y que, si no se consigue el éxito, el senti-
miento de culpa es mayor que cuando fracasa
con la modalidad de tratamiento individual.

NUEVAS TERAPIAS
En los últimos años hemos conocido un

gran avance en  el campo terapéutico de
muchas enfermedades. Este desarrollo de nue-
vas terapias incluye, naturalmente, el aspecto
del tabaquismo, ya que se trata de una enfer-
medad con alta prevalencia y donde en los últi-
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mos tiempos se reconoce la importancia de
combatirlo, para a su vez intentar disminuir
todas las patologías relacionadas con su con-
sumo. Repasaremos algunos tratamientos toda-
vía en experimentación, así como otros fár-
macos, ya usados anteriormente, en esta
indicación, pero que todavía requieren más
estudios para conocer exactamente  cuál es su
papel en la terapia antitabaco.

Vacuna antitabaco
La vacuna ya se contempló para el trata-

miento del tabaquismo hace más de 25 años.
La nicotina no es inmunógena, es decir, no
produce, por sí misma, anticuerpos, por lo que
la vacuna consiste en nicotina unida a una pro-
teína externa transportadora. La vacuna pro-
duce formación de anticuerpos con alta afi-
nidad, que se unen a la nicotina en plasma,
reduciendo la cantidad de droga que se dis-
tribuye en el cerebro. La inmunización pasiva
es otra forma de conseguir anticuerpos espe-
cíficos, que consiste en la transferencia de los
anticuerpos antinicotina desde conejos vacu-
nados a ratas. Mientras la vacuna tendría la
ventaja de poder administrar la dosis de la mis-
ma poco frecuentemente con un efecto poten-
cial a largo plazo, la inmunización pasiva
podría permitir la selección de anticuerpos con
óptima actividad y  permitir el control de la
dosis. Los anticuerpos antinicotina modifican
los efectos farmacocinéticos y farmacológicos
de la nicotina en ratas. En ratas, de 2 a 4 inyec-
ciones de vacuna durante 4 a 8 semanas pro-
ducen altos títulos de anticuerpos muy espe-
cíficos que no se unen a los metabolitos de
la nicotina ni al receptor de la nicotina, la ace-
tilcolina(27-29).

Tras administrar una sola dosis de nicoti-
na a la rata vacunada, equivalente a dos ciga-
rrillos, la distribución al cerebro se reduce un
60%. Igual sucede con la infusión crónica de
nicotina. La vacuna reduce el aumento de
dopamina en el núcleo accumbens (mediador
de la dependencia a la nicotina). La inmuni-
zación atenúa la respuesta cardiovascular a la
nicotina y permite el enlentecimiento de la eli-

minación de la nicotina porque hace menos
posible el metabolismo hepático. Esto puede
hacer útil su uso para reducir el número de
cigarrillos como paso previo a la abstinencia
total. Estos efectos ocurren con dosis de nico-
tina similares a las alcanzadas por fumadores
habituales humanos. La vacuna anula la auto-
administración de la nicotina tras un tiempo
de abstinencia en ratas(27-29). Se ha determi-
nado en un estudio que la vacunación  en ratas
hembras antes de la gestación, o la inmuni-
zación pasiva durante la gestación, puede redu-
cir la exposición en el cerebro del feto de una
dosis única de nicotina administrada a la
madre hasta en un 43%, comparable a la pro-
pia reducción de la nicotina en el cerebro de
la rata madre, lo que abre también un campo
en el posible tratamiento para abandono del
tabaco de mujeres embarazadas(30).

La vacuna puede tener las siguientes uti-
lidades: 

1. Deshabituación tabáquica: dado que dis-
minuye los efectos farmacológicos de la nico-
tina, reduce los efectos gratificantes de la nico-
tina en los fumadores activos. No actúa sobre
el sistema nervioso central, así que puede usar-
se en combinación con fármacos como el
bupropión. El aumento del número de cigarri-
llos compensatorio por parte del fumador debe
ser evitado con otras actuaciones, fundamen-
talmente la advertencia médica, como sucede
al fumar cigarrillos “bajo en nicotina”(27,29).

2. Prevenir recaídas: atenúa los efectos gra-
tificantes de la nicotina, de modo que un “des-
liz” conduzca con menos frecuencia a una reca-
ída total. Tiene una larga duración de acción
por lo que evitaría recaídas a largo plazo y ten-
dría una mejor cumplimentación(27,29).

3. Uso preventivo: protección de inicio al
tabaquismo de por vida (uso similar a las vacu-
nas de enfermedades infecciosas). Podría
haber problemas éticos, siendo necesario el
consentimiento paterno en los adolescentes,
y se precisa mayor evidencia de eficacia y
seguridad para su uso a largo plazo en jóve-
nes sanos, que serían el objetivo principal de
la vacuna en su uso preventivo, antes de que
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el joven se inicie en el hábito. Además, las
dosis repetidas necesarias supondrían un alto
coste. Se hace necesaria la investigación de
fórmulas depot y reducción del precio(27,29).

Existen diversos problemas por solucionar
con el uso de la vacuna:  no está claro si se
puede compensar la acción de la vacuna
fumando más  y saturando los anticuerpos de
forma intencionada o inconscientemente(27,29).
Un estudio reciente en ratas parece no encon-
trar decremento de los anticuerpos  incluso
tras la administración de altas dosis de nico-
tina, poniendo en duda que el fumador pue-
da compensar el efecto protector de la vacu-
na fumando más(31). Otros problemas son que
los estudios en ratas no permiten contemplar
los condicionantes sociales y psicológicos que
influyen en los fumadores, y que realmente la
vacuna no tiene efecto sobre el síndrome de
abstinencia.

Los datos que existen actualmente sobre
la seguridad de la vacuna confirman que no
produce enfermedad por complejos inmunes
o hipersensibilidad y que los anticuerpos son
muy específicos y no producen reacción cru-
zada con la acetilcolina u otros endógenos que
se unen al receptor de la nicotina. No atravie-
san la barrera hematoencefálica por su mayor
tamaño por lo que no producen efectos secun-
darios en el sistema nervioso central y sólo
son esperables mínimos efectos adversos, aun-
que hay que evaluar probables efectos locales
en el sitio de la inyección y determinar posi-
bles efectos sistémicos o anormalidades ana-
líticas o hematológicas(28,29).

Se deben plantear en el momento actual
algunos retos futuros: por una parte, se requie-
ren trabajos de investigación en hombres para
su uso clínico futuro: en la actualidad existe
algún ensayo en humanos en fase I en el que
se han comparado los resultados con placebo,
encontrando buena tolerancia y seguridad, con
un pico de los niveles de nicotina en sangre
a los 21 días(32). Además, sería de esperar una
notable oposición de la industria tabaquera,
poniendo en duda su eficacia y destacando
posibles efectos adversos. Otro aspecto a con-

siderar sería la educación de la población para
su uso racional ante una probable elevada
demanda. Por último, debemos plantearnos
quién debe asumir el coste de la vacuna(28).

Otras terapias utilizadas
Existen gran cantidad de sustancias que

se han empleado para la deshabituación tabá-
quica, incluyendo estimulantes del sistema
nervioso central (efedrina, cafeína, metilfeni-
dato), terapias sobre receptores nicotínicos
(clonidina, fenilpropanolamina), antidepresi-
vos (nortriptilina, fluoxetina, doxepina), ansio-
lícos (benzodiazepinas), fármacos que actúan
sobre los síntomas del síndrome de abstinen-
cia (clonidina, alprazolam), estimulantes de
las vías aéreas superiores (ácido ascórbico,
extracto de pimienta negra), farmacoterapía
aversiva (acetato de plata), beta-bloqueantes,
cimetidina y otros(33). En este apartado men-
cionaremos únicamente aquellos fármacos que
se están evaluando con más interés última-
mente para determinar su utilidad.

Mecamilamina
Bloqueante no competitivo de los recep-

tores nicotínicos del sistema nervioso central
y periférico, que antagoniza los efectos posi-
tivos subjetivos de la nicotina. Hay estudios
que demuestran su eficacia a corto plazo pero
altas dosis producen efectos adversos impor-
tantes como molestias abdominales, estreñi-
miento, retención urinaria, boca seca y ce-
faleas(13). Este producto se ha estudiado
únicamente en ensayos pequeños, por lo que
se necesitan más estudios para comprobar
el efecto real como terapia antitabáquica(14,34).

Naltrexona
Antagonista opiáceo que podría ser  efec-

tivo en base a la teoría de que algunos efectos
de la nicotina pueden estar mediados por opiá-
ceos, o por competición específica con los
receptores nicotínicos del sistema nervioso
central y periférico, pero actualmente falta evi-
dencia para su uso por haberse ensayado sólo
en estudios cortos y no controlados(13).
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Clorhidrato de buspirona
Ansiolítico no benzodiazepínico que se fija

a los receptores dopaminérgicos D2  y se une
a los receptores presinápticos de neuronas
serotoninérgicas en el sistema límbico. Tie-
ne escasos efectos secundarios y bajo poder
adictivo, por lo que podría ser un buen agen-
te para tratamiento del tabaquismo, sobre todo
en pacientes que muestren un alto grado de
ansiedad(34,35). 

Lobelina
Se ha usado como agente terapéutico en

la cesación tabáquica. La lobelina es un alca-
loide natural que inhibe la liberación de dopa-
mina producida por la nicotina, actuando como
un potente antagonista de los receptores nico-
tínicos neuronales alfa3beta3 y alfa4 beta2.
De todas formas, parece que la lobelina actúa
induciendo el metabolismo intraneuronal de
la dopamina. Así, este agente o análogos del
mismo pueden ser útiles en reducir el abuso
de psicoestimulantes y en concreto en la tera-
péutica del hábito tabáquico(36), aunque otros
estudios aleatorios niegan su eficacia indicando
que no es más eficaz que el placebo(34).

Tratamientos en experimentación
Otras sustancias o fármacos están todavía

en fase de experimentación o investigación y
tendremos que esperar a la realización de más
estudios hasta que se pueda determinar si en
un futuro se podrá disponer de ellos para el
tratamiento del tabaquismo. A continuación
se repasan de forma breve algunos de los más
recientemente evaluados:

– Los receptores del 5-hidroxitriftamina
(5-HT-1 A) juegan un papel en la neurofisio-
logía del síndrome de abstinencia a la nicoti-
na. Los 5-HT-1 A antagonistas NAN-190,
LY206130, WAY-100635 o el LY426965, blo-
quean el incremento  del síndrome de absti-
nencia a la nicotina en ratas, pudiendo ser útil
en el tratamiento del tabaquismo(37,38).

– (+/-)Ciclazocine: inicialmente estudia-
do para el tratamiento de la adicción a la heroí-
na, esta sustancia modula el incremento de

dopamina en el núcleo accumbens, de  forma
que disminuiría los efectos dopaminérgicos de
la nicotina. El (+/-) ciclazocine atenúa signifi-
cativamente el incremento en los niveles de
dopamina extracelular inducida por infusión
de nicotina  en ratas(39).

– El SSR591813 es un nuevo compuesto
que se une con afinidad al receptor alfa4beta2
nicotina acetilcolina (agonista parcial) en la rata
y en los humanos. De esta forma, la droga redu-
ce el incremento de la dopamina en el nucleo
accumbens y, por lo tanto, los efectos de la
nicotina, pudiendo tener potencial terapéutico
en el tratamiento del tabaquismo(40).

– Se han probado nuevos sistemas de libe-
ración de nicotina que pudieran producir
menos carcinógenos, monóxido de carbono y
concentración de nicotina. Un estudio analiza
el nuevo sistema Eclipse, encontrando que este
sistema hacía disminuir de forma importante
el consumo de cigarrillos sin causar síndrome
de abstinencia, pero aumentaba la concen-
tración de monóxido de carbono, por lo que
este sistema todavía no puede considerarse
un método seguro(41). Otro sistema novedoso
de liberación de nicotina, el Accord, disminu-
ye también el número de cigarrillos pero sin
producir una supresión del síndrome de abs-
tinencia y produjo un pequeño incremento en
el monóxido de carbono del aire espirado,
pudiendo el fumador fumar más frecuente-
mente o con más intensidad para disminuir el
síndrome de abstinencia por la menor libe-
ración de nicotina(42).

– Se ha probado de forma anecdótica una
combinación sublingual de pralidoxima e ipra-
tropio (ProBAN). En un estudio piloto se encon-
tró que en combinación con sustitutivos de
nicotina (chicles de nicotina en este trabajo)
dobla el porcentaje de éxitos de abstinencia
que con los tratamientos sustitutivos de nico-
tina sólo, sin incrementar los efectos adver-
sos. No obstante, se requieren más estudios
con mayor cantidad de participantes para
extraer conclusiones(43).

– Otras estrategias se basan en la mani-
pulación de la actividad del  citocromo P450
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2A6 (CYP2A6), que es el responsable del meta-
bolismo de la nicotina(44).
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RESUMEN

Los recursos sanitarios son limitados y, por
tanto, deben emplearse en aquellas acciones
que han demostrado evidencia científica de efi-
cacia, que presentan un coste que se pueda
asumir y que sean rentables en términos de
ganancia de años de vida y de calidad de ésta. 

Las consecuencias para la salud del taba-
quismo, así como las ventajas que se obtienen
al abandonar esta conducta, están plenamen-
te contrastadas. Sin embargo, para muchos
fumadores dejar de fumar es difícil. 

Diferentes intervenciones se han mostra-
do claramente eficaces y seguras para ayudar
a dejar de fumar. El análisis coste-efectividad
de estas intervenciones, incluyendo las más
complejas, es claramente ventajoso si se com-
para con otras intervenciones de salud, ple-
namente establecidas.

Además de una sucinta revisión de dos fun-
damentales análisis coste-efectividad de las
intervenciones para dejar de fumar de las más
prestigiosas guidelines, se muestra en este capí-
tulo el modelo desarrollado por The National
Institute for Clinical Excellence (NICE), que está
hecho bajo el punto de vista de un sistema
público de salud, contempla todas las inter-
venciones actualmente avaladas para dejar de
fumar y realiza una extrapolación de los resul-
tados a la población general de fumadores, lo
que le hace particularmente interesante. 

De los diferentes modelos de cobertura de
estas intervenciones la cobertura completa,
por parte de los sistemas de salud, es la que
más disminuye la tasa de tabaquismo en la
población.

ANTECEDENTES

Problemas asociados con la inhalación de
humo de tabaco

Las consecuencias que para la salud tie-
ne la conducta de fumar están plenamente
establecidas. Hasta 25 enfermedades se han
relacionado con el tabaquismo; sin embargo,
en algunas de ellas es dificultoso establecer la
proporción atribuible al consumo de tabaco y
no se suelen incluir en los análisis socio-eco-
nómicos. Éstos generalmente consideran sólo
las enfermedades más frecuentes e incues-
tionablemente atribuibles a esta conducta
como el cáncer de pulmón, enfermedades cró-
nicas respiratorias y enfermedades cardio-
vasculares(1). El cálculo del alcance social y eco-
nómico de esta adicción es muy conservador.

La inhalación de humo de tabaco consti-
tuye la primera causa de muerte en nuestro
país ocasionando, según las últimas cifras obte-
nidas, 55.613 muertes durante el año 1998,
una de cada 4 muertes en hombres y una de
cada 40 en mujeres(2).

Costes socio-sanitarios del tabaquismo
Dos trabajos realizados en nuestro país

pueden dar una aproximación a este impor-
tante aspecto económico del tabaquismo.  

González et al. realizaron el trabajo El taba-
co: ¿un caso de externalidades financieras en
España?, pretendiendo investigar si los fuma-
dores, a lo largo de su vida, pagan el gasto
sanitario que ocasionan. Calculan que en 1993
el gasto sanitario ocasionado por el tabaquis-
mo fue de 242.276 millones de pesetas, lo
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que supuso el 7,5% del gasto sanitario públi-
co. Sin embargo deducen que los fumadores,
como consecuencia fundamentalmente de su
mortalidad prematura, ocasionan un ahorro
en prestaciones de la seguridad social de
118.524 millones de pesetas. Si a esto se aña-
de que en ese año de 1993 se recaudaron
347.964 millones de pesetas por los impues-
tos del tabaco, encuentran un balance positi-
vo del erario público de 224.211 millones de
pesetas, por lo que concluyen que los fuma-
dores se pagan con creces la factura sanitaria
que originan(3). Aun pudiendo ser cierta esta
conclusión, hay que tener en cuenta que todos
estos cálculos son muy hipotéticos. Además
sólo se considera una parte del gasto ocasio-
nado por el tabaquismo, pues estos mode-
los no suelen contemplar, por ejemplo, el
absentismo laboral que es más alto entre los
fumadores que entre los no fumadores. Las
bajas entre las personas que fuman se deben,
no sólo a enfermedades graves, como pue-
de ser una enfermedad coronaria o respira-
toria, sino también al hecho de que los fuma-
dores son más susceptibles a la tos, los
resfriados y la gripe(4).

Más recientemente se ha realizado un cál-
culo de los costes sanitarios directos genera-
dos por el consumo de tabaco en España. Par-
te de estos datos están publicados(5) y otros se
han facilitado por gentiliza del Ministerio de
Sanidad y Consumo. La metodología emplea-
da utiliza los siguientes tres parámetros:

– Prevalencia en la población española de
seis enfermedades claramente relacionadas
con el tabaco (EPOC, asma, enfermedad coro-
naria, enfermedad cerebro-vascular, cáncer
de pulmón y bajo peso el nacer.

– Datos epidemiológicos que indican la
proporción en que los casos de estas enfer-
medades son atribuibles al tabaquismo.

– Coste anual por caso para cada una de
estas enfermedades.

El ejercicio de estimación se realiza bajo
dos supuestos, que difieren de las tasas de atri-
bución de los casos. En el supuesto más con-
servador, el coste sanitario asciende a 438.000

millones de pesetas y en el más severo, a casi
605.000 millones de pesetas, lo que equivale
al 10% del gasto sanitario total. 

Beneficios para la salud de dejar de fumar 
Es indiscutible que lo mejor que puede

hacer un fumador, independientemente de
cuál sea su estado de salud, para conservar o
mejorar ésta, es dejar de fumar. El riesgo aso-
ciado a la conducta de fumar disminuye muy
significativamente al dejar de fumar. 

Mejora el perfil lipídico y disminuye la agre-
gación plaquetaria por lo que, después de un
año de abstinencia, el riesgo de infarto de mio-
cardio o de accidente cerebrovascular dismi-
nuye a la mitad(6).

Los fumadores que dejan de fumar antes
de los 50 años disminuyen un 50% el riesgo
de muerte por enfermedades atribuibles al
tabaquismo. Dependiendo del número de
años de abstinencia se puede reducir el ries-
go de cáncer de pulmón entre un 20 y un
90%(7). 

Además, al dejar de fumar se conoce des-
de hace tiempo que es la única medida que
puede cambiar la historia natural de la EPOC,
normalizando el declive de la función pul-
monar(8).

Dificultad para dejar de fumar
Para un gran número de fumadores dejar

de fumar es difícil. En 1994, en EE.UU. el
46,4% de los fumadores hicieron un intento
serio de dejar de fumar, pero sólo el 5,7% per-
manecían abstinente al mes y sólo el 2,5% no
fumaban al año(7). Los fumadores, con el tiem-
po, desarrollan tolerancia a los efectos de la
nicotina en lo que se conoce como neuroa-
daptación. Cuando deja de administrarse nico-
tina, el fumador neuroadaptado va a experi-
mentar los característicos síntomas de
abstinencia. La mayoría de estos síntomas
alcanzan la máxima intensidad a las 24-48
horas de haber dejado de fumar, disminuyendo
su intensidad en 2-4 semanas. Algún síntoma,
como el deseo de fumar, puede persistir duran-
te meses e incluso años. 
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EFICACIA CLÍNICA DE LAS
INTERVENCIONES

Las diversas intervenciones sanitarias de
ayuda para dejar de fumar que se exponen a
continuación están plenamente contrastadas,
probada su eficacia con numerosos meta-aná-
lisis, y son las que se recomiendan en las prin-
cipales guidelines(9,10). Éstas ponen de manifiesto
que cuanto más intensas sean las intervencio-
nes mayor será se eficacia. Igualmente la efi-
cacia aumenta utilizando distintos escenarios,
individual más sesiones en grupo, material de
auto-ayuda e incluso contactos telefónicos.

Consejo médico o intervención mínima
Desde el ya clásico trabajo de Russell(11) se

conoce que es eficaz el hecho de que los médi-
cos indiquen a sus pacientes fumadores que
deben dejar de fumar.  

Un meta-análisis  de 16 estudios que com-
para el consejo médico oportunista con no
hacer nada encuentra diferencias significati-
vas con un OR de 1,69 (95% CI 1,45-1,98).
Intervenciones más intensivas son más ven-
tajosas OR de 1,44, (95% CI 1,23-1,68)(12). 

Esto mismo también se ha puesto de mani-
fiesto en 16 ensayos (OR 1,50, 95% CI 1,29-
1,73) en los que el consejo oportunista se rea-
liza desde la enfermería(13).

Intervención individual
La intervención individual, especializada

y más intensiva, llevada a cabo por profesio-
nales entrenados en el tratamiento de fuma-
dores, ayuda a éstos a dejar de fumar.  Un
meta-análisis muestra un OR de 1,62 (95% CI
1,35-1,94)(14).

Intervención en grupo
El grupo es un escenario  muy habitual en

el tratamiento del tabaquismo. Un total de 52
ensayos se han realizado para mostrar su efi-
cacia. 16 estudios con más de 4.000 partici-
pantes comparan la intervención en grupo con
programas de autoayuda encontrando mayor
eficacia en el grupo (OR 1,97, 95% CI 1,57-
2,48)(15). 

Terapia sustitutiva de nicotina (TSN)

En España existen las siguientes formas
galénicas de TSN: parches de nicotina de 5 mg,
10 mg y 15 mg (Nicorette). Parches de nicoti-
na de 10 cm2, 20 cm2 y 30 cm2, con una con-
centración de nicotina de 0,7 mg/cm2 (Nico-
tinell). Chicle de nicotina de 2 mg (Nicorette)
(Nicotinell) y 4 mg (Nicorette) y comprimidos
para chupar de 1 mg (Nicotinell).

La eficacia de la TSN como una ayuda para
dejar de fumar ha sido estudiada en 110 ensa-
yos clínicos aleatorios doble ciego con la par-
ticipación de más de 35.000 fumadores. El OR
de abstinencia con TSN es de 1,74 (95% CI
1,64-1,86)(16). La evidencia indica claramente
que TSN (parches y chicles) es más eficaz que
placebo. Otras formas de TSN, aunque están
menos contrastadas, también se han mostra-
do eficaces. La TSN es eficaz en el marco del
consejo mínimo y en los programas más inten-
sos de tratamiento. La TSN podría ser menos
eficaz que bupropión LP, pero se requieren
más estudios para consolidar esta conclusión.

– Parches: no existe evidencia de dife-
rencias reales entre la utilización de parches
de 16-horas o de 24-horas, ni tampoco entre
la utilización de una pauta de dosis descen-
dente o fija. Más de 8 semanas de tratamien-
to no han mostrado mayor eficacia. La evi-
dencia de que son más eficaces dosis más altas
de las estándar o la combinación de distintas
formas de nicotina en fumadores con alta
dependencia es débil, siendo necesarios más
estudios para reafirmar esta conclusión.  

– Chicles: la duración ideal del tratamien-
to no está bien establecida, siendo la pauta de
tres meses la más preconizada. No hay dife-
rencias de eficacia entre un plan dirigido de
dosificación o la toma a demanda por parte
del paciente. Los fumadores con alta depen-
dencia se van a beneficiar más de la dosis de
4 mg que de la de 2 mg. 

Bupropión liberación sostenida (LS) 
Comercializado en España con el nombre

de Zyntabac o Quomem en comprimidos de
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150 mg con la indicación exclusiva de ayuda
para dejar de fumar en combinación con
soporte motivacional en pacientes con depen-
dencia a la nicotina(17). En EE.UU. también está
indicado como antidepresivo.

El meta-análisis de 16 estudios controla-
dos, aleatorios y doble ciego muestra que
bupropión LS es claramente superior a pla-
cebo como ayuda para dejar de fumar, OR
1,97, (95% CI 1,67-2,34)(18). Un estudio ha
demostrado que es igual de eficaz en pacien-
tes con EPOC que en la población general(19).
La pauta de tratamiento recomendada es la de
300 mg, en dos tomas, una al levantarse y otra
a las 8 horas durante 7-9 semanas, comen-
zando la primera semana con sólo una dosis
de 150 mg(20).

EFECTOS SECUNDARIOS Y SEGURIDAD
La seguridad y los posibles efectos secun-

darios de las intervenciones para dejar de
fumar, fundamentalmente de las opciones far-
macológicas, puede ser un factor muy impor-
tante a la hora de realizar el análisis coste-efi-
cacia. Habitualmente, en los distintos estudios
realizados hasta ahora no se ha tenido en cuan-
ta, pero será de gran importancia en el futuro
por la más que probable incorporación de nue-
vos fármacos para el tratamiento del taba-
quismo. 

TSN y bupropión LP pueden tener efectos
secundarios, aunque frecuentemente están
sobrevalorados por la población general. En
ocasiones es difícil diferenciar si el posible efec-
to desagradable es consecuencia del fármaco
o es un síntoma de abstinencia a la nicotina. 

TSN
Las principales molestias son leves, tran-

sitorias y locales, fundamentalmente reaccio-
nes cutáneas con el parche. No presenta efec-
tos cardiovasculares significativos, ni sobre la
TA ni en la conducción cardiaca. No se han
demostrado efectos secundarios en pacientes
coronarios. La normalización esperada en per-
fil lipídico al dejar de fumar puede retrasarse
al utilizar TSN.

Bupropión LP
La información recogida en las revisiones

sistemáticas es limitada debido a los pocos
estudios actuales. Además la población de
estos estudios excluye a todos los fumadores
con un riesgo conocido de desencadenar un
efecto adverso.

Bupropión LP está  contraindicado en
pacientes con: hipersensibilidad conocida a
bupropión o a sus excipientes, historia de con-
vulsiones, diagnóstico de bulimia o anorexia
nerviosa, pacientes con tumores del SNC, sus-
pensión brusca de alcohol o benzadiazepinas,
cirrosis  hepática grave, en pacientes tratados
con IMAO y en pacientes con historia de tras-
torno bipolar. 

Los efectos secundarios más frecuentes
son insomnio y sequedad de boca. También
se ha descrito con una incidencia menor del
1% la aparición de rash cutáneo, prurito,
molestias digestivas, dolor abdominal, tem-
blor, dificultad de concentración, dolor de cabe-
za, vértigos, depresión, agitación, ansiedad y
sudoración. La incidencia de convulsión con
bupropión LP es del 0,1%. Para minimizar este
riesgo nunca se debe superar la dosis de 300
mg al día.

Si se usa bupropión LP con TSN puede pro-
ducirse un aumento de la TA, por lo que ésta
se controlará cada semana(20).

EVALUACIÓN ECONÓMICA DE LAS
INTERVENCIONES PARA DEJAR DE
FUMAR

Los recursos sanitarios son limitados por
lo que deberán distribuirse de una forma racio-
nal. Hoy día se puede conocer la eficacia de
las intervenciones preventivas en base a la
medicina basada en la evidencia que expone
las conclusiones a las que se llega después de
meta-análisis exhaustivos de numerosos y rigu-
rosos estudios. La evaluación económica de la
intervención determinará su eficacia expre-
sada como la relación entre los beneficios obte-
nidos en términos de salud y los recursos uti-
lizados. Existen distintas formas de realizar el
análisis económico de una intervención, sien-
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do el análisis coste-efectividad el más utiliza-
do en las intervenciones para dejar de fumar(21)

y que habitualmente se expresa en los siguien-
tes parámetros:

– Promedio del cociente coste-beneficio: que
compara un tipo de intervención con no hacer
nada.

– Incremento del cociente coste-beneficio:
compara una nueva intervención con una inter-
vención control.  

Los resultados de análisis coste-efectividad
se pueden expresar de tres formas:

– Por exfumador.
– Por LYS (años de vida ganados al dejar

de fumar). Se calcula comparando la esperanza
de vida para cada grupo de edad y sexo en
fumadores y no fumadores a partir de la mor-
talidad extrapolada en cada uno de los grupos
en un periodo de 20 años.

– Por QALYs (años de vida ganados  al
dejar de fumar corregidos por la calidad). Con-
cepto introducido por Klarman  y que se expre-
sa como un  índice que tiene en cuenta, ade-
más de la supervivencia, la calidad de la vida.   

Los estudios que expresan el resultado en
coste por QALYs son necesarios para com-
parar una intervención para dejar de fumar,
por ejemplo, el tratamiento farmacológico, con
otra intervención de salud. Los estudios que
informan del coste por fumador sirven para
comparar distintas intervenciones para dejar
de fumar entre sí, siempre que no haya dife-
rencias entre los efectos secundarios(22).

El análisis económico de las intervencio-
nes se realiza con modelos que se elaboran en
base a la eficacia de las opciones de trata-
miento analizadas. El número de LYS o QALYs
se estima en base al número de exfumadores.
La estimación en QALYs debería tener en cuen-
ta los efectos secundarios de las intervencio-
nes farmacológicas, aunque este dato no se
suele considerar en los modelos. El desarrollo
de los modelos para calcular la mejora de salud
de la población y el coste económico que le
origina al fumador la intervención o el impac-
to del coste en el sistema de salud considera
diversas estimaciones, la prevalencia de fuma-

dores, la proporción de fumadores motivados
para dejar de fumar y la utilización de las dife-
rentes opciones de tratamiento(22).

El diferente desarrollo del modelo en los
ensayos llevados a cabo para analizar el cos-
te-eficacia o en las revisiones de éstos condi-
ciona lógicamente los resultados, de ahí que
éstos en ocasiones parezcan muy dispares.

Cuando se analizan los costes desde el pun-
to de vista de un sistema de salud, como pue-
de ser el nuestro, se suelen separar en costes
a corto plazo, que son los inherentes a la inter-
vención y costes (o ahorro) a largo plazo. Es
relativamente sencillo medir los costes direc-
tos del programa, pero muy complicada la
medida del impacto a largo plazo(9).

Costes directos de las intervenciones para
dejar de fumar

Los costes de las intervenciones para dejar
de fumar  incluyen los honorarios de los pro-
fesionales sanitarios, el material de ayuda y
educación y el coste del tratamiento farma-
cológico. Disminuir los costes de forma eficaz
se puede conseguir mediante la adaptación
del tratamiento condicionándolo a la absti-
nencia. Se sabe que los fumadores que per-
manecen fumando después de la primera
semana de intervención rara vez alcanzan la
abstinencia a pesar de seguir el tratamien-
to(23,24). Un estudio en que el tratamiento se
adapta condicionándolo a la abstinencia, lo
que significa que el médico sólo suministra el
tratamiento farmacológico cuando el pacien-
te permanece abstinente en cada una de las
revisiones, logra que se reduzca el coste sin
impacto desfavorable en la eficacia(25).

Costes de salud a largo plazo 
Existen diferentes opiniones sobre el

impacto que dejar de fumar puede tener en el
gasto médico a largo plazo. Un controvertido
estudio sugiere que los costes en salud dismi-
nuyen a corto plazo al dejar de fumar pero,
sin embargo, pueden aumentar a largo pla-
zo(26). Compara los gastos en salud de los no
fumadores con la población general, encon-
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trando que los varones no fumadores ocasio-
nan a lo largo de la vida un 7% más de gasto
y las mujeres no fumadoras un 4%, debido a
que su vida es más larga. Ahora bien, esta con-
clusión se puede extrapolar a cualquier otra
medida preventiva, lo que no quiere decir que
la intervención no se deba llevar a cabo.

El impacto de dejar de fumar sobre el cos-
te sanitario a largo plazo no se suele consi-
derar en los análisis coste-eficacia por la fal-
ta de datos precisos. El principal objetivo de
las intervenciones de salud debe ser lograr una
mayor expectativa de vida y una mejor cali-
dad de ésta, lo que sin duda está claramente
demostrado que se consigue al dejar de
fumar(27).

COSTE-EFECTIVIDAD DE LAS
INTERVENCIONES PARA DEJAR DE
FUMAR

Coste por abstinente
El coste por abstinente es el más fácil de

evaluar y se utiliza frecuentemente en los estu-
dios que comparan diferentes intervenciones
para dejar de fumar. En el análisis económico
de la guideline del National Health Service (NHS)
británico el coste medio estimado por absti-
nente fue de 172 £ para la intervención míni-
ma, de 218 £ si se utilizaba material de autoa-
yuda, de 267 £ si se añadía TSN y de 252 £ en
las unidades de tabaquismo (UK £, 1997)(28).

Coste por año de vida ganado
El coste por año de vida ganado al dejar

de fumar está en un rango que va desde
menos de 200 £ a más de 4.500 £ depen-
diendo de los diversos estudios. El análisis del
NHS estima un coste medio por año de vida
ganado de 174 £ para la intervención mínima,
de 221 £ cuando ésta se completa con mate-
rial de autoayuda, de 269 £ añadiendo TSN
y de 255 £ en las unidades especializadas de
tabaquismo(28). En una aplicación del modelo
HECOS (Health and Economic Consequences of
Smoking) el coste medio por año de vida gana-
do se estima en 1.212 £(29).

En una revisión ya clásica que hace un aná-
lisis de coste-efectividad de las diversas inter-
venciones que se recomiendan en la guideline
del AHCPR, la media del coste por año de vida
ganado en $ EE.UU. de 1996 va de 1.496 $ a
5.423 $ para el consejo médico, de 1.581 $
a 3.248 $ para consejo más parche de nicoti-
na y de  2.461 $ a 6.135 $ para el consejo más
chicle de nicotina(30). Los principales resulta-
dos de este estudio se muestran en la tabla 1.

Coste por QALY ganado
Dos estudios llevados a cabo en EE.UU.

han estimado el coste por año de vida gana-
do ajustado a la calidad de vida. Uno es el ya
comentado de Cromwell et al., que estima un
coste por QALY que oscila entre 1.108 $ y
4.542 $ (Tabla 1). Otro estudio de Fiscella et
al. estima un coste que va de 4.546 $ a
10.943 $(31).  

Discusión

Intensidad de las intervenciones para
dejar de fumar

Warner et al. estiman que las intervencio-
nes más simples, como el material de autoa-
yuda, son más coste-efectivas que interven-
ciones más intensas, como el consejo médico
más TSN(32). 

La intensidad de las intervenciones incre-
menta la eficacia, pero también el coste y éste
en mayor proporción según concluyen diver-
sos estudios. Por ejemplo, Parrott et al.(28) esti-
man que el incremento del coste por año de
vida ganado es de 174 £ para el consejo, de
362 £ al añadir material de autoayuda y de
660 £ añadiendo TSN. 

A la vista de estos resultados se podría con-
cluir que las intervenciones intensivas no son
recomendables por incrementar muy signifi-
cativamente el coste y no tanto la eficacia. Aho-
ra bien, hay razones importantes a favor de
intervenciones intensivas. No todos los fuma-
dores responden de la misma forma a una
intervención en particular; algunos requie-
ren intervenciones más intensas aunque hoy
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por hoy no se conocen las características que
pueden predecir quiénes se van a beneficiar
más de estas intervenciones. Además, el cos-
te efectividad de las intervenciones más inten-
sivas para dejar de fumar es mucho más favo-
rable que el de otras intervenciones de salud
que están plenamente aceptadas. La relación
coste-efectividad de los programas más inten-
sos para dejar de fumar en los distintos tra-
bajos analizados oscila entre 1.822 $ y 10.943
$ por año de vida ganado, mientras que el cos-
te medio de otras intervenciones de salud ple-
namente aceptadas es de 19.000 $ por año de
vida ganado(33).

Extrapolación de los resultados a la
población general

Existen dudas de que los resultados de los
ensayos clínicos de ayudas para dejar de fumar
puedan generalizarse para la población de

fumadores lo que, consecuentemente, origi-
nará cambios en la relación coste-efectividad
de los programas. En los primeros estudios de
los programas para dejar de fumar había una
proporción importante de fumadores que deja-
ban de serlo fácilmente; sin embargo, con el
tiempo la proporción de fumadores que fra-
casa aumenta y podrá aumentar más, dismi-
nuyendo la proporción de abstinentes ante
una misma intervención(27). En un estudio de
Buck y Morgan(34), los fumadores más depen-
dientes son más propensos a utilizar trata-
miento farmacológico y programas intensivos
de tratamiento.

La intervención mínima y la autoayuda pue-
den ser una intervención más coste-eficaz en
los fumadores muy motivados y en los que pue-
den fácilmente dejar de fumar sin otras ayudas.
La TSN y bupropión LP pueden ser más coste
efectivos en los fumadores con una grave depen-

TABLA 1. Coste-efectividad de las intervenciones de la Guideline del AHCPR

Intervención Coste por abstinente Coste por LYS Coste por QALY

Sin TSN
Consejo mínimo 7.922 5.423 4.015
Consejo breve 6.276 4.296 3.181
Consejo medio 2.989 2.046 1.515
Consejo intensivo individual 3.595 2.461 1.822
Consejo intensivo en grupo 2.186 1.496 1.108

Con parche de nicotina
Consejo mínimo 4.745 3.248 2.405
Consejo breve 4.184 3.248 2.120
Consejo medio 2.715 1.859 1.376
Consejo intensivo individual 2.871 1.969 1.455
Consejo intensivo en grupo 2.310 1.581 1.171

Con chicle de nicotina
Consejo mínimo 8.962 6.135 4.542
Consejo breve 7.350 5.031 3.725
Consejo medio 4.237 2.900 2.147
Consejo intensivo individual 4.407 3.016 2.233
Consejo intensivo en grupo 3.596 2.461 1.822

La tabla asume un 45% de recaída a largo plazo. Los costos están expresados en $ EE.UU. de 1995.
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dencia a la nicotina. La población de fumado-
res es muy heterogenia con diferentes carac-
terísticas, y no hay estudios coste-eficacia rea-
lizados en distintos subgrupos de fumadores.

ANÁLISIS DEL MODELO DEL INFORME
DEL NATIONAL INSTITUTE FOR CLINICAL
EXCELLENCE (NICE)

Este modelo(22) se ha considerado el más
apropiado para comentar más detalladamen-
te en este capítulo porque presenta dos aspec-
tos que le hacen muy interesante y práctico
para poder extrapolar sus resultados a otros
sistemas de salud. Por un lado, compara espe-
cíficamente bupropión  LP con otras alterna-
tivas de intervención,  mientras que la mayo-
ría de los modelos existentes no lo consideran
por su relativa reciente aparición. Por otro, con-
sidera valores de efectividad a corto y largo pla-
zos, introduciendo un valor de corrección para
el cálculo de los exfumadores de por vida. 

El objetivo con el que se desarrolla y anali-
za el modelo es estimar el coste-efectividad com-
parativo de TSN y/o bupropión LP más sopor-
te conductual, desde la perspectiva del Sistema
Nacional de Salud. También estima el coste y la
efectividad que estas intervenciones supondrían
para el sistema de salud en Inglaterra y Gales.

El modelo compara cuatro intervenciones
para dejar de fumar, consejo médico, conse-
jo más TSN, consejo más bupropión LP, y con-
sejo más TSN y bupropión  LP (Fig. 1). El con-
sejo médico se valora con dos niveles de
intervención: intervención mínima e inter-

vención intensiva. La opción del consejo médi-
co sólo se considera como control con el fin
de estimar el incremento del cociente  coste-
beneficio de TSN y/o bupropión LP.

Estimación de la efectividad

Eficacia de TSN y/o bupropion LP 
El modelo usa como resultado de eficacia

la tasa de abstinencia continua que se alcan-
za a los 12 meses. Estima el OR de eficacia de
TSN y bupropión LP en base a tres meta-aná-
lisis de ensayos controlados aleatorios(35-37).

Para la TSN se toma el OR de la revisión
de la Cochrane de los 70 ensayos que inclu-
yen información sobre abstinencia continua
durante 12 meses o más, OR con TSN frente
al control de 1,67 (95% CI: 1,55; 1,80).

En la revisión de antidepresivos para dejar
de fumar, que incluye datos no publicados, el
OR medio con bupropión LP frente a placebo
es de 2,1 (95% CI: 1,62; 2,73) para una abs-
tinencia continua de 12 meses.

En base a un estudio que evalúa la com-
binación de bupropión LP más TSN para dejar
de fumar(38) y, usando métodos ajustados indi-
rectos(39), se estima un OR para bupropión LP
más TSN frente a placebo de 2,65 (95% CI:
1,65; 4,25).

Tasa de abstinencia continua a los 12
meses

En base a estudios previos(28,29), se estima
la tasa de abstinencia continua para la inter-
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FIGURA 1. Estructura del modelo del NICE para estimar el coste-efectividad de intervenciones para dejar
de fumar.
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vención mínima en el 3% y para el consejo
intensivo en el 9%, habiendo excluido la cesa-
ción espontánea que se considera del 1%.

En el modelo se utiliza la siguiente fórmula
para el cálculo de la abstinencia para TSN y
bupropión LP. 

p1 = OR x p2 / (1 - p2 + OR x p2)
– p1: es la tasa de abstinencia para TSN, o bupro-

pión LP, o TSN más bupropión LP.
– p2: es la tasa de abstinencia del control (inter-

vención mínima o consejo intensivo)
– OR: odds ratio del control (intervención míni-

ma o consejo intensivo)
Se asume una frecuencia de recaída a lo

largo de la vida del 40% (rango, 30–50%) 

Cálculo de LYS y de QALYs
A partir del número de exfumadores se

estima una media de 2 años de vida ganado
(rango 1–3) en base  a dos modelos previos.
El modelo PREVENT estima el impacto de los
cambios en la conducta de fumar sobre tres
enfermedades: cáncer de pulmón, enferme-
dad coronaria y EPOC(40). 

El modelo HECOS estima la morbilidad y
mortalidad asociadas a las siguientes enfer-
medades atribuibles al tabaco: EPOC, enfer-
medad coronaria, accidente cerebro-vascular,
cáncer de pulmón y bajo peso al nacer(29).

Basándose en la relación de 1,35
(QALYS/LYS) de un previo estudio de Fiscella
et al., se asume 2,7 (rango 1,35-4,05) como
número de QALYS ganados por exfumador(31). 

Estimación del coste de las intervenciones

Consejo mínimo oportunista
La estimación  del coste de las interven-

ciones depende de ciertas consideraciones pre-
vias. En la planificación del modelo se asume
que no todos los fumadores en los que se va
a intervenir están motivados para dejar de
fumar. Basándose en cálculos establecidos(41),
el coste para el consejo oportunista desde aten-
ción primaria sin prescripción va de 1,47 £ en
el supuesto más barato a 5,58 £ en el más caro
con un coste medio de 3,53 £.   

Si el consejo va acompañado de prescrip-
ción se considera un mayor tiempo de la inter-
vención para las explicaciones de utilización
y acción del producto así como consultas por
posibles efectos secundarios y en este caso el
coste medio estimado es de 7,67 £ si se pres-
cribe TSN y de 11,80 £ si bupropión LP.

Gasto en fármacos
Independientemente del coste del producto

la variable más importante para la estimación
de este gasto es el tanto por ciento de suje-
tos que reciben una segunda prescripción para
completar el tratamiento. Considerando un
escenario medio en que la mitad de los pacien-
tes vuelven para una segunda prescripción el
gasto es de 64,28 £ para bupropion LP y de
67,83 £ para TSN.

Programas intensivos
Dependiendo de la intensidad del progra-

ma y considerando que todos los pacientes
hacen durante el primer mes 4 visitas de 10 a
20 minutos o 4 sesiones de grupo de 1 hora
y asumiendo que la mitad vuelven a una 5ª y
6ª visitas o sesiones en las siguientes semanas
el coste medio del programa por fumador es de
35,25 £ para el programa individual y de 25,38
£ para el programa en grupo de 10 pacientes.

Resultados coste-efectividad del modelo
Las tablas 2, 3 y 4 muestran los principa-

les resultados del modelo expresados en cos-
te por abstinente, coste por año de vida gana-
do y coste por QALY. El incremento del
cociente coste-beneficio se calcula tomando
como intervención control bien la interven-
ción mínima o bien la intervención intensiva.

Los resultados del modelo son similares
a los de estudios previos. Las intervenciones
para dejar de fumar utilizando TSN y/o bupro-
pión LP presentan una muy buena relación
coste-efectividad comparadas con otras inter-
venciones en salud plenamente aceptadas.   

Se estima un incremento del coste-bene-
ficio de 1.000-2.300 £ por año de vida gana-
do para la TSN y de 900–2.000 £ para bupro-
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pión LP. Otros estudios(42,43), incluido uno espa-
ñol, pero con un diseño diferente y mucho más
complejo, muestran un incremento del cocien-
te coste-beneficio menor para bupropión LP

que para TSN, al igual que el modelo que se
analiza aquí. Esto es debido a que, siendo el
coste de bupropión LP similar al de la TSN,
la eficacia del primero se considera mayor en
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TABLA 2. Estimación basal del coste-efectividad de las intervenciones para dejar
de fumar

Intervención Coste por Abstinencia Abstinencia Coste medio Incremento  
intento £ al año % de por vida % por exfumador del cociente

de por vida coste-beneficio*

Intervención mínima (IM) 
Sólo IM 3,53 3 1.8 196
IM + TSN 75,5 5.5 3.3 2.288 4.798
IM + bupropion 76,08 7,05 4,23 1.799 2.986
IM + TSN + bupropion 143,91 8.94 5,36 2.683 3.939

Intervención intensiva (II)
Sólo II 35,25 9 5.4 653
II + TSN 103,08 14.65 8.79 1.173 2.001
II + bupropión 103,66 17.92 10.75 964 1.278
II + TSN + bupropión 171,49 21.71 13.05 1.314 1.781

*La intervención mínima o intensiva sola se utiliza como intervención control. 

TABLA 3. Estimación del coste por año de vida ganado

LYS/abstinente 2 2 1 1 3 3
Intervención medio £ incremento*£ medio £ incremento* £ medio £ incremento* £

Intervención 
mínima (IM) 
Sólo IM 98 196 65
IM + TSN 1.144 2.399 2.288 4.798 763 1.599
IM + bupropión LP 899 1.493 1.799 2.986 600 995
IM + TSN + 
Bupropión LP 1.341 1.969 2.386 3.939 894 1.313

Intervención 
Intensiva (II)
Sólo II 326 653 218
II + TSN 586 1.000 1.173 2.001 391 667
II + bupropión LP 482 639 964 1.278 321 426
II + TSN + 
bupropión LP 657 890 1.314 1.780 438 594

*La intervención mínima o intensiva sola se utiliza como intervención control. 
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base a los datos publicados, aunque estos resul-
tados deben ser interpretados con cuidado. La
eficacia de bupropión LP está menos contras-
tada que la de la TSN, y la utilización de bupro-
pión LP necesariamente tiene que ser super-
visada por profesionales sanitarios por los
potenciales efectos secundarios importantes.
Además, las posibles consecuencias para la
salud de estos efectos secundarios, así como
sus costes, no son considerados en el modelo
y podrían ser importantes.

Conclusiones del modelo
Los resultados de este modelo son simi-

lares a los de otros estudios previos. Las inter-
venciones para dejar de fumar utilizando TSN
y/o bupropión LP son coste-efectivas compa-
radas con otras intervenciones de salud ple-
namente aceptadas. El incremento del coste
por año de vida ganado es de 1.000–2.399 £
para la TSN y de 639–1.492 £ para bupropión
LP y de 890–1.969 £ para TSN más bupropión
LP. El incremento del coste por QALY ganado
es 741-1,777 £ para la TSN y de 473-1.106 £

para bupropión LP, y de 660-1,459 £ para la
TSN más bupropión LP.

El incremento del cociente coste-beneficio
es más favorable para bupropión LP que para
TSN, aunque esto se debe interpretar con cau-
tela debido a los limitados datos de eficacia de
bupropión LP, así como a sus potenciales efec-
tos secundarios importantes.

COBERTURA DE LAS INTERVENCIONES
PARA DEJAR DE FUMAR. ¿CUÁL ES LA
MEJOR ALTERNATIVA?

Siendo evidente que el análisis coste-efi-
cacia de las intervenciones para dejar de fumar
es claramente favorable comparado con otras
intervenciones de salud, el siguiente paso es
analizar los costes de la cobertura de esta pres-
tación en la población general y qué modelo
de cobertura es el más apropiado. 

¿Qué costes tiene la cobertura de esta
prestación para el sistema de salud?

En nuestro país, el sistema público de salud
cubre los gastos de los profesionales sanita-

TABLA 4. Estimación del coste por año de vida ganado, corregido por la calidad

QALYs/abstinente 2,7 2,7 1,35 1,35 4,05 4,05
Intervención medio £ incremento*£ medio £ incremento* £ medio £ incremento* £

Intervención 
mínima (IM) 
Sólo IM 73 145 48
IM + TSN 847 1.777 1.695 3.554 565 1.185
IM + bupropión LP 666 1.106 1.332 2.212 444 737
IM + TSN 
+ bupropión LP 994 1.459 1.987 2.918 662 973

Intervención 
Intensiva (II)
Sólo II 242 484 161
II + TSN 434 741 869 1.482 290 494
II + bupropión LP 357 473 714 947 238 316
II + TSN + 
bupropión LP 487 660 973 1.319 324 440

*La intervención mínima o intensiva sola se utiliza como intervención control. 
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rios, con importantes deficiencias, como el
hecho de que el consejo sanitario no se reali-
za de una forma universal y sistemática, y que
las escasas unidades de tratamiento especia-
lizado se encuentran saturadas y con esca-
sos recursos. La valoración que interesa es la
de los costes que ocasiona la cobertura del tra-
tamiento farmacológico. El modelo del NICE,
que contempla las alternativas actuales de tra-
tamiento farmacológico, realiza una estima-
ción del impacto coste-efectividad de TSN y
bupropión LP para el NHS (Instituto Nacional
de Salud de Inglaterra y Gales), con los datos
de población de 1998. Los resultados de este
modelo pueden ser la base para calcular el
impacto en nuestro país. 

En una población de casi 47 millones de
adultos con una prevalencia de fumadores del
27% (algo más de 11 millones), se estima que
el 30% (3,4 millones) de los fumadores soli-
citan tratamiento del tabaquismo en el siste-
ma público de salud. En el supuesto de que los
fumadores sólo utilizan una de las estrategias,
calculan un incremento del coste para el NHS
de 240 millones de £ para el uso de TSN o
bupropión LP, y de 470 millones de £ para el
uso de ambos. El número de exfumadores
incrementa paralelamente el incremento del
coste. Otro análisis se realiza en el supuesto
más realista de que los fumadores que hacen
un intento para dejar de serlo utilicen las dis-
tintas alternativas. Asumen que el 35% utili-
zan el consejo, el 50% el consejo más TSN, el
10% consejo más bupropión LP y el 5% con-
sejo más TSN más bupropión LP. El coste total
para el NHS es de 67-202 millones de £ para
un total de 3,4 millones de intervenciones, que
consiguen 45.000-135.000 cesaciones, y apro-
ximadamente el doble de años de vida gana-
dos. La media del coste por abstinente va de
59,6 £ a 1.500 £. y la media del coste por año
de vida ganado es de 750 £ (rango de 500–
1.500 £).

¿Qué modelo de cobertura es el más
apropiado? 

Siendo el tabaquismo la primera causa de

morbi-mortalidad evitable en las sociedades
desarrolladas, la cobertura de los tratamien-
tos para dejar de fumar por los servicios públi-
cos de salud o por las compañías de seguro
privadas es excepcional(44).

El impacto que la cobertura de las inter-
venciones para dejar de fumar puede tener en
el uso y la eficacia de éstas no se conoce, pues
existe muy poca información. Se sabe que en
otro tipo de intervenciones sanitarias el copa-
go puede reducir su demanda(45). Sin embar-
go, en el caso del tratamiento para dejar de
fumar se plantea la duda de si la total cober-
tura puede atraer a fumadores poco motiva-
dos con escasas posibilidades de éxito. 

Con el objetivo de dar respuesta a esta pre-
gunta, Curry et al. diseñaron un interesante
estudio(46). Se trata de un experimento natural
llevado a cabo en 7 empresas en las que la pre-
valencia del tabaquismo entre sus empleados
oscilaba entre el 15 y el 23%. Participaron
90.005 trabajadores con una edad de 18 a 65
años. El tratamiento incluía un programa con-
ductual(47) más TSN. Plantean cuatro niveles
de financiación (Tabla 5), los trabajadores no
podían elegir el tipo de cobertura. El pago se
realizaba en la farmacia en el momento de
la inscripción, siendo el coste del 50% del pro-
grama conductual de 42,5 $ y del 50% de la
TSN de 85 $. Los principales resultados del
experimento se muestran en la tabla 6, obte-
niendo una tasa de abstinencia que va del 38%
del plan estándar al 28% del plan con finan-
ciación completa; sin embargo, como en este
plan el tanto por ciento de trabajadores que
participa es mayor, se obtiene una mayor tasa
de exfumadores.

Concluyen que el uso de los tratamientos
para dejar de fumar varía de acuerdo con el
alcance de la cobertura, siendo mayor cuando
ésta es total. Aunque la frecuencia de cesacio-
nes es menor cuando la cobertura es total que
cuando requiere el copago, la prevalencia de
tabaquismo disminuye más en el conjunto de
trabajadores que tiene la cobertura completa.

El coste de esta disminución en la preva-
lencia de tabaquismo en el caso de la cober-
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tura completa es de 328 $ por exfumador, cla-
ramente más favorable que el coste medio
anual del tratamiento de la hipertensión, que
es de 5.921 $ o el de enfermedades cardíacas,
que es de 6.941 $(48). El coste por año de vida
ganado en el programa con cobertura total es
de 883 $, mucho más favorable que el coste
del tratamiento de la hipertensión moderada
o de la dislipemia(49,50).

CONCLUSIONES
Las intervenciones con eficacia validada

científicamente para ayudar a dejar de fumar
presentan una muy buena relación coste-efec-
tividad para reducir la prevalencia de fuma-
dores y para disminuir las enfermedades atri-
buibles al tabaquismo. Los programas más
intensivos y costosos para dejar de fumar
presentan una relación coste-eficacia mucho
más favorable que la mayoría de las inter-
venciones de salud. Por ejemplo el coste por
año de vida ganado de la intervención más

intensiva de la guideline del AHCPR era de
4.113 $ (año 2001), mientras que la mamo-
grafía anual de mujeres entre 40 y 49 años
tuvo un coste de 71.751 $ por año de vida
ganado y el del control de hipertensión en
varones de 40 años de 27.117 $. (www.tre-
atobacco.net). 

TSN y bupropión LP son dos intervencio-
nes eficaces para ayudar a dejar de fumar.

La eficacia relativa de TSN y bupropión LP
necesita más investigaciones.

La diferencia más significativa entre TSN
y bupropión LP se da en los efectos secunda-
rios y en el perfil de seguridad de estas inter-
venciones. En general el perfil de seguridad
de TSN es más favorable, fundamentalmen-
te debido al riesgo mínimo, pero real, de con-
vulsión con bupropión LP.

Las intervenciones para dejar de fumar
incluyendo el uso de TSN y/o bupropión LP son
relativamente coste-eficaces en términos de
coste por año de vida ganado. En el peor de

TABLA 5. Modelos de financiación del ensayo

Cobertura Financiación Nº de participantes

Estándar 50% TC* + 100% TSN* 26.983

Reducida 50% TC + 50% TSN 34.495

Flipped 100% TC + 50% TSN 10.068

Completa 100% TC + 100% TSN 18.499

*TC: Tratamiento conductual.  TSN: Terapia sustitutiva de nicotina.

TABLA 6. Estimación de la efectividad de los cuatro planes de cobertura

Cobertura Abstinencia % Disminución Coste del plan Coste anual
de la prevalencia % por exfumador $ por fumador $

Estándar 38 1,3 302 11

Reducida 31 0,7 248 6

Flipped 33 1,7 287 15

Completa 28 2,8 328 33
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los supuestos, las intervenciones para dejar de
fumar tienen una relación coste-eficacia mejor
que la mayoría de las intervenciones de salud.

La cobertura total de las intervenciones
para dejar de fumar por parte de los sistemas
de salud es la opción más coste-eficaz para dis-
minuir la prevalencia de tabaquismo. Esta
reducción de la prevalencia en la población
adulta fumadora conlleva otras ventajas socia-
les añadidas como la disminución del taba-
quismo pasivo, una menor incidencia de taba-
quismo en adolescentes y, en cuanto a la mujer
joven fumadora, una disminución de la mor-
bi-mortalidad infantil. 
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INTRODUCCIÓN: TABAQUISMO Y SALUD
El consumo de tabaco representa en la

actualidad la adicción más perniciosa en el
mundo desarrollado, hasta el punto de que es
la principal causa evitable de enfermedad y
muerte. Las evidencias de que el tabaquismo
es el factor etiológico determinante de múlti-
ples enfermedades, tanto tumorales como no
tumorales, son cada vez más acusadas(1). Así,
procesos neoplásicos como el cáncer de pul-
món y el de laringe o enfermedades cróni-
cas como la EPOC, la cardiopatía isquémica o
la enfermedad vascular periférica, podrían lle-
gar a ser procesos infrecuentes si desapare-
ciera el tabaquismo del mundo(2). Los datos
epidemiológicos son impactantes: a modo de
ejemplo, sabemos que hay más de 1.100 millo-
nes de fumadores en el mundo (un tercio de
la población mundial fuma); que, antes de los
18 años, el 80% de la población ha fumado
alguna vez y el 50% fuma regularmente; y que
más de 10.000 personas al día mueren en el
mundo como consecuencia directa del con-
sumo de cigarrillos. Estas cifras, lejos de ami-
norarse, siguen incrementándose, y se estima
que, para el año 2020, el tabaco ocasionará
más de 10 millones de muertes. 

Si hacemos referencia sólo a España, el 24%
de todas las muertes tienen que ver con el con-
sumo de tabaco, lo que supone que más de
56.000 personas fallecen cada año por esta cau-
sa (150 personas al día). En nuestro pais, aun-
que no todo lo deseable, ha descendido la pre-
valencia de fumadores, desde el 40% en 1978
hasta el 34% en el año 2001 y, según los datos
preliminares del 2003, al 31,1% (el 39%de
hombres y el 23% de mujeres, españoles mayo-
res de 16 años, se declaran fumadores según

la reciente Encuesta Nacional de Salud)(3). Sin
embargo, España sigue encontrándose entre
los países de Europa donde existe un mayor
número de fumadores (Fig. 1). Resulta llamati-
vo que en este periodo, el porcentaje de hom-
bres fumadores disminuyó desde el 65 al 39%,
mientras que en mujeres se produjo un aumen-
to, pasando desde el 17 al 23%(4), lo que ha
compensado la disminución producida. 

EL MÉDICO ANTE EL PROBLEMA 
DEL TABAQUISMO. POSICIÓN 
DEL NEUMÓLOGO

En teoría, los médicos deberían tener en
cuenta todos los datos expuestos, además de
conocer que el tabaquismo es la primera cau-
sa de muerte prematura en los países de-
sarrollados y que es una adicción que com-
porta vulnerabilidad a la recidiva durante largo
tiempo, lo cual avala su reconocimiento como
enfermedad crónica(5-6). Este conocimiento ha
de llevarles a intervenir sobre el tabaquismo
de sus pacientes proporcionándoles el aseso-
ramiento y apoyo necesarios para predispo-
nerles a abandonar de forma definitiva el con-
sumo de tabaco. Pues bien, a pesar de la
existencia constatada de estos datos sobre pre-
valencia, morbilidad y mortalidad relaciona-
das con el consumo del tabaco, la mayoría de
profesionales sanitarios no han recibido infor-
mación y aprendizaje sobre técnicas y pro-
cedimientos para conseguir que los fumado-
res abandonen el tabaco. 

Aunque muchos médicos puedan creer que
no están capacitados para emprender el tra-
tamiento del tabaquismo, evidencias científi-
cas sugieren que todos los profesionales de la
salud (médicos, enfermeras, auxiliares de
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enfermería, etc.) pueden ayudar a los fuma-
dores a que dejen o se planteen dejar este hábi-
to(7,8). El papel del médico, con relación al pro-
blema del tabaquismo, no debe limitarse sólo
a tratar las enfermedades derivadas del mis-
mo, sino que debe actuar como agente activo
de salud atendiendo las demandas de ayuda
para dejar de fumar de quienes se lo solicitan
y ofreciendo también ayuda a quienes toda-
vía no están suficientemente concienciados
del problema que supone la adicción al taba-
co y, por ello, no la demandan. Por otro lado,
esta petición de ayuda para dejar de fumar es
cada vez más frecuente y posiblemente en el
futuro lo sea aún más, de manera que los pro-
fesionales (neumólogos) deben estar capaci-
tados para responder ante ella(9). 

En el contexto médico global resulta evi-
dente que los neumólogos han liderado la lucha
frente al tabaquismo desde hace muchos años,
Probablemente este hecho pueda ser debido
a que, de todas las enfermedades producidas
por el tabaquismo, las más graves y frecuen-
tes son las pulmonares ya que, mientras que
el tabaco es el factor de riesgo único y causa
directa de enfermedades como EPOC o cán-
cer bronquial, en los procesos no respirato-
rios, como los cardiovasculares, es un factor
de riesgo importante pero no el único ya que
coexiste con otros como hiperlipemia, hiper-

tensión arterial, estrés, sedentarismo, etc. Las
primeras Unidades Especializadas de Trata-
miento del Tabaquismo (UETT) han sido cre-
adas y están lideradas por neumólogos; las
normativas sobre prevención y tratamiento
del tabaquismo han sido promovidas por neu-
mólogos; por último, dentro de las sociedades
científicas neumológicas más importantes
(ERS, SEPAR, NEUMOMADRID), existen áre-
as de trabajo especificas y exclusivas dedica-
das a abordar este grave problema. Recorde-
mos que la neumología es la especialidad
médica que se ocupa del estudio de la fisio-
logía y patología del aparato respiratorio, así
como de las técnicas diagnósticas, terapéuti-
cas y preventivas que le son necesarias para
conseguir sus objetivos y que, dentro de esta
definición, encaja perfectamente el abordaje
del problema del tabaquismo(10). El neumólo-
go va a ser pieza clave en el tabaquismo, por
su directa relación con las enfermedades res-
piratorias y la necesidad de suprimirlo como
medida clave del tratamiento (Tabla 1). El taba-
quismo es una excelente y novedosa área de
trabajo para el neumólogo que se encuentra
en la actualidad en plena expansión al aunar
la importancia social y sanitaria y presentar
una gran proyección hacia el futuro.

El objetivo de este capítulo es profundizar
en el papel que el profesional sanitario, y en
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FIGURA 1. Prevalencia de tabaquismo en diferentes países de Europa.
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concreto el neumólogo, debe desarrollar en la
lucha frente al tabaquismo. Para ello vamos a
diferenciar como funciones básicas a de-
sarrollar las siguientes: función modélica o
ejemplar (como patrón de referencia), función
educadora (informar de los riesgos y las ven-
tajas de sus supresión), función terapéutica
(ayudar a los pacientes a dejar de fumar) y,
por último, función social (presión para luchar
contra el tabaco y promocionar la salud) (Fig.
2). De la capacidad para desarrollar con cohe-
rencia estas cuatro funciones depende en gran
medida la posibilidad que tiene el neumólogo
para influir personal, profesional y socialmente
sobre los fumadores y sobre la propia socie-
dad(11).

FUNCIÓN MODÉLICA
Los profesionales sanitarios, y de forma

muy especial los neumólogos, se encuentran
en el punto de mira de la sociedad como patro-
nes de referencia en cuanto a lo que debe ser
un estilo de vida saludable. Así, el neumólogo
que no fuma, induce con este gesto y de for-
ma pasiva, a que el resto de población no fume

y colabora a afianzar la idea de que el tabaco
resulta perjudicial para la salud. Por el con-
trario, cuando es fumador, sobre todo si hace
ostentación pública de esta condición, contri-
buye de forma sustancial a disminuir la efica-
cia del resto de medidas dirigidas a controlar
la epidemia tabáquica.

Esta función ejemplarizante debe ser asu-
mida incluso cuando el médico es fumador,
teniendo en cuenta una serie de normas, como
son la de no fumar en público (ni mucho
menos en recintos sanitarios), no alardear nun-
ca de su condición de fumador y promover
que no se fume en hospitales y centros de
salud. Es necesario prestar atención a ciertos
detalles, como supresión de signos externos
(cigarrillos, colillas, encendedores, ceniceros,
humo ambiental, etc.), nunca ofrecer tabaco
a un enfermo o aceptarlo como obsequio
(hecho que sucede con relativa frecuencia,
sobre todo cajas de puros) cambiando el slo-
gan clásico de “regalar tabaco es regalar amis-
tad” por otro que diga, por ejemplo, que “rega-
lar tabaco es regalar dependencia, enfermedad
y muerte” que, aunque parezca duro, se corres-
ponde con la auténtica realidad. El neumólo-
go debe aprovechar cualquier circunstancia en
la que aparezca en escena el tabaco para expli-
car con claridad y concisión la necesidad y
motivos para su rechazo, adoptando en esta
explicación una actitud positiva respecto a las
ventajas derivadas del hecho de dejar de fumar
o, mejor, si nos encontramos en un ambien-
tes de jóvenes y adolescentes, de no iniciarse
nunca en este hábito. 

TABLA 1. El neumólogo pieza clave
en el tabaquismo

El tabaco entra en el organismo por vía respi-
ratoria.

De forma intuitiva, fumar se relaciona con bron-
quios y pulmón.

Entre las enfermedades que origina el tabaco,
las más frecuentes y graves son las respiratorias.

El tabaco agrava todas las enfermedades respi-
ratorias.

Muchas de las enfermedades respiratorias pro-
ducidas por el tabaco (EPOC, cáncer bronquial)
se previenen o mejoran con sólo evitarlo.

La supresión del tabaco es una medida esencial,
y a veces la única, en el tratamiento de muchas
enfermedades respiratorias.

FIGURA 2. Funciones del neumólogo.
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Modélica Social
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Desgraciadamente, en nuestro medio, la
función modélica de los profesionales sanita-
rios deja mucho que desear. En un estudio
representativo realizado en el ámbito hospi-
talario, el 41% de médicos y el 39% de enfer-
meros consideraban que su comportamiento
como fumadores tenía escasa influencia sobre
los pacientes. España es uno de los 3 países
de la Unión Europea en el que más personal
sanitario fuma, aunque las últimas estadísti-
cas señalan un descenso progresivo entre el
número de fumadores entre el personal médi-
co, situándose su prevalencia por debajo de la
de la población general. En este sentido cabe
preguntarnos: ¿cuál es la prevalencia de neu-
mólogos fumadores? Para contestar a esta pre-
gunta tenemos que utilizar los datos de varias
encuestas: en 1982, el Comité de Prevención
de Tabaquismo de la SEPAR observa que
fuman el 47,4% de los neumólogos encues-
tados. En 1985, en un estudio más amplio,
también de la SEPAR, que incluía, neumólo-
gos y otros especialistas, se observa que la pre-
valencia había bajado al 35,7%, lo que con-
cordaba con un incremento de exfumadores
(los neumólogos aparentemente se estaban
concienciando y se estaban retirando del hábi-
to) y que la prevalencia entre otros especia-
listas era superior. En 1989, mediante encues-
ta telefónica, se estimó que ya sólo el 22,5%
de neumólogos y cirujanos torácicos españo-
les eran fumadores(10). El estudio más recien-
te disponible corresponde al publicado en el
año 2000 en el cual se indica que son fuma-
dores habituales el 15,1% de neumólogos, sin
encontrarse diferencias de género. Este estu-
dio demuestra que los neumólogos tienen una
elevada concienciación de su papel como refe-
rente social, y en general toman una actitud
activa frente al tabaquismo (el 87% aconse-
jan siempre dejar de fumar)(12). Podemos con-
cluir que los neumólogos han puesto manos a
la obra en esta función modélica y están dejan-
do de fumar de forma mucho más rápida que
el resto de médicos y que la población gene-
ral. Un estudio del Ministerio de Sanidad esta-
bleció que la prevalencia del tabaquismo entre

los médicos españoles es del 34,7 y del 43,2%
entre el personal de enfermería, aspecto que
dificulta notablemente la intervención de
ambos colectivos(13). Estas cifras resultan muy
elevadas con respecto a las existentes en otros
países desarrollados por lo que el camino sigue
siendo largo hasta llegar al nivel del 10% de
nuestros colegas americanos.

En resumen, la actitud ejemplarizante del
neumólogo debe ser la de promocionar todo
aquello que favorezca un ambiente “limpio de
humo”, empezando por él mismo.

FUNCIÓN EDUCADORA
Conseguir mejorar la información de la

población sobre los efectos del tabaquismo es
un objetivo fundamental del neumólogo. Con
ello puede, por una parte ,ayudar al fumador
facilitándole elementos de refuerzo para adop-
tar o mantener la abstinencia y, por otra, sen-
sibilizar al no fumador para que defienda sus
derechos y adopte una participación activa en
el control del tabaquismo. Como educadores
sanitarios, debe contribuir a fomentar el cono-
cimiento de los riesgos inherentes al tabaco y
las ventajas que se derivan de su erradicación.
Este aspecto de reforzar los aspectos positivos
relacionados con la actitud de no fumador es
incluso más importante que insistir de forma
exclusiva en las enfermedades relacionadas
con el consumo de tabaco.

Los métodos para conseguir la prevención
se adecuarán al ámbito en el que se desarro-
llen las acciones (Tabla 2). Según esto, pode-
mos distinguir varios procedimientos:

– De alcance macrosocial: entre las medi-
das fundamentales utilizadas para fomentar
la prevención y eliminación del tabaquismo y
en las cuales el neumólogo debe adoptar el
papel de líder de opinión destacan las cam-
pañas masivas destinadas a informar y sensi-
bilizar a la población a través de los medios
de comunicación (TV, radio, prensa), poder
influir sobre la administración sanitaria para
promover medidas coercitivas sobre la publi-
cidad del tabaco y todas aquellas publicacio-
nes que contribuyan a divulgar los efectos noci-
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vos del tabaquismo. En conjunto, el objetivo
debe ser mejorar la educación sanitaria res-
pecto al tabaco.

– De alcance microsocial: es el impacto que
se realiza en el hospital, en el área de salud,
colegios, etc. En el hospital debe existir un
comité local de prevención del tabaquismo,
con destacada participación del neumólogo
y con las funciones enumeradas en la tabla 3.
Merece la pena destacar la importancia de la
educación sanitaria en el medio escolar esta-
bleciendo programas educativos, en colabo-
ración con profesores y asociaciones de padres,
destinados a prevenir el consumo del tabaco.

– De alcance individual, tanto en sujetos
sanos como en enfermos. Debemos ofrecer
siempre información, consejo y apoyo. Cobra
especial importancia el consejo médico impar-
tido en el ámbito asistencial ya que es el ins-
trumento de intervención más sencillo, más

económico y más rentable. Este consejo ha de
ser breve, claro, utilizando palabras fácilmen-
te comprensibles, firme y personalizado (tra-
tando de relacionarlo con la patología que pre-
senta el paciente) y siempre haciendo más
hincapié en los beneficios de dejar de fumar
que en los efectos negativos del tabaquismo.
Una pequeña intervención de 2-3 minutos de
duración con frases sencillas como “A usted
le perjudica el tabaco y debería dejar de fumar”
puede ser útil y hacer que un 2-4% de perso-
nas dejen de fumar y otro tanto se planteen
dejarlo. Los objetivos del consejo médico van
a ser, por tanto, aumentar la motivación en
los fumadores que no conozcan bien los efec-
tos nocivos del tabaco y los beneficios que
comporta dejarlo y aumentar la percepción de
autoeficacia favoreciendo e incrementando la
confianza en alcanzar la abstinencia. Como
apoyo, es de utilidad disponer de material grá-
fico en forma de folletos informativos que pre-
senten un diseño ameno y sean de fácil lec-
tura. Puesto que alrededor de un 75% de la
población acude a la consulta médica al menos
una vez al año, la visita médica ofrece una
excelente oportunidad para promover la inten-
ción de dejar de fumar y proporcionar ayuda
eficaz a aquellas personas motivadas para dejar
el tabaco. Se estima que si cada médico gene-
ral o de empresa realizara una intervención

TABLA 2. Función educadora 
del neumólogo. Prevención 
del tabaquismo

Niveles de actuación
Prevención primaria: no fumadores niños y
adolescentes

Prevención secundaria: fumadores sin enfer-
medad (población general)

Prevención terciaria: fumadores con enfer-
medad

Procedimientos de actuación
Alcance macrosocial: población general:

Medios de comunicación
Administración sanitaria
Publicaciones divulgativas. Campañas anti-
tabaco

Alcance microsocial: hospital, colegios, etc.:
Comité Hospitalario de Tabaquismo
Educación en la escuela

Alcance individual: sanos y enfermos:
Consejo antitabaco

TABLA 3. Funciones del Comité
Hospitalario para prevención del
tabaquismo

Aplicar la legislación en el ámbito del hospital

Preparar campañas hospitalarias

Hacer encuestas y publicarlas

Programar cursos y charlas, dirigidas a médicos,
personal sanitario y pacientes

Editar folletos informativos

Coordinar protocolos de actuación conjunto en
el área de salud
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breve, en forma de consejo sistemático pro-
tocolizado, desde las consultas de Atención
Primaria y Salud Laboral, se podrían conse-
guir entre un 5 y un 10% de exfumadores al
año, es decir, entre 500.000 y un millón de
personas podría dejar de fumar cada año en
España si esta estrategia se utilizara de forma
sistemática(14). Lógicamente, en una consulta
de neumología este consejo es especialmente
relevante ya que la mayoría de las enferme-
dades respiratorias tienen el tabaco como
agente causal o favorecedor de deterioro clí-
nico. No debe olvidarse nunca realizarlo y, ade-
más, se debe dejar constancia por escrito en
los informes clínicos de todo enfermo respi-
ratorio que la primera medida terapéutica es
la prohibición absoluta de fumar.

FUNCION TERAPÉUTICA
La investigación del hábito tabáquico y su

reseña en la historia clínica son una práctica
obligada en todos los pacientes que acuden a
una consulta de aparato respiratorio. Es impor-
tante conocer si el enfermo es fumador activo
(tiempo que lleva fumando y cantidad de ciga-
rrillos) o exfumador (en este caso debe rese-
ñarse el tiempo que hace que abandonó el hábi-
to). Una vez conocida esta situación, uno de los
objetivos que debe tener el neumólogo en rela-
ción con el tabaquismo es la posibilidad de ofer-
tar información rigurosa y seria sobre la efica-
cia de las diferentes formas de tratamiento de
esta adicción(15). En este sentido es muy impor-
tante el consejo médico y la intervención míni-
ma antes reseñada y, si es posible, debe inten-
tarse diagnosticar la fase de abandono en que
se encuentra el paciente: precontemplación (20-
35% de los fumadores), contemplación, pre-
paración, acción y mantenimiento. Hay que
destacar que el proceso de abandono del taba-
co no es un hecho concreto, sino más bien un
proceso que se desarrolla en las fases mencio-
nadas. El progreso por dichas fases depende
fundamentalmente del propio fumador, pero
también es susceptible de verse influenciado
por la actitud del médico en particular y de los
profesionales sanitarios en general. En un estu-

dio realizado con el objetivo de conocer la
influencia del profesional sanitario en el pro-
ceso de deshabituación tabáquica se concluye
que la intervención debe realizarse con el mis-
mo hincapié en quienes solicitan ayuda y en los
que todavía no se plantean el abandono del
tabaquismo, y se debe contemplar el progre-
so de fase de abandono del tabaco como un
éxito terapéutico para, con un abordaje poste-
rior, conseguir la cesación competa del taba-
quismo(16,17).

Los niveles de actuación dependerán de la
fase de abandono en la que se encuentre cada
paciente y la dependencia tabáquica del mis-
mo(18). 

– Fumador consonante y en precontempla-
ción: en estos casos se realizará una interven-
ción mínima o de nivel 1 que consiste en un
consejo antitabaco, en el que se expliquen los
daños del tabaco y las ventajas de dejarlo. Como
se comentó anteriormente, consigue por sí sólo
alrededor de un 5% de éxitos al año (incluso
mayor si ya existe enfermedad respiratoria)
y, al menos, va a ayudar a que un fumador pase
de ser consonante a disonante, o de una fase
precontemplativa a contemplativa.

– Fumador disonante y en contemplación:
se realizará una intervención media o de nivel
2, en la que debemos motivar y dar una guía
informativa práctica para dejar de fumar. Hay
que valorar la posibilidad de utilizar trata-
miento de apoyo, bien psicológico o farma-
cológico (tratamiento sustitutivo con nicoti-
na o bupropión).

– Fumador con recaídas o con alta depen-
dencia: requiere una intervención médica espe-
cializada o de nivel 3. Se puede intentar una
reducción del consumo de tabaco como paso
previo a la abstinencia completa ya que, si lo
consiguen, aumentará su motivación. Como
se expondrá más adelante, las unidades de tra-
tamiento especializadas de tabaquismo tienen
funciones preventivas (plan integral), asisten-
ciales (con intervención de máximo nivel, cen-
trada en fumadores en fase de preparación o
de acción, muy motivados y con alta depen-
dencia), docentes (como área de capacitación
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específica) y de investigación (tanto básica
como clínica)(19).

FUNCIÓN SOCIAL
La magnitud que ha alcanzado la epidemia

de tabaquismo en la actualidad ha hecho que
haya dejado de ser un asunto estrictamente
sanitario para convertirse, además, en un pro-
blema político, económico y social de primer
orden. En este sentido, el neumólogo como
líder de opinión debe contribuir de manera
decisiva a sensibilizar a la opinión pública sobre
las consecuencias de este hábito tan nocivo.
Resulta importante conseguir que los movi-
mientos populares adopten acciones contra el
tabaquismo y creen un clima de opinión que
esté a favor de la reducción del consumo del
mismo. La sociedad civil debería recibir infor-
mación clara sobre las estructuras de la indus-
tria tabaquera, sus actividades de financiación,
sus estrategias y su potencial para influir en la
política y en las tomas de decisiones. El neu-
mólogo debe influir de manera decisiva sobre
los partidos gobernantes para conseguir una
serie de objetivos como: aumentar el precio de

los cigarrillos, prohibir la publicidad, prohibir
la venta de tabaco a menores, prohibir fumar
en lugares públicos (Fig. 3), restricción del con-
sumo de tabaco en los lugares de trabajo, regu-
lación del contenido de alquitrán y nicotina,
campañas de educación sanitaria dirigidas a la
población general, subvenciones a los agri-
cultores de tabaco para plantar cultivos alter-
nativos, restricciones a la importación de taba-
co, mensajes en las cajetillas con advertencias
de los riesgos del consumo de cigarrillos y, por
último, proponer a la administración la crea-
ción de unidades especializadas de tratamien-
to de tabaquismo (UETT) .

NEUMOLOGÍA Y UNIDADES DE
TRATAMIENTO DEL TABAQUISMO

El correcto abordaje del problema del taba-
quismo debe partir de la base de que nos encon-
tramos ante una enfermedad crónica (OMS) y,
como tal, requiere unas actuaciones diagnós-
ticas, terapéuticas y de seguimiento determi-
nadas. Es evidente que el consejo médico y la
intervención médica se pueden y deben reali-
zar en atención primaria y en cualquier ámbi-
to sanitario, pero el tratamiento farmacológico
debe ser asumido por UETT. Estas unidades
deben estar dirigidas por un neumólogo con
experiencia en el problema del tabaquismo y
tener un carácter multidisciplinario, es decir,
contar con la participación de personal de enfer-
mería y psicología especialmente motivado. En
la actualidad, en las escasas UETT existentes en
nuestro país, se atienden pacientes no selec-
cionados(20), pero la tendencia debe ser a que
en estas unidades se aplique tratamiento de for-
ma prioritaria a individuos que estén dispues-
tos a dejar de fumar en el próximo mes y que
han realizado varios intentos en el último año,
pero que han sufrido un cúmulo de problemas
orgánicos y psicológicos que les impiden aban-
donar definitivamente los cigarrillos(17). Aunque
todavía son pocas las publicaciones referidas a
las UETT y a las intervenciones intensivas, su
eficacia se ha establecido sin discusión(21-23). La
próxima aplicación del Plan Nacional de Pre-
vención y Control del Tabaquismo promulga-

FIGURA 3. Lugares públicos. Espacios sin humos.
Una mujer encendiendo un cigarrillo en un pun-
to de fumadores del aeropuerto de Barajas.
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do por el Ministerio de Sanidad y Consumo va
a obligar a modificar los recursos destinados
para configurar los servicios de específicos de
atención especializada(24,25). En mi opinión, cada
área sanitaria debería contar con una UETT
dependiente del Servicio de Neumología y que
idealmente se localizaría en el hospital de refe-
rencia con el fin de remarcar la importancia de
la misma y poder facilitar el acceso a todos los
habitantes del área. Además, resulta prioritario
el tratamiento de pacientes ya afectados por
enfermedades derivadas del consumo del taba-
co (EPOC, neoplasias, enfermedades vascula-
res, etc.) que en la mayoría de casos tienen que
acudir de forma regular a los hospitales.

NEUMÓLOGO E INVESTIGACIÓN
Durante años el tratamiento disponible

para tratar la adicción al tabaco ha sido casi
en exclusiva la terapia sustitutiva con nicoti-
na -TSN- en sus diversas versiones (parches,
chicles, spray), ya que los múltiples fárma-
cos probados (ansiolíticos, antidepresivos, lobe-
lina, clonidina, etc.) han sido poco utilizados
por su menor eficacia y mayor toxicidad. En
los últimos años, y gracias a los conocimien-
tos sobre neurobiología de la adicción a la nico-
tina, se está planteando la utilización de tra-
tamientos no nicotínicos. En este sentido, el
neumólogo está desarrollando un papel deci-
sivo en la investigación de nuevas aproxima-
ciones entre las que destaca la reciente intro-
ducción del bupropión que ha mejorado el

tratamiento demostrando eficacia, comodidad
y seguridad siempre que el tratamiento se rea-
lice de forma adecuada en el seno de progra-
mas multicomponentes especializados y en
futuras terapias como la vacuna antinicotíni-
ca o la terapia génica.

En resumen, y como puede apreciarse en
la figura 4, existen múltiples variadas posibi-
lidades para realizar investigación en taba-
quismo:

– Investigación experimental y básica,
sobre el mecanismo de acción, la susceptibi-
lidad al tabaco, la biología molecular y la far-
macología básica.

– Investigación epidemiológica, en dis-
tintos ámbitos (local, de área, nacional, euro-
pea), con estudios de prevalencia, incidencia
y mortalidad.

– Investigación clínica, en la que se valo-
re la eficacia de intervenciones o las pautas
asistenciales.

– Investigación terapéutica, con ensayos
clínicos que evalúen las distintas posibilidades
de tratamiento de que disponemos (consejo
médico, fármacos, terapia sustitutiva con nico-
tina), con el objetivo de desarrollar protocolos
terapéuticos.

NEUMÓLOGO Y DOCENCIA
El neumólogo debe ejercer una acción

docente en relación con el problema del
tabaquismo que se realizará en distintos
ámbitos:
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– Pregrado: no sólo medicina, sino tam-
bién en otros estudios (enfermería, farmacia,
odontología, terapia ocupacional, etc.).

– Postgrado: se debe incluir dentro de los
programas de tercer ciclo, en el doctorado en
neumología, así como en la formación espe-
cializada, dentro del programa MIR en neu-
mología (en el programa de 1994, vigente en
la actualidad, no existe nada).

– Formación continuada: consistirá en la
realización de cursos para especialista o mas-
ter en tabaquismo, etc.

– La creación de un área de capacitación
específica.

Los procedimientos empleados para dicha
docencia tienen que ser variados, con leccio-
nes, conferencias, cursos, reuniones, publica-
ciones científicas, e incluir la enseñanza prác-
tica (en las unidades de tabaquismo), y un
programa completo en una unidad acreditada.

RESUMEN
El neumólogo debe desempeñar en la

lucha contra el tabaco cuatro funciones: modé-
lica, educadora, social y terapéutica, a las que
deben añadirse las acciones en el campo de
la investigación y de la docencia. La actitud
del médico ante el tabaquismo como simple
receptor de enfermedades derivadas del taba-
co, o como agente activo que trata de identi-
ficar el problema, y los pacientes que lo sufren,
y establecer un abordaje sistemático de ambos
aspectos, constituye un factor decisivo. Esta
actitud puede ser percibida por el paciente
como una ayuda que se le ofrece, o puede ser
demandada al no serle ofrecida de forma
espontánea por el profesional sanitario. Aun-
que todos los profesionales de la salud deben
implicarse en el problema del tabaquismo, el
neumólogo debe seguir conservando el lide-
razgo en este campo, demostrando que es, y
seguirá siendo, la mejor y más eficiente opción
posible. 

Vamos a asistir sin duda al desarrollo de
niveles estructurales de intervención en taba-
quismo que contemplen la asistencia a fuma-
dores dentro de la atención primaria y espe-

cializada, como cualquier otro problema cró-
nico de salud. Se producirá una mayor selec-
ción de la población que acuda a las UETT,
incrementándose el número de fumadores con
patologías (EPOC, cardiopatía isquémica, cán-
cer, etc.) y sumándose otros grupos de fuma-
dores con características especiales (embara-
zadas, recaídas, etc.).

En conclusión, estamos frente a un pro-
blema de grandes dimensiones, con gran
repercusión social, sanitaria y económica, pero
la solución del mismo no es sólo de las auto-
ridades sanitarias, sino también de los médi-
cos en general, y, muy especialmente, de los
neumólogos.
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INTRODUCCIÓN
El tabaquismo es una enfermedad cróni-

ca y la principal causa de mortalidad en los
países desarrollados. En España mueren al año
más de 56. 000 personas relacionadas con el
consumo del tabaco(1). El coste derivado del
tabaco en España supera los 1.600 millones
de euros, procedentes de costes sanitarios, far-
macológicos y laborales.

Tabaquismo, primera causa evitable 
de muerte

En el año 2003, murieron en todo el pla-
neta 5.000.000 de personas, por causas atri-
buibles al consumo del tabaco. Según las últi-
mas conclusiones de la OMS en este tema, en
los países desarrollados las muertes serán
menos frecuentes que en los países en de-
sarrollo. 

La magnitud es tan grande que todos los
profesionales de la salud estamos obligados a
tratar de evitarla(2). Debemos propiciar un esti-
lo de vida e informar a la población, sobre todo
a los jóvenes, para que no se inicien en el con-
sumo del tabaco. Y que los organismos com-
petentes nacionales e internacionales tomen
medidas para asesorar y apoyar a los profe-
sionales sanitarios que atienden a este tipo de
pacientes.

Importancia del papel de la enfermería en
el control del tabaquismo

Los profesionales de enfermería tenemos
un papel muy destacado en el control del taba-
quismo por su estrecha y continua relación
con el paciente.

El primer contacto que tienen los usuarios
que acuden a un servicio o centro sanitario,
tanto de atención especializada como de aten-
ción primaria, es siempre con un profesional
de enfermería, desarrollándose con este pro-
fesional un nivel de confianza mayor que con
cualquier otro. Este aspecto lo debemos utili-
zar a nuestro favor para ofrecer al paciente
una buena educación sanitaria.

En el ámbito del tabaquismo, este profe-
sional, dedicado en cuerpo y alma al pacien-
te, tiene que dar ejemplo como no fumador
de que el tabaco perjudica y mata. Además,
debe cuidar expresamente su formación espe-
cífica en estas áreas, para que su actuación
profesional sea cada vez más eficaz.

EL PAPEL DE LA ENFERMERÍA EN EL
DIAGNÓSTICO DEL TABAQUISMO

Todos los profesionales de enfermería
debemos implicarnos en la actuación sobre el
tabaco para poder realizar un buen diagnósti-
co y establecer un tratamiento eficaz.

En las unidades especializadas en taba-
quismo, las profesionales de enfermería rea-
lizan, entre otras, las siguientes tareas.

Documento de consenso
En el momento actual, disponemos de un

documento de consenso muy importante que
ha sido elaborado por la Sociedad Española de
Medicina Rural y Generalista de Madrid
(SEMERGEN-Madrid), por la Sociedad Madri-
leña de Medicina Familiar y Comunitaria
(SMMF y C), por la Sociedad Española de Espe-
cialistas en Tabaquismo (SEDET) y por la Socie-
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dad Madrileña de Neumología y Cirugía Torá-
cica  (NeumoMadrid), con la colaboración de
los colegios profesionales de médicos, enfer-
mería y farmacéuticos(3).

Es fundamental este documento ya que
nos facilita de una forma clara y concisa todo
lo relacionado con la elaboración de un acer-
tado diagnóstico y tratamiento para los pacien-
tes. Se presentan en él unas pautas de actua-
ción básicas y fundamentales para que todo
paciente que acuda a un centro sanitario sea
preguntado por su dependencia tabáquica, tan-
to actual como pasada, especificando siempre
estos datos en su historia clínica. Es necesario
también incluir la valoración del consumo del
tabaco y etiquetas recordatorias(4).

Si el paciente no es fumador, hay que feli-
citarle y animarle a que siga sin fumar. Si el
paciente es un exfumador, debemos valorar
que se mantenga abstinente. Si el paciente
está fumando actualmente, se le realizarán
una serie de preguntas sobre su adicción tabá-
quica y se establecerá el diagnóstico para que
abandone esta práctica(2). 

Número paquetes/año (cantidad de tabaco
consumido)

Al paciente se le preguntará sobre el núme-
ro de cigarrillos que fuma. Es el parámetro que
se recoge con más frecuencia en la historia clí-
nica de un fumador. También es importante
preguntarle los años que han transcurrido
como fumador, ya que es un indicador fun-
damental para orientarnos sobre algunas carac-
terísticas del hábito tabáquico y para valorar
lo difícil que puede llegar a ser el cambiar su
conducta aditiva.

El concepto de estos datos es: número
paquetes año. Para determinar esta cifra, se
realiza una sencilla operación. Se multiplica el
número de cigarrillos consumidos al día por
el número de años que lleva consumiendo esa
cantidad de tabaco y su resultado se divide
entre 20(5-7).

Ejemplo:
20 cig al día x 20 años fumando 

= 20 paquetes/año
20

Fase de abandono
Los investigadores Prochazka y DiCle-

mente(8) establecieron cinco fases que las per-
sonas fumadoras pasan, desde que se inician
en el consumo del tabaco hasta que lo dejan.

Estas fases son:
– Precontemplación
– Contemplación
– Preparación
– Acción
– Mantenimiento
Cada fumador se encuentra en una u otra

fase, dependiendo de la motivación que ten-
ga para dejar de fumar. Es fundamental que
se sepa en qué fase de abandono está el
paciente para realizar unas pautas terapéuti-
cas acertadas y que el fumador tenga el tra-
tamiento más adecuado. 

Motivación
Existe una relación directa entre la moti-

vación y la fase de abandono en la que se
encuentra el paciente. Es importante saber
hasta qué punto el usuario está dispuesto a
realizar un serio intento de abandono. Cuan-
do se lo preguntemos, comprobaremos la acti-
tud del fumador.

Para saber el grado de motivación que tie-
ne, se utiliza uno de los tests más conocidos:
el test de Richmond. Este test estructura en
diferentes variables y niveles los grados posi-
bles de motivación que tiene el paciente para
intentar dejar de fumar.

Test de Fagerström
Es el test más eficaz en la actualidad para

detectar el grado de dependencia física que tie-
ne el paciente por la nicotina(9). Es un test con
respuestas múltiples, que sólo tiene seis pre-
guntas. Dependiendo de las respuestas del
paciente, se obtiene una determinada puntua-
ción que oscila entre 0 y 10 puntos. Si el pacien-
te tiene entre 0 y 3 puntos, se dice que su gra-
do de dependencia es leve. Si tiene entre 4 y
6 puntos, su grado es moderado. Y si tiene 7
o más, su grado es intenso (véase págs. 87-
100). No es necesario hacer el test completo
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para conocer el grado de dependencia que tie-
ne el fumador por la nicotina. Basta con estas
tres preguntas: número de cigarrillos que con-
sume al día; tiempo que transcurre desde que
se levanta hasta que se fuma el primer ciga-
rrillo, y cual es el cigarrillo que más necesita
consumir. Si las respuestas a estas preguntas
son: que consume 20 o más cigarrillos al día,
que en la primera media hora después de levan-
tarse se fuma el primer cigarrillo, y que ése es
el cigarrillo que más necesita, el fumador debe
ser diagnosticado de moderado-intenso grado
de dependencia por la nicotina(9-10).

Este test sirve también para saber que si
el grado de dependencia es alto, el paciente
necesitará tratamiento farmacológico para
dejar de fumar. 

Dependiendo de la puntuación, se reco-
mendará uno u otro tipo de fármaco para el
abandono(11-13).

También existe relación entre el test de
Fagerström y el desarrollo de enfermedades
derivadas del consumo del tabaco.

En algunas unidades especializadas en
tabaquismo, se realizan otras series de prue-
bas más completas y se recogen datos muy
importantes para un buen diagnóstico y tra-
tamiento de los pacientes que verdaderamente
quieren dejar de fumar.

La cooximetría
Consiste en saber la cantidad de monóxi-

do de carbono (CO) que el paciente tiene en el
aire que espira. Esa cantidad está relacionada
con el número de cigarrillos que fuma(14). La
realización de la cooximetría es muy impor-
tante porque nos permite saber las caracte-
rísticas del fumador. Cuantos más cigarrillos
fume, mayor será su nivel de monóxido de car-
bono. Pero también existen casos en los que,
aunque el paciente fume poco, se detectan
altos niveles de CO o al revés(15,16). Esto se debe
a diferencias en el patrón de consumo de los
cigarrillos, o incluso, a diferencias de edad y
sexo. Si el fumador consume esos cigarrillos
dando muchas pipadas o inhalando el humo
profundamente, su nivel de CO será más alto,

aunque fume menos(14-16). Por ello, los niveles
de CO permiten diagnosticar con mayor pre-
cisión el grado de tabaquismo que tiene un
fumador. Los sujetos en los que su nivel de CO
sea alto, tienen más posibilidades de desarro-
llar enfermedades relacionadas con el consu-
mo del tabaco que en otros sujetos en los que
sus niveles son más bajos(13-17). En cuanto el
paciente deja de fumar y se encuentra absti-
nente, en la siguiente visita la cooximetría mejo-
ra espectacularmente, y se observa cómo bajan
sus niveles de monóxido de carbono. También
nos permite intervenir ante la sospecha de fal-
ta de veracidad en la respuesta del paciente.

Nos tenemos que asegurar que los niveles
de CO no se han producido por otras causas
distintas del tabaco, como la contaminación
ambiental o la calefacción doméstica. 

Esta técnica es importante, pero no impres-
cindible, ya que existe una baja disponibilidad
de realizar cooximetría en la mayoría de las
consultas de atención primaria.

Refiriéndonos a la técnica de la cooxime-
tría, el paciente debe realizar una inspiración
profunda y mantener una apnea de quince
segundos. Después debe proceder a una expi-
ración lenta, prolongada y completa. Hay que
esperar unos segundos hasta que el indicador
del cooxímetro se estabilice, y marque el
número exacto de ppm de CO (partes por
millón de monóxido de carbono) que el suje-
to tiene en el aire que espira.

En cuanto a la valoración de la cooxime-
tría, si los niveles son superiores a 10 partes
por millón en el aire espirado, corresponde a
sujetos fumadores. Si los niveles son de seis a
diez partes por millón, corresponden a indi-
viduos fumadores esporádicos. Y si las cifras
están por debajo de seis partes por millón, a
personas no fumadoras.

También el cooxímetro nos permite cono-
cer los niveles de carboxihemoglobina. 

Detección de niveles de cotinina 
en líquidos corporales 

En las unidades especializadas en taba-
quismo está muy indicada la determinación
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de niveles de cotinina en líquidos corporales.
La cotinina es el principal metabolito de la nico-
tina y su determinación sirve para conocer, de
forma objetiva, el grado de tabaquismo que
un fumador padece. Además, su determina-
ción en saliva, sangre  y orina, puede ayudar
al terapeuta en la prescripción de una ade-
cuada dosis de nicotina en forma de  terapia
sustitutiva(18).

Determinación de nivel de grasa 
corporal

La determinación del índice de grasa cor-
poral es un cálculo que interpreta el peso cor-
poral con respecto a las diferencias individuales
en kilogramos de peso y en estatura. Creemos
firmemente que la utilización de un análisis
de la composición corporal puede arrojar datos
mucho más completos sobre la salud del
paciente, durante un periodo de tiempo pro-
longado.

Ayudar al paciente a entender la idea de
“seguimiento prolongado” puede reforzar los
objetivos de una terapia apropiada de mante-
nimiento o pérdida de peso(19). El índice de gra-
sa corporal variará dependiendo de la edad,
talla y sexo del paciente. Una semana antes
de dejar de fumar, hay que pesar al fumador

y valorar su índice de grasa corporal, siguien-
do valorando este índice en las siguientes revi-
siones. 

También hay que dar al sujeto unos con-
sejos y pautas de actuación para que engor-
de lo menos posible cuando deje de fumar
(Fig. 1).

Algoritmo diagnóstico del tabaquismo por
parte del personal de enfermería

La enfermería debe obtener unos míni-
mos datos diagnósticos en cada fumador,
realizando un protocolo que nos proporcio-
ne mayor información en el menor tiempo
posible.

Los datos a los que nos referimos son los
siguientes:

1. Número de cigarrillos consumidos al día:
– Menos de 10
– Entre 10 y 20
– Entre 21 y 30
– Más de 30
2. Número de años que el individuo lleva

fumando:
– Menos de 5 años
– Entre 5 y 10
– Entre 11 y 20
– Más de 20
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3. Intentos previos de abandono del tabaco:
– Si existiesen, indagar sobre las causas

de las recaídas
4. Tiempo que transcurre desde que el fuma-

dor se levanta hasta que consume el primer ciga-
rrillo del día:

– Menos de 30 minutos
– Más de 30 minutos
5. Determinación de cuál es el cigarrillo que

más necesita:
– El primero del día
– Cualquier otro
6. Establecimiento de si quiere hacer un serio

intento de abandono del tabaco:
– No...., fase de contemplación
– Sí: en este caso debe pasarse a la pre-

gunta 8
7. Determinación de si está dispuesto a rea-

lizar un serio intento  de abandono en menos de
treinta días:

– Sí..., fase de preparación
– No: en este caso debe pasarse a la pre-

gunta 8
8. Determinación de si está dispuesto a

realizar un serio intento en los próximos seis
meses:

– Sí …, fase de contemplación
– No…, fase de precontemplación
9. Realizar una cooximetría.
Después de la realización del protocolo,

se le diagnostica al fumador de la siguiente
manera:

1. Grado de tabaquismo (basado en el
número de cigarrillos fumados al día, en los
años que lleva fumando y en los niveles de CO
de su aire espirado).

2. Fase de abandono en la que se encuen-
tra el fumador.

3. El grado que tiene el paciente de adic-
ción física por la nicotina.

La realización de este protocolo nos lle-
vará menos de cinco minutos si el profesio-
nal de enfermería está mínimamente entre-
nado.

Con este protocolo se obtienen gran can-
tidad de datos y se realiza en un corto perio-
do de tiempo(20).

EL PAPEL DE LA ENFERMERÍA EN EL
TRATAMIENTO DEL TABAQUISMO

El tratamiento depende del diagnóstico 
y debe adecuarse a las características 
del fumador

Sobre el tratamiento para dejar de fumar,
la normativa  nos habla de cuatro tipos de
pacientes:

– No fumadores, que nunca fumaron.
– No fumadores, que lo dejaron reciente-

mente.
– Fumadores que no quieren dejar de

serlo.
– Fumadores que quieren dejar de serlo

y realizan un intento serio de abandono. 
El profesional de enfermería tiene que ofre-

cer a los pacientes que quieren dejar de fumar
dos tipos de intervenciones: una conductual,
para eliminar la dependencia psíquica, y otra
farmacológica, para aliviar la dependencia físi-
ca por la nicotina. Deben identificar, también,
a los fumadores y asesorarles para que dejen
de fumar. Todo fumador que acuda a cualquier
consulta de un profesional sanitario tendría
que recibir un consejo serio, sencillo, corto y
personalizado, para que abandone el consu-
mo del tabaco. Esta intervención mínima,
cuando es realizada por un profesional de
enfermería, produce una respuesta positiva en
el índice de abstinencia. El 2,5% de los pacien-
tes que recibieron esta intervención mínima
o consejo, dejaron de fumar respecto a los que
no lo recibieron(20,21).

Esta intervención se ha mostrado eficaz, tan-
to en atención primaria como en atención espe-
cializada, en la práctica clínica habitual(20-25).

Todos los pacientes que quieren dejar de
fumar deben recibir apoyo  y reforzamiento
conductual tanto de forma individualizada
como grupal.

Papel de la enfermería en el tratamiento
de los fumadores en fase de
precontemplación

En esta fase se encuentran el 30 o el 35%
de los pacientes fumadores. Se llama así por-
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que el fumador no se plantea el dejar de fumar
en los próximos seis meses.

En esta etapa, el profesional de enferme-
ría debería dar un consejo sencillo y breve de
no más de tres minutos de duración. Expli-
carle claramente al fumador que dejar de
fumar es la medida sanitaria más importan-
te y eficaz que se puede tomar para tener una
buena calidad de vida. Se le alertará de los
niveles de CO en el aire espirado, que son
mucho más altos que en los no fumadores. Se
le entregará documentación de apoyo psico-
lógico. Estos consejos están dentro de la inter-
vención mínima (grado de evidencia A)(26-29).

Papel de la enfermería en fase 
de contemplación

Entre el 50 y el 60% de los fumadores se
encuentran en esta fase. Estos pacientes sí se
plantean dejar de fumar en los próximos seis
meses.

Aquí es importante indicar al paciente una
intervención mínima. Los profesionales de
enfermería deben realizar un consejo de aban-
dono señalando de forma contundente y seria
la necesidad de dar este paso; deben aportar-
les documentación escrita y ofrecerles, tam-
bién, apoyo psicológico y seguimiento. Deben
informales sobre otros factores de riesgo que
se presentan y  que multiplican sus posibili-
dades de mortalidad  prematura y de padecer
una mala calidad de vida. Se ofrecerá al pacien-
te  para ayudarle a realizar un serio intento de
abandono, y deberá citarle a las cuatro o seis
semanas para saber si hay algún cambio en
su actitud y comportamiento en el dejar de
fumar, (grado de evidencia A)(26-29).

Papel de la enfermería en fase 
de preparación

En esta fase el fumador debe recibir tra-
tamiento para dejar de fumar. Tanto el pro-
fesional médico como el de enfermería darán
cobertura a estos pacientes en las consultas
de atención primaria, con tratamientos ade-
cuados e individualizados para cada fuma-
dor(30).

Hay que tener en cuenta que pueden exis-
tir características particulares del paciente,
para los que la intervención mínima sea insu-
ficiente, ya que padecen distintos tipos de
enfermedades. Lo mejor sería en estos casos
que el paciente fuera derivado a unidades espe-
cializas de tabaquismo.

Las circunstancias por las que se reco-
mienda que dichos pacientes sean derivados
a estas unidades especializadas son las si-
guientes:

– Fumadores con enfermedades crónicas
– Fumadoras embarazadas
– Fumadores con enfermedades cardiacas
– Fumadores con enfermedades psiquiá-

tricas
– Fumadores que intentaron seriamente

dejar de fumar en el pasado, que fueron correc-
tamente tratados por un profesional sanitario
y que, a pesar de ello, fracasaron.

Con dichas características, los tratamientos
serán recetados por el profesional médico.

Todos los fumadores que no tengan estas
características pueden ser tratados en la con-
sulta del médico de familia o en la consulta de
enfermería.

Apoyo psicológico
Nuestra labor profesional es también muy

importante en el ámbito psicológico para que
el paciente deje de fumar. Por eso existe un
protocolo de ayuda psicológica para los fuma-
dores en fase de preparación (Tabla 1).

En la visita basal, se realiza la historia  clí-
nica e historia de tabaquismo. En dicha visi-
ta y ya desde el primer momento, el personal
de enfermería debe ayudar al paciente a ele-
gir un día para dejar de fumar definitivamen-
te. Ese día lo llamamos “día D”. Debemos reco-
mendarle que ese día esté tranquilo y que
tenga pocas actividades de índole social, para
que pueda dedicarse a sí mismo.

Es importante que le aconsejemos que
comente con su familia, entorno laboral y ami-
gos, su decisión de dejar el tabaco y la fecha
escogida. El paciente debería ir apuntando en
los tres días anteriores el número de cigarri-
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llos que se fuma, si se lo fuma solo o acom-
pañado, y las situaciones o circunstancias que
le incitan a fumar. También las sensaciones
que tiene antes y después de fumar ese ciga-
rrillo(31).

En el “día D” se le informará al paciente
que tiene que cambiar sus hábitos y costum-
bres respecto a la alimentación y llevar un
registro de su peso, ya que aumentará inde-
fectiblemente durante su deshabituación tabá-
quica. Realizará ejercicios físicos y evitará situa-
ciones de riesgo.

El apoyo psicológico debería ir siempre
acompañado de material bibliográfico, donde
el paciente encuentre todo tipo de consejos
y motivos para reforzar su decisión. Es con-
veniente entregarle una guía práctica y un folle-
to informativo para dejar de fumar.

Los motivo más  importantes para dejar
de fumar son motivos de salud, motivos sen-
soriales, motivos estéticos y calidad de vida.
Sería importante que él registrase en una lis-
ta sus motivos personales  más determinan-
tes y subjetivos.

El fumador realizará una serie de visitas
de seguimiento desde que abandona el taba-
co hasta cumplir los tres meses sin fumar. En
estas visitas, el profesional de enfermería feli-
citará y animará de mil maneras al pacien-
te para que continúe su comportamiento de
abstención, le dará consejos y le enseñará
procedimientos  para saber enfrentarse a los
momentos más difíciles de ganas de fumar
(craving). Le aconsejará que, si tiene una recaí-
da, no la interprete como un fracaso defini-
tivo, sino como una experiencia de apren-
dizaje.

Tratamiento farmacológico
La terapia farmacológica ayuda mucho al

paciente a dejar de fumar. Por eso es muy
importante que sea personalizada y adecuada
a cada fumador para así aumentar sus posi-
bilidades de éxito.

Actualmente hay dos tipos de terapias:

Terapia sustitutiva con nicotina (TSN)
– Comprimidos para chupar con 1 mg de

nicotina. Hay que chupar despacio el compri-
mido hasta notar el sabor y, cuando se note
el sabor, hay que dejarlo sin chupar entre la
mejilla y la encía hasta que desaparezca el
sabor, repitiendo este mecanismo hasta que
desaparezcan las ganas de fumar. Si hay efec-
tos secundarios, es necesario comentarlos con
el profesional de enfermería.

– Chicles de 2  y 4 mg. El paciente tiene que
masticar despacio hasta que note el sabor. Hay
que decirle al paciente que, cuando note el
sabor, ya no mastique más, y deje el chicle
entre la mejilla y la encía, lo mismo que los
comprimidos. Cuando desaparezca el sabor,
hay que volver a masticar, repitiendo este
mecanismo hasta que al fumador se le quiten
las ganas de fumar. Si existieran efectos secun-

TABLA 1. Consejos prácticos para
ayudar a dejar de fumar

Fijar una fecha en las próximas dos semanas.

Informar y pedir apoyo a la familia y compañe-
ros de trabajo

Adelantarse a las dificultades que pueden surgir,
previniendo estrategias de afrontamiento, sobre
todo, en las primeras semanas

Retirar del entorno todos los productos relacio-
nados con el tabaco. Es importante que aun
antes de dejar de fumar, no se fume en luga-
res donde la persona pasa mucho tiempo

Dar consejos prácticos/entrenamiento de habili-
dades de resolución de problemas: recomen-
dar abstinencia total, utilizar la experiencia de
intentos anteriores, prever cómo afrontar los estí-
mulos claramente relacionados con el tabaco,
evitar el alcohol, evitar que las personas más pró-
ximas de su entorno fumen en su presencia

Ofrecer apoyo claro por parte del profesional sani-
tario y disponibilidad para ayudarlo

Utilizar guías y otros materiales de autoayuda
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darios hay que comentarlos con el profesional
de enfermería.

– Parches de 16 horas y 24 horas, con dis-
tintas dosis de nicotina. Se debe explicar la colo-
cación correcta de los parches, sus precau-
ciones y contraindicaciones.

– El spray nasal. Se debe  explicar al
paciente su modo de empleo; comentarle que
realice una instilación en cada fosa nasal, ense-
ñándole que no se necesita inspirar al tiempo
que se instila. Comentar, igualmente, al suje-
to los efectos secundarios(32).

Bupropión
Es un tratamiento  que debe iniciarse antes

de la fecha en la que el paciente comience a
dejar de fumar, aproximadamente, una sema-
na antes. Se trata de comprimidos, de 150 mg,
que el paciente toma durante los seis prime-
ros días, preferentemente por la mañana, aun-
que el paciente siga fumando durante dichos
días. La semana siguiente tomará un compri-
mido de 150 mg dos veces al día, uno a pri-
mera hora de la mañana, y otro ocho horas
después. Este tratamiento durará aproxima-
damente unas siete semanas.

Es necesario administrar con mucha pre-
caución y comentar sus efectos adversos.

CONCLUSIONES
A lo largo de todo este artículo hemos

explicado y demostrado que el papel del pro-
fesional de la enfermería en el diagnóstico y
tratamiento del tabaquismo no es un papel
secundario ni meramente representativo. Es
fundamental y tiene tareas y campos especí-
ficos de acción, siempre en coordinación con
el profesional médico.

Por eso, es muy importante su formación
sobre la prevención y el tratamiento del taba-
quismo en todos los procesos de la deshabi-
tuación tabáquica.
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Coste-efectividad de las intervenciones para

dejar de fumar, 128
Costes de salud a largo plazo, 127
Costes directos, 127

Craving, 92, 103
Cristóbal Hayo, 13
Criterios de dependencia a la nicotina, 53
Cromosomas que intervienen en el tabaquis-

mo, 48
Cuatro fases en la epidemia tabáquica, 13
CYP2A6 y CYP2D6, 45, 108
CYP2A6*1, 45
CYP2B6, 45

Datos de consumo per capita, 14
Dependencia, 41
Deprivación sensorial, 115
Detección de niveles de cotinina en líquidos

corporales, 151
Determinación de 

cotinina, 96
nicotina y cotinina en líquidos biológicos,

95
nicotina, 96
nivel de grasa corporal, 152
tiocianato, 96

Docencia, 146
Documento de consenso, 149
Dopamina, 46, 55
Dosificación, 104
DRD2*A1, 46
DRD2*A2, 46
DRD2, 46, 67
DRD4 y DRD2, 66

Educadores sanitarios, 142
Efectos adversos, 102, 104, 105
Efectos neurobiológicos de la nicotina, 56
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Eficacia 

clínica, 125

de bupropión, 105

de la TSN, 125

de las pastillas, 104

de TSN y/o bupropión LP, 130

del consejo médico, 111

El papel de la enfermería en el diagnóstico del
tabaquismo, 149

Empaquetado del tabaco, 74

Empresas y el medio laboral, 83

Encuestas Nacionales de Salud de 1992, 1995,
17

Enfermedad ulcerosa gastroduodenal, 39

Envejecimiento cutáneo, 39

Epidemilogía del tabaquismo, 13

adolescente, 21

femenino, 19

en el personal sanitario, 22

EPOC, 36

ERS, 140

Estimación 

basal del coste-efectividad de las interven-
ciones para dejar de fumar, 132

de la efectividad de los cuatro planes de
cobertura, 135

del coste por año de vida ganado, 132

Estudio 

bioquímico, 94

clínico y diagnóstico del fumador, 87

de coagulación, 94

de la fase de abandono, 88

IBERPOC, 18

genéticos, 42

Evolución histórica, 10

Exámenes complementarios generales, 94

Exploración física, 87

Extrapolación de los resultados a la población
general, 129

Factores 
asociados al consumo en las mujeres, 81
biológicos, genéticos, psicológicos y de per-
sonalidad, socio-culturales y familiares, 54

de inicio y mantenimiento del tabaquismo
femenino, 20

genéticos, 56
implicados en las drogas de abuso, 56
sociales o ambientales, 41

Fase de 
abandono, 150
acción, 89
contemplación, 88
mantenimiento, 89
precontemplación, 88
preparación, 89

Fenómeno de Raynaud, 38
Folletos informativos y manuales de autoayu-
da, 112

Francisco Hernández, 12
Fray Bartolomé de las Casas, 29
Fumador 

con recaídas o con alta dependencia, 144
consonante y en precontemplación, 144
disonante y en contemplación, 144

Fumar focalizada o concentradamente, 112
Función (es) 

de la dopamina, 63
de los receptores, 58
educadora, 142

del neumólogo, 143
ejemplarizante,141
modélica,141
social,145
terapéutica,144
del Comité Hospitalario para prevención del
tabaquismo, 143

GABAA, 57
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GABA-B, 64
Gasto en fármacos, 131
Gemelos monocigóticos, 43
Gen del receptor de dopamina D4 (DRD4), 46
Gen DRD2-A2, 47
Gen SLC6A3, 47
Genes que intervienen en el tabaquismo, 45
Genes, 42
GLOBAL Link, 77
Glutamatérgica, 60
Glutamato, 60
Gonzalo de Oviedo, 10

HbCO, 95
Hemograma, 94
Hipnosis, 114
Hipótesis del efecto celular cerebral de la nico-

tina, 62
Historia (s)

clínica de tabaquismo, 87
del tabaco, 9
general de las indias, 10
de las indias, 29

Hospitales, 141
HTA, 38

Industria 
cinematográfica, 76
del tabaco, 75
tabaquera, 78

Influencia de la nicotina en las neuronas dopa-
minérgicas, 59

Informe del National institute for clinical exce-
llence (NICE), 130

Inhalador de 
nicotina, 103

ventajas, 104
desventajas, 104

Inmunización contra la nicotina, 107
Inmunización pasiva, 117
Intensidad de las intervenciones para dejar de
fumar, 128

Intentos de abandono de tabaquismo, 88
International Network of Women Against
Tobacco (INWAT), 81
Intervención, 147 

en grupo, 125
individual, 125
mínima, 111, 144

Investigación, 146
INWAT, 81

Juan de Castro, 13

La empresa y los lugares de trabajo, 82
La historia de las virtudes y propiedades del
tabaco, 13

La situación epidemiológica en España, 17
Las excelencias y maravillosas propiedades
del tabaco, 13

Legislación, 71 
internacional, 71

Ley General de Ordenación del Sistema Edu-
cativo (LOGSE), 80

Lobelina, 119
Locus coeruleus, 62
Locus niger, 59

Manuales, 115
Mecamilamina, 118
Mecanismo nicotínico-colinérgicos en el cere-

bro, 58
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Medidas legislativas, 71
Medios de comunicación, 75

comunicación y publicidad, 75
Metabolismo de la 

dopamina, 47
nicotina, 42, 45

Microtab, 
ventajas, 105
desventajas, 105

Microtabletas sublinguales de nicotina. Micro-
tab, 105

Modelo (s)
de cobertura, 134
de financiación, 135

Modulación nicotínica de la transmisión
gabaérgica en el área tegmental ventral, 60

Monardes, 12
Monoamiooxidasa A y B, 47
Monóxido de carbono (CO), 34
Morbomortalidad, 23
Mortalidad, 34
Motivación, 150
Muerte súbita del lactante, 78
Muertes atribuibles al tabaco, 14

nAChR, 57
nAChRs, 59
Naltrexona, 118
Neumólogo, 139
Neumomadrid, 140
Neuronas dopaminérgicas, 61, 63
Neurotransmisores, 41
Nicot, 10
Nicotiana tabacum, 9, 20
Nicotina, 33

se metaboliza, 96
Niveles de 

actuación, 144

nicotina, 103
estructurales, 147

Noradrenalina, 62
Núcleo accumbens, 55, 59, 64
Nuevas tecnologías, 76
Nuevos fármacos, 108
Nuevos sistemas de liberación de nicotina, 119
Nuevos tratamientos, 107
Número de paquetes/año, 88

Objetivos del consejo médico, 143
Organización Mundial de la Salud (OMS), 80

Páginas web, 77
Papel de la enfermería en

el tratamiento del tabaquismo, 153
fase de contemplación, 154
fase de precontemplación, 153
fase de preparación, 154

Paquetes/año, 150
Parche (s)

de nicotina, 103
de 16 horas y 24 horas, 156
de nicotina, ventajas, desventajas, precio,
103

Pastilla (s)
de nicotina, 104
de 2 y 4 mg, 104

Patología asociada al consumo de tabaco, 34
Patrón de consumo, 95
Personal sanitario, 80
Plan Nacional para el Control y Prevención del

Tabaco (CNPT), 73
Planta del tabaco, 9, 28
Pralidoxima e ipratropio (ProBAN), 119
Prevalencia de fumadores, 14, 18
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Prevención 
primaria, 78
secundaria, 78, 83
terciaria, 78

Principales componentes de la fase de partí-
culas del humo del cigarrillo, 31

Procedimientos de autoayuda, 115
Programa 

comunitarios, 115
de educación para la salud, 80
educativos,80
intensivos, 131
multicomponentes, 114

Propiedades farmacológicas y psicoquímicas,
56

Proteína 
de transporte de la serotonina, 48
transportadora de dopamina, 47

Pruebas de función pulmonar, 94
Publicidad, 75

indirecta y encubierta, 75

QALYs, 127

Radicales libres, 34
Receptor (es)

D2 (DRD2), 65, 67
de dopamina D5,46
cerebrales de acetilcolina,57
de nicotina,47
dopaminérgicos, 45
homo-oligoméricos, 57
muscarínicos, 47
nicotínicos, 47, 59

neuronales de acetilcolina, 56
primarios, 54

Registro de cigarrillos, 113
Requisitos mínimos para diagnóstico del taba-

quismo, 97
Resultados coste-efectividad del modelo, 131
Retener el humo de forma prolongada, 112
Rimonabant, 108
Rodrigo de Jerez, 10

Saciación, 112
Seguridad de 

la vacuna, 118
uso,105
y eficacia de microtab,105

Sensibilidad y especificidad, 96
SEPAR, 140, 142
Serotonina, 48
Síntesis de dopamina, 46
Sistema de 

dopaminérgico mesolímbico, 59
noradrenérgico, 61
recompensa, 46
salud, 133

SLC6A3, 67
Smoke Free Movies, 76
Spray, 104

nasal, 156 
de nicotina,103
ventajas, 104
desventajas, 104
precio, 104

SSR591813, 119
Subunidades α, α2, β, γ y δ, 48
Sustancias oxidantes, 34

Tabaco 
e Internet, 76

NeumoTabaq-168 p  27/3/06  17:46  Página 166



167

o salud, 72
y cáncer, 37
y cine, 75
y enfermedad respiratoria, 36
y enfermedades cardiovasculares, 38
y mujer, 80

Tabaquismo  
en el medio escolar, 79
en el medio laboral, 82
en la infancia y adolescencia, 77
en la infancia, 78
en la mujer y sobre el embarazo, 39
es una enfermedad crónica,53
pasivo, 39
y familia, 78

Tasa de abstinencia continua a los 12 meses,
130

Técnicas 
aversivas, 112
cognitivo-conductuales, 113

Terapia 
en grupo, 116
individual,116
sustitutiva 

con nicotina (TSN), 101
de nicotina (TSN), 125

Test de 
Fagerström,90, 92, 150

simplificado, 90
Glover-Nilson,92, 93
Richmond, 90
Centro de Ayuda al cese del tabaquismo,91

Tolerancia, 55

Tratamiento 
farmacológico, 155
no farmacológico del tabaquismo, 111
psicológicos, 112

Tromboangeítis obliterante, 38
TSN, 155

Unidades de tratamiento del tabaquismo, 145
Unidades Especializadas de Tratamiento del

Tabaquismo (UETT), 140

Vacuna anti-nicotina, 107
Vacuna,107

antitabaco, 117
Vacuna-Utilidades, 117
Valoración del síndrome de abstinencia,92, 94
Varios programas de tratamiento a través de

la televisión, 116
Vía (s)

de la serotonina, 65
dopaminérgica, 55
mesolímbica, 55
mesolímbicas dopaminérgicas, 55

Vida media 
de la COHb, 95
del CO, 95

Zonas de las oficinas, 74
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