Revista Espafiola de Drogodependencias 21 (3) 169-184 1996

REVISION

Tabaquismo: factores asociados
conel comportamiento adictivo al tabaco

Agustin Bayot Mestre

Profesor asociado de la Universidad de Valencia (Espafia). Facultad de Psicologia.

Resumen: El consumo de tabaco se encuentra fuertemente asociado con una serie
de factores. Por lo tanto, el trabajo que aqui se presenta intenta analizar dichas
variables. Tras analizar la prevalencia del consumo de tabaco asi como los efectos
que dicho comportamiento tiene sobre la salud, se describen tanto los factores
psicoldgicos (depresidn, estrés, afrontamiento, efc.) como farmacolégicos
(sensibilidad, tolerancia, adictividad nicotinica, etc.) relacionados con el
tabaquismo. Finalmente, también se detallan una serie de cuestiones tales como las
diferencias de género en el tabaquismo, efectos de la nicotina sobre los procesos
cognitivos, elc.

Palabras clave: Tabaquismo. Prevalencia. Adictividad nicotinica.

Summnary: The consumption of tobacco is closely associated with a series of factors,
which this paper attempts to analyse. 4fter analysing the prevalence of tobacco
consumption, and the effects of this behaviour on health, we describe the
psychological factors (depression, stress, coping, eic.) and pharmacological fac-
fors (sensitivity, tolerance, addictive power of nicotine, etc.) related to smoking.
Finally, we will also detail a series of questions such as gender differences in
smoking, effects of nicotine on cognitive processes, elc.

Key words: Tobbacco habit. Prevalence. Addictive power of nicotine.

Résumé: La consommation de tabac est étroitement ilée a une série de facteurs. Par
conséquent, |étude que nos présentons ici se propose d’analyser ces facteurs. Apres
avoir étudié I'importance de la consommation du tabac puis les effets de ce com-
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portement sur la santé, nous avons décrit les facteurs psychologiques (dépression,
stress, possibilités de faire face, etc.) et pharmacologiques (sensibilité, tolérance,
activité nicotinique, etc.) relatifs au tabagisme. Finalement, nous sommes aussi
penchés sur certains facteurs comme les différences de sexe, les effets de la nicotine

sur les processus cognilifs, etc.

Mots cié: Tabagisme. Importance. Activité nicotinique.

1. Introduccion

En el momento en el que el tabaco se
convierte en una parte integral de autore-
gulacién en diferentes situaciones, la per-
sona se puede considerar un verdadero
fumador (Leventhal y Cleary, 1980). Enesta
fase intervienen tanto factores psicologicos
como farmacolégicos (Niaura, Goldsteiny
Abrams, 1991; Rose y Levin, 1991; Bayot,
1994).

2. El comportamiento activo en el
consumo de tabaco

Aunque el nimero de cigarrillos consumidos
en Espafia parece entrar en una fase de
contencion, el nimero de fumadores eneste
pals va en aumento, en contraste con la
tendencia de los paises de su entorno
cultural (Sanchez-Agudo, 1989). Deacuer-
do conlas fuentes del Ministerio de Sanidad
y Consumo, en 1978 el 53% de los espafioles
no habian fumado nunca, mientras que en
1987 este porcentaje bajé aun 49%, debido,
sobre todo, a la disminucién del nimero de
mujeres no fumadoras, que ha pasado del
80% al 70% (Direccion General de Pla-
nificacion Sanitaria DGPS, 1988).

Para el conjunto de la poblacion espaifiola,
el nimero de fumadores se sittia en torno al
40% (41% segiin Raw, 1991; 39,2% segtin
Sanchez-Agudo, 1991), aunque hay mas
fumadores entre los hombres (60%) que
entre las mujeres (24%). Sin embargo, entre
las mujeres cuya edad oscila alrededor de
tos 20 afios, la prevalencia se eleva al 60%.
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Estos datos contrastan con el 35% de la
poblacion general que fuma en Gran Bretafia
(Raw, 1991) y el 27% que realiza dicho
comportamiento en Estados Unidos (No-
votny y Fiore, 1990). Estas diferencias
también se mantienen respecto del ndmero
de cigarrillos consumidos por cada grupo.
Por término medio, los hombres consumen
alrededor de 20 cigarrillos diarios, mientras
que las mujeres mantienen un consumo
mediodiario de 12 (Sanchez-Agudo, 1989).
Enrelacion alos grupos de edad, el estudio
realizado por el Centro de Investigaciones
Sociologicas CIS (1986) sitta al grupode 15
a 25 afios como el de mayor nimero de
consumidores; mientras que los grandes
fumadores (mas de 20 cig./dia) se sitian en
el grupo mas amplio que va desde los 21
hasta los 45 afios. El grupo comprendido
entre los 21 y los 25 son fumadores el 67%,
llegando a fumar un paquete diario o masel
28%. A partir de los 45 afios, los porcentajes
disminuyen, pasando al 31% los fumadores
comprendidos entre los 46 y los 65 afios, y
al 17% los mayores de 65.

Respecto de las profesiones (fumael 61,9%
de la clase trabajadora -Sanchez-Agudo,
1991), es de destacar la elevada proporcion
de fumadores que existe entre el personal
sanitario, que en Espafia es superior a la
medianacional. Segtin datos obtenidos por
laDGPS (1988) son fumadores mas del 50%
de los médicos, y una proporcion algo
superior a lamedianacional entre el personal
sanitario. En una investigacion realizada
por Sanchez-Agudo, Calatraba, Escudero
et al. (1988) en una muestra de 6.048 mé-




dicos, se observé una proporcion superior
respecto del consumo de tabaco entre fas
mujeres que entre los hombres (52,6% y
48,5%, respectivamente). Estos datos son
semejantes a los aportados por Raw. Seglin
este autor, fuma el 49% entre los médicos del
sexo masculino y el 53% entre los del sexo
femenino. Pero quizas estos datos no son
los mas inquietantes (en Gran Bretafia
unicamente fuma el 10% de los médicos);
sino que jel 30% realiza dicho compor-
tamiento delante de sus pacientesj (Raw,
1991). En cuanto a la distribucion por gru-
pos de edad, el porcentaje de fumadores es
mayor en el grupo de edad mas baja (los
menores de 35 afios comprenden el 53,5%
deltotal, pasando en el grupo de 35-40 afios
al46,6% ylosmayores de 50 afios al 37,6%.
Pero respecto de las cantidades consumi-
das, el mayor consumo se produce en el
grupo intermedio de edad (debido, funda-
mentalmente, al incremento de los denomi-
nados grandes fumadores). Por el contrario,
entre los ex fumadores lo mas habitual es
que se deje de fumar entre los 20 y los 30
afios (un 72% lo ha dejado antes de los 40
aftos). En cuanto a la distribucién por
especialidades médicas, el porcentaje mas
reducido de fumadores (37,5%) y el mayor
de los ex fumadores (35%) se encuentra
entre los neumoélogos. Por el contrario, el
grupo de medicina general es el de mayor
consumo (51,8%) y el menor nimero de ex
fumadores (26,6%) (Sanchez-Agudo,
Calatraba, Escuderoetal., 1988).

Sin embargo, en el estudio realizado en el
Hospital Sant Jaume i Santa Magdalena de
Mataré (Barcelona), los resultados mos-
traron un descenso en el consumo (entre el
personal médico) entre las muestras toma-
das en 1986 y en 1989 (de 51% a 40%).
Ademas, se ha incrementado el nimero de
ex fumadores (de 16% a23%)y haaumenta-
do el consejo médico hacia los pacientes
para que dejaran su habito (Batlle, Boixet,
Agudo, Almirall y Salvador, 1991). Estos
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resultados muestran la importancia que
tienen (dado el papel ejemplarizador que
pueden tener los profesionales de 1a salud)
los programas de prevencién del consumo
de tabaco llevados a cabo en los centros
sanitarios, dada la repercusion que suponen
enlapoblacidnen general (Adriaansey van
Reek, 1991; Amos, 1991; Batten, 1991).

3.Efectos del consumo de tabaco
sobre la salud y las expectativas
devida

Actualmente estd completamente esta-
blecido que el tabaco constituye un factor
de riesgo cardiovascular de primer orden,
incrementando la aparicién de arterio-
esclerosis multiple y la mortalidad por
cardiopatia coronaria, enfermedad arterial
periféricay enfermedades cardiovasculares
(Salleras, 1988a). Segin Fornells y Borras
(1987), el riesgo de sufrir una cardiopatia -
coronaria es de dos a tres veces mayor entre
los fumadores, y la tasa de mortalidad de
éstos es de un 70% mas alta. Asimismo, el
riesgo coronario debido al consumo de
cigarrillos existe en todas las edades.

En el Informe Europa sin Tabaco (1988),
realizado por el Ministerio de Sanidad y
Consumo (MSC), se afirma que el habito de
fumar es, en la actualidad, la mayor causa
aislada conociday "evitable" de enfermedad
y muerte prematura, tanto en Europa como
en Espafia. Tan s6lo en Espaiia, el tabaco es
responsable de aproximadamente 39.000
muertes anuales; locual equivaleal 13% del
total (Gonzélez, Rodriguez, Martin et al;
1989). En Estados Unidos, 390.000 muertes
por afio estdn directamente relacionadas
conel consumo detabaco (US DHHS, 1989).
Porlo que respecta a los fumadores pasivos,
concretamente en Estados Unidos, 53.000
personas mueren cada afio debido a este
fendémeno (US DHHS, 1991). Y, en términos
comparativos, al menos en Espafia, las
muertes prematuras ocasionadas por el
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tabaquismo son siete veces mas elevadas
que las producidas por los accidentes
automovilisticos y 100 veces mas que las
derivadas del sida (Pimentel, 1993). En
Estados Unidos, las muertes ocasionadas
por el tabaco son 20 veces superiores a
todas las demas drogas, tomadas conjun-
tamente (US DHHS, 1989). Por sexos, el
80,4% corresponde a varones y el 19,6% a
mujeres; lo que supone el 22,3% y el 5,4%,
respectivamente, de todas las muertes
producidas en Espafia (Gonzalez, Rodriguez,
Martin et al; 1989). Su eliminacion tendria,
por si sola, mayor efecto positivo que
cualquier otra medida de Salud PGblica, en
términos de disminucidn de la mortalidad,
aumento de la calidad de vida (individual y
colectiva) v descenso de la morbilidad
producida por sus efectos (Salleras, 1988b;
USDHHS, 1989;1990).

4. Enfoques psicologicos

4.1, Variables asociadas con el mante-
nimiento del consumo de tabaco

Los estudios recientes acerca de la depen-
dencia del tabaco han estado, fundamen-
talmente, influenciados por un enfoque
centrado en los efectos farmacolédgicos de
la nicotina (Niaura, Goldstein y Abrams,
1991; Rosey Levin, 1991). Sinembargo, hay
que prestar atencion tanto a los aspectos
farmacol6gicos como a los no farmaco-
16gicos para poder explicar adecuadamente
dicha dependencia. Asi, para poder explicar
los aspectos no farmacoldgicos, se ha
recurrido a una serie de principios expli-
cativos. Concretamente, Niaura, Goldstein
y Abrams (1991) sugieren que serfa positivo
reformular la investigacion sobre la
dependencia en términos de un modelo de
proceso de bioinformacion. Este plantea-
miento tedrico asume que, puesto que la
dependencia estd determinada por maltiples
factores, la tarea consiste en extraer una
serie de interrelaciones entre las variables.
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De esta forma, el resultado constituird un
marco tedrico para poder comprender la
dependencia. Para elio, se han tomado una
serie de conceptos tales como la teoria
bioinformacional (Lang, 1984), los modelos
del procesamiento de la informacion (Baker,
Morsey Sherman, 1987; Tiffany, 1990)y la
respuesta a las sefiales implicadas en el
consumo de la droga (Niaura, Roshenow,
Binkoff, Monti, Pedrazay Abrams, 1988).

Por otra parte, el fumar cigarrillos también
proporciona un conjunto caracteristico de
sefiales sensoriales. Es importante con-
siderar estos aspectos sensoriales del fumar,
dado que podrian ser potentes estimulos
condicionados reforzadores ligados a la
accion que produce la nicotina (como
reforzador primario) sobre los receptores
nicotinicos del sistema nervioso central
(SNC) (Rose y Levin, 1991). Ademas, al
margen de considerar las sefiales sensoriales
como estimulos condicionados, una serie
de estudios realizados con animales sugie-
ren que los receptores periféricos pueden
jugar un rol en la estimulacién incon-
dicionaday laaccion sedativa delanicotina
(Hajos y Engberg, 1988). Estos autores de-
mostraron que la accién de la nicotina es
bloqueada por la administracién de antago-
nistas periféricos (clorisondamina). Por otra
parte, la aplicacion de inyecciones de
nicotina (y de agonistas relacionados) en la
cavidad cardiaca de gatos estimula los
receptores pulmonares, los cuales desenca-
denan una relajacién muscular esquelética
antes que la nicotina llegue hasta el cerebro
(Ginzely Eldred, 1977). Aunque estos autores
no explican los procedimientos realizados
para poder llegar a estas conclusiones, estos
resultados podrian ser importantes en la
comprension de la accidn tranquilizante de
lanicotinaen los fumadores. Ademas, mues-
tran que las sefiales pulmonares periféricas
pueden ser tanto estimulos reforzadores
condicionados como incondicionados
(RoseyLevin, 1991). Por otra parte, laadmi-




nistracion de nicotina (por medio del chicle
denicotina o de formatransdermal), aunque
puedeayudaraeliminar el tabaco, noreduce
el ansia de fumar (Hughes, Hatsukami,
Pickens, Krahn, Malins y Luknic, 1984). Este
hecho es debido a la ausencia de las sefiales
sensoriales que se obtienen en las con-
diciones normales en las cuales se fuman los
cigarrillos(Rosey Levin, 1991).

Por lo tanto, dada la estrecha relacion que
mantienen las sefiales sensoriales (estimulos
condicionados, EC) y la nicotina (estimulo
incondicionado, EI) en el mantenimiento del
tabaquismo, habria que aplicar una serie de
estrategias para eliminar esta asociacion.
SeginRosey Levin (1991),aquéllas inclu-
yen: contracondicionamiento de los EC;
presentar los EC solos; presentar los EC con
los EI pero bloqueando farmacologicamente
los EI por medio de la utilizacion de meca-
melamina. Sin embargo, hay que aplicar dosis
reducidas de esta sustancia; ya que de lo
contrario puede producir efectos contrarios
alos deseados, tales como el incremento del
consumo de tabaco, aumento del sindrome
de abstinencia y se reduciria la adherencia
al tratamiento; presentar los EC y los IC de
formainconexa; potenciar los aspectos sen-
sorialesrelevantes del fumar sin administrar
dosis elevadas de nicotina y sustituir la
percepcion de las sefiales sensoriales por
otros procedimientos. Rose y Hickman
(1988) utilizan 4cido citrico para producir
dichas sefiales.

4.2. Ansiedad, estrés, depresién, afron-
tamiento y consumo de tabaco

Existen una serie de variables que se
encuentran relacionadas con el consumode
tabaco, tales como afrontamiento, depresién
y estrés (Glassman, Covey, Stetner, Walsh
y Raitman, 1988; Glassman, Stetner, Walsh,
Raitman, Fleis, Coopery Covey, 1988; Carey,
Snel, Carey y Richards, 1989; Covey,
Glassmany Stetner, 1990; Glassman, Helzer,
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Covey, Cottler, Stetner, Tipp y Johnson,
1990; Pomerleau y Pomerleau, 1991; Carey,
Kalra, Carey, Halperiny Richards, 1993;).

En relacién al afrontamiento, tal y como
indican Pomerleau y Pomerleau (1991), en
los fumadores crénicos es posible que se
utilicen los cigarrillos como una respuesta
de afrontamiento farmacologica para
mantener la funcién metabdlica normal en
un ambiente estresante.

Por otra parte, respecto de las relaciones
existentes entre el estrés y el tabaquismo (y
entre éste vy la reduccion de la ansiedad)
requiere una evaluacion critica que apoye
los siguientes supuestos (US DHHS, 1988):
1) El tabaquismo parece ocurrir como una
respuesta al estrés; 2) Larecaida producida
después de eliminar el tabaco parece estar
fuertemente asociada con estados de
disforia; v 3) Los aspectos comunes en la
respuesta neuroendocrina a la nicotina 'y al
estrés indican que un estudio realizado para
determinar las interacciones producidas
entre dichos factores ayudaria a la com-
prension de ambos fenémenos.

Respecto de los posibles mecanismos que
intervienen en las aparentes propiedades
ansioliticas de la nicotina, Balfour -tras los
resultados obtenidos por Morrison en 1969
y por él mismo junto a Graham y Vale, en
1986-, concluye en 1991 que si la nicotina
tiene propiedades ansioliticas es improbable
que éstas estén asociadas con el 4cido
gamma amino butirico (GABA). Dichos
receptores son los que mediatizan las
propiedades ansioliticas de las benzo-
diacepinas (diacepan) (Tallman y Galger,
1985). Lo cual indica que estan actuando por
mecanismos distintos.

Una serie de investigaciones han mostrado
que la administracion crénica de nicotina
provoca cambios en el sistema dopami-
nérgico mesolimbico que se asemejan a los
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descritos en animales tratados créonicamente
con firmacos antidepresivos (Cervo y
Samanin, 1988; Klimek yMaj, 1989). Esmés,
Balfour (1991) concluye que los efectos
producidos por la nicotina en un ambiente
estresante son mas parecidos a los produ-
cidos por los antidepresivos que a los
ocasionados por los ansioliticos. Glassman,
Covey, Stetner, Walsh y Raizman (1988) y
Hughes (1988a) han puesto de manifiesto
que los fumadores tienen una mayor
probabilidad de tener una depresion cli-
nica, y estos autores sugieren que el taba-
quismo es una forma de automedicarse. La
prevalencia de las tasas de depresion
obtenidas en distintas muestras de fuma-
dores analizadas apoyan el planteamiento
indicado anteriormente: 61% (Glassman,
Stetner, Walsh, Raizman, Fleiss, Coopery
Covey, 1988); 46% (Hall, Mufioz y Reus,
1990);31% (Hall, Mufiozy Reus, 1991);22%
enfumadores (Shiffman, 1982) frenteal 3,7-
6,7% enlapoblacion general (Robins, Helzer,
Weissman, Orvaschel, Gruenberg y Burke,
1984). Por otra parte, los motivos por los
cuales se llega a las conclusiones indicadas
anteriormente es debido a que los meca-
nismos que subyacen en el efecto antiestrés
que poseen los farmacos antidepresivos
pueden mediar las aparentes propiedades
ansioliticas de la nicotina (Khan, Bennie,
Stulmeijer y Ravens, 1983). Por otro lado,
aunque Unicamente se trata de estudios
preliminares, tanto el estrés como lanicotina
influyen, de forma separada, en la liberacion
de corticosteroides (dichos agentes farma-
coldgicos pueden disminuir la excitabilidad
del SNC, lo cual explicarialareducciondela
ansiedad). Ademas, cuando se administran
de forma conjunta producen un efecto
interactivo, sugiriendo que los estresores
psicologicos potencian la produccion de
corticosteroides en respuesta a la nicotina
(Pomerleau y Pomerleau, 1990). Mientras
los corticosteroides pueden jugar un rol en
la disminucién de laansiedad (por medio de
la estimulacidn de la nicotina sobre el eje
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hipofisiario-adrenal), cabe la posibilidad que
dicha reduccion, producida tras la auto-
administraci6n de nicotina en un contexto
estresante, sea simplemente un epife-
némeno. Es decir, un efecto frecuentemente
asociado con el aumento del compor-
tamiento adictivo al tabaco, pero no
determinante (Pomerleau y Pomerleau,
1991). Sin embargo, a partir de estudios
previos (O ' Neilly Parrot, 1992; Parrot, 1993;
Parrot y Joyce, 1993; Parrot, 1994a,b,c),
Parrot (1995) liega a las siguientes con-
clusiones: 1) El habito de fumar es una causa
farmacoldgica de estrés. Para ser mas
especifico, una disminucién aguda de los
niveles de nicotina produce un incremento
de la sensacion de estrés; 2) La frecuente
experiencia diaria del sindrome de absti-
nencia agudo genera altos niveles de estrés
en los fumadores; 3) La reinstauracién de
losniveles de nicotina produce un inmediato
aumento de placer v bienestar. Este hecho
se produce rapidamente después de fumar
(Warburton, 1992)y probablemente seguido
delaestimulacion de las neuronas centrales
colinérgicas (7-10 segundos después de la
inhalacion) (Benowitz, 1990);4) Estarelacion
entre e] consumo de tabaco y el alivio del
suceso negativo se vuelve fuertemente
condicionado a través del tiempo; 5) Los
fumadores también utilizan los cigarrillos
como unmedio para afrontar las situaciones
diarias; y 6) Laeliminacioén del tabaquismo,
a largo plazo elimina el sindrome de
abstinencia como una fuente de estrés.

5.Enfoques farmacologicos

Tomando como punto de partida el modelo
clasico propuesto por Leventhal y Cleary
(1980), existen tres enfoques que pueden
explicar el mantenimiento del comporta-
miento adictivo al tabaco. Son: 1) Modelo
de efectos fijos, en el que el tabaquismo es
reforzado por la estimulacidn que ejerce la
nicotina en centros especificos del sistema
nervioso; 2) Modelo de regulacion de la ni-




cotina, que explica el consumo indicando
que dicho comportamiento sirve pararegular
losniveles de nicotina en sangre; y 3) Mode-
lo deregulacién multiple, el cual integra tan-
to los factores psicologicos como fos farma-
cologicos asociados al tabaquismo dentro
deunmodelo del proceso de la dependencia
por etapas (Leventhal y Cleary, 1980;
Feuerstein, Labbéy Kuczmierczyk, 1987).

5.1.Influencia delasensibilidad, toleran-
cia y dependencia a la nicotina sobre el
consumo regular detabaco

Generalmente, la dependencia a una
sustancia adictiva es una forma mas grave
de trastorno por €l uso de sustancias que el
abuso de las mismas. Ademds, para que se
considere una dependencia propiamente
dicharequiere laexistencia de dependencia
fisiolégica (toleranciay abstinencia), seglin
criterio del DSM-III (American Psychiatric
Association -APA-, 1980).

Latoleranciaa una droga se puede describir
como "la disminucion de su eficacia y la
necesidad de incrementar la dosis para
obtener el mismo efecto en sucesivas tomas”
(Jarviky Hatsukami, 1989; pag. 59). Segin
Jarvik (1979), existen trestipos de tolerancia:
metabolica, farmacodindmica y comporta-
mental. Posteriormente, en 4 Reportof the
Surgeon General (Informe del Cirujano
General de Estados Unidos) (US DHHS,
1988) se describen hasta cuatro subtipos
principales de tolerancia (citado en Pomer-
leau, Collins, Shiffiman y Pomerleau, 1993).
Estos son: tolerancia disposicional o far-
macokinética; tolerancia comportamental;
tolerancia condicionada; y tolerancia
funcional o farmacodindmica.

Por otra parte, mientras se ha demostrado la
tolerancia al alquitran y al monoxido de
carbono (CO), el principal interés se centra
en la tolerancia a la nicotina (Jarvik y
Hatsukami, 1989). Para determinar tal hecho,
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Srivastava, Russell, Feyerabend, Masterson
y Rothes estudiaron en 1991 larespuestade
fumadores y de no fumadores (nunca habian
fumado) a los parches de nicotina durante
24 horas. Los autores formaron tres grupos:
no fumadores con un parche de 15
miligramos (N= 8); no fumadores con un
parche de 30 miligramos (N=_8); y fumadores
conun parche de 30 miligramos (N=8).
Sorprendentemente, los no-fumadores
absorbieron lanicotina de forma masrapida.
Elaumento de las concentraciones en sangre
delos no-fumadores durante las dos primeras
horas fue el doble que el de los fumadores.
Estos no presentaron ningin efecto
(placentero y/o displacentero). Sinembargo,
los ocho no-fumadores que formaron parte
del grupo alos cuales se les habia implantado
el parche que contenia 30 miligramos de
nicotina experimentaron niuseas y mareo
durante la primera hora. Siete sujetos aban-
donaron. Por lo tanto, este estudio muestra
una clara evidencia de la existencia de una
tolerancia farmacodinamica crénica a la
nicotina. Sin embargo, estos resultados no
aportan ninguna evidencia sobre si, €sta, es
adquirida o innata. Ademas, la mayor
sensibilidad de los no-fumadores no estd
explicaday requierereplicacion (Srivastava,
Russell, Feyrabend, Masterson y Rhodes,
1991). Sin embargo, Pomerleau, Hariharan,
Pomerleau, Camerony Guthrie(1993),ademas
de obtener unos resultados que se en-
cuentran en la linea de los expuestos
anteriormente, sf que indican la existencia
de unamayor sensibilidad nicotinica inicial
en aquellas personas que, posteriormente,
desarrollaran una dependencia al tabaco.

Respecto de la capacidad adictiva de la
nicotina, el Informe del Cirujano General de
Estados Unidos (4 Report of theSurgeon
General; US DHHS, 1988) concluye que los
cigarrillos y otras formas de tabaco son
adictivas; la nicotina es la droga del tabaco
que causa la adiccion; y que los procesos
farmacoldgicos y comportamentales que
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determinan la adiccién al tabaco son simi-
lares a aquellos que determinan la adiccion
endrogastales como laheroinaylacocaina.
Sin embargo, algunos autores discrepan de
este planteamiento. Por ejemplo, Robinson
y Pritchard (1992a) polemizaron con West
(1992a)respectodelaadictividadonodela
nicotina. En contra de los argumentos
planteados por los primeros sobre la no
adictividad de la nicotina (ésta (inicamente
tiene una utilidad funcional -aumento del
rendimiento y/o reduccion de la ansiedad-),
West apoya las conclusiones del Informe
del Cirujano General. West(1991;1992a,b,¢)
indica que los cigarrillos son adictivos y que
lanicotinaeslaprincipal causade laadiccion.
Ademas, argumenta que la evidencia
existente de los componentes no farma-
coldégicos -tal como indican Robinson y
Pritchard (1992a,b)- no invalida la impor-
tancia de la nicotina en el tabaquismo.

Con posterioridad aesta polémica, unaserie
de autores han analizado el tema que se esta
tratando. Mientras que autores tales como
Hughes (1993), Henningfield y Heisman
(1995), Jarvik (1995), Shiffman, (1995) o
Stolerman y Jarvis (1995), asi como en uno
de los recientes informes del Cirujano
General de Estados Unidos (4 Report of the
Surgeon General; US DHHS, 1994) se
plantean una serie de argumentos a favor de
la capacidad adictiva de la nicotina, Robin-
son y Pritchard (1995) siguen apoyandose
en sus presupuestos iniciales. Sin embargo,
taly como plantea Jarvik (1995), la principal
evidencia de la adictividad de la nicotina
reside en Ia tenacidad de su habito, ya que
el 80% de las personas que han abandonado
dicho hébito recaen durante el primer afio.
Ademas, como han puesto de manifiesto
Stolermany Jarvis (1995), lamayoria de los
fumadores, una vez iniciado su hébito, dé
forma muy rapida se convierten en grandes
fumadores y muy pocos (probablemente el
5%) son capaces de fumar menos de cinco
cigarrillos al dia (fumadores ocasionales o
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chippers,; Shiffman, 1989). En cambio,
Unicamente el 7% de las personas que toman
alcohol pueden ser consideradas alco-
hélicas. No obstante, es posible que la
naturaleza adictiva de ciertas drogas, tales
como la nicotina, pueda ser puesta de
manifiesto tnicamente en interacciéon con
ciertos estados emocionales y cognitivos
(Jarvik, 1995).

6. Otros aspectos relacionados con
eltabaquismo

6.1. Diferencias en funcion del sexo

Actualmente, respecto de la prevalencia en
el consumo de tabaco, se estd produciendo
un aumento entre las mujeres. Si esta
tendencia continta (al menos en Estados
Unidos), en la segunda mitad de la década
de los noventa sobrepasard el consumo de
mujeres al de los hombres (Pomerleau,
Pomerleau y Garcia, 1991). Sin embargo,
paradéjicamente, la mayor parte de los
conocimientos existentes acerca de los
aspectos biocomportamentales de la
conducta de fumar se basan en inves-
tigaciones realizadas con sujetos varones.
No obstante, existe una cierta evidencia
acerca de las diferencias existentes en el
efecto que produce ia nicotina en funcion
del género (Grunberg, Winders y Wewers,
1991). Por ejemplo, aunque las mujeres fuman
menos cigarrillos, éstas alcanzan niveles
comparables de nicotina en sangre al
obtenido por los hombres (Benowitzy Jacob,
1984). Quiza la explicacion a estas diferen-
cias la proporcionarian investigaciones que
estuvieran en la linea de las evidencias
revisadas por Pomerleau, Pomerleau y Garcia
(1991). Estas son: 1) Las mujeres pueden
diferir de los hombres en el consumo de
tabaco y/o respecto del efecto producido;
2) La ingesta y los efectos de la nicotina
pueden verse influidos por la fase del ciclo
menstrual; 3) El uso de anticonceptivos
orales y la terapia de sustitucion con




estrogenos pueden afectar la ingesta y
efectos de la nicotina; 4) Los efectos del
consumo crénico de nicotina en la endo-
crinologia de la reproduccion femenina
pueden tener implicaciones en el proceso
reforzador del fumar; y 5) Los agentes
farmacoldgicos utilizados en el tratamiento
del habito de fumar pueden tener efectos
distintos en hombres que en mujeres.
Glassman, Covey, Stetner, Walshy Raizman
(1988)y Killen, Fortmann, Newmany Varady
(1990) encontraron un efecto diferencial en
hombres y en mujeres.

6.2. Efectos delanicotinasobrelos procesos
cognitivos

Las investigaciones realizadas en relacion
al efecto producido por las drogas sobre los
procesos cognitivos han incluido una gran
variedad de tareas, las cuales reflejan la
complejidad de dichos procesos
(Weingartner, 1985).

Mientras que algunas investigaciones
efectuadas sobre la relacion existente entre
el tabaco y el rendimiento cognitivo han
descrito que el fumar facilita el rendimiento,
otros estudios han llegado a la conclusion
opuesta (US DHHS, 1988). Unarevisiénde
la literatura sugiere que esta variabilidad en
losresultados puede ser debida a diferencias
en el disefio de los estudios (comparando
fumadores con fumadores abstinentes y no
con no fumadores), tareas realizadas y la
forma de administrar lanicotina (Hindmarch,
Kerr y Sherwood, 1990; Roth, Lutiger,
Hasenfratz, Battigy Knye, 1992).

Spilich, June y Renner (1992) contrastaron
el rendimiento de fumadores que acababan
de fumar, fumadores abstinentes durante
un corto perfodo de tiempo y no fumadores.
Las tareas que se asignaron iban desde
tareas repetitivas relacionadas con la
percepcion hasta tareas complejas depen-
dientes de la memoria a largo plazo. Los
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resultados obtenidos por estos autores
indican que los cigarrillos, en las tareas
perceptuales simples, no ejercen ningin
efecto negativo sobre el rendimiento. Sin
embargo, en las tareas complejas, sf que se
produce un efecto negativo. Respecto a la
posible existencia de diferencias signi-
ficativas entre los tres grupos analizados,
en tareas atencionales los no fumadores
fueron los mds rapidos. Respecto de los
grupos de fumadores y fumadores abstinen-
tes, aparecieron diferencias significativas a
favor de los sujetos fumadores.

Hindmarch, Kerr y Sherwood (1990)
compararon un grupo de mujeres fumadoras
(N=6)alascualesselesaplicaron chicles de
nicotina (0,2 y 4 miligramos denicotina),y
aun grupo de mujeres (N=>5) no fumadoras
(0 y 2 miligramos). Las tareas consistieron
en completar una bateria de test psico-
métricos durante cuatro horas en momentos
establecidos, tras masticar los chicles men-
cionados anteriormente. Los resultados indi-
can que mientras que la nicotina adicional
mejoré tanto la velocidad como la exactitud
de la actividad motora entre los fumadores,
no mejord los procesos cognitivos supe-
riores. Sin embargo, entre los no fumadores
no se encontrd ningin efecto producido
por la administracién de la droga.

Por otra parte, un aspecto a tener en cuenta
consiste en determinar los efectos pro-
ducidos por la nicotina en funcion del
periodo temporal en el cual se autoadminis-
tra dicho agente farmacolégico. Para
determinar este aspecto, Roth, Lutiger,
Hasenfratz, Bittigy Knye (1992) formaron
dos grupos: uno de fumadores abstinentes
durante un periodo temporal y el otro de
fumadores sin ningtn tipo de privacion.
Aunque no se observaron diferencias en-
tre los dos grupos en las tareas asignadas
(reconocimiento de tareas y laberinto de
Austin), si que aparecieron dichas dife-
rencias en funcién de los habitos de los
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fumadores. Los sujetos que iniciaban su
comportamiento adictivo en la primerahora
después de levantarse, en las dos tareas
mencionadas anteriormente rindieron mejor
cuando fumaban que cuando se les privaba
el tabaco. En cambio, los fumadores que
iniciaban su habito mas tarde rindieron me-
jor cuando se les prohibia dicho compor-
tamiento.

Sin embargo, estos resultados hay que
tomarlos con cierta cautela, puesto que las
investigaciones realizadas han utilizado
muestras muy reducidas y los sujetos
experimentales, fundamentalmente, han si-
do mujeres. Estas presentan un mayor
sindrome de abstinencia en comparacion
con loshombres (Killen, Fortmann, Telchy
Newman, 1988) y su comportamiento
adictivo esta modulado, fundamentalmente,
por la fase del ciclo menstrual en el cual se
encuentren (Grunberg, Windersy Wewers,
1991). Por otra parte, los resultados obtenidos
también estaran en funcidn del tipo de tarea
realizado.

6.3. Un modelo integrador: el modelo bio-
comportamental

Elenfoque biocomportamental (Pomerleau
y Pomerleau, 1984; 1989) es un intento para
explicar las causas por las cuales se mantiene
el tabaquismo una vez iniciado dicho
comportamiento. Estos autores sugieren
una asociacion entre las consecuencias
reforzantes producidas por el tabaquismo
(refuerzos positivos/negativos) (Pomerleau
y Pomerleau, 1984) y los mecanismos
neuroregulatorios. Entre los componentes
mas importantes de este enfoque se
encuentran los siguientes: 1) Condiciones
que predisponen o modulan el tabaquismo
y/o los refuerzos incondicionales produ-
cidos por lanicotina; 2) Factores ambientales
(internos-externos) que proporcionan el
contexto estimular para el consumo de
tabaco; 3) Eltabaquismoy laadministracién

de nicotina junto a los efectos neuro-
reguladores que definen la respuesta
biocomportamental; 4) Consecuencias
reforzantes (cambios favorables en el
rendimiento y/o en el afecto asi como la
disminucién del sindrome de abstinencia)
que mantienen la conducta tabadquica
(Pomerleauy Pomerleau, 1989; pagina 77).

6.4. Aspectos neurofisiolégicos dela con-
ductaadictivaaltabaco

Aunque es ampliamente aceptado que la
nicotina es el reforzador mas importante en
el consumo de tabaco, todavia es confuso
el mecanismo por el cual se produce dicho
proceso(Corrigall, 1991; Stolerman, 1991).
En términos psicobioldgicos, distintos
efectos (tales como euforia, aprendizaje, la
mejora de la memoria y la atencidn, la
capacidad de ayudar a los fumadores a
adaptarse a factores estresantes y reducir el
sindrome de abstinencia) pueden ser impor-
tantes para personas distintas o para la
misma persona en distintas circunstancias
(Stolerman, 1991). De forma similar, la
neurofarmacologia del refuerzo de la nico-
tina permanece inexplorada. Los recepto-
res nicotinico-colinérgicos parecen jugar
un papel fundamental; aunque, tal como
ponen de manifiesto una serie de autores
(Balfour, 1991; 1994; Corrigall, 1991,
Stolerman, 1991), todavia no se dispone de
evidencias que impliquen subtipos de re-
ceptores nicotinicos en particular. Por otra
parte, una serie de resultados sefialan que la
liberacion de dopamina (sistema dopami-
nérgico mesolimbico) es un factor importante
en la cadena de acontecimientos que van
desde los receptores nicotinicos a la con-
ducta y a las respuestas de busqueda de
nicotina. Sin embargo, dicho sistema sélo
abarca una parte de un sistema mas com-
plejo. Porello, debe aceptarse la posibilidad
de que neurofarmacolégicamente varios
mecanismos estaran involucrados, parale-
lamente a los diversos efectos psicobio-
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logicos mencionados anteriormente. Por lo
tanto, la investigacion futura es posible que
determine la verdadera implicacion del
sistema dopaminérgico, asi como la
contribucion de otros sistemas cerebrales
en las propiedades reforzantes de lanicotina.

6.5. Efectos beneficiosos dela nicotina

Si las propiedades que presenta la nicotina
pudieran ser disociadas de los efectos
perjudiciales que produce el tabaquismo,
aquélla podria ser considerada una droga
ideal (Jarvik, 1991). Ingerida de formacronica,
la nicotina puede generar una serie de
beneficios.

Refuerzo positivo: Se ha demostrado que la
nicotina estimula las neuronas dopami-
nérgicas del sistema mesolimbico (Grenhoff,
Aston-Jones y Svenson, 1986) y libera
dopamina en estos centros reforzantes
(medido entejido cerebral aislado) (Rowell,
Carry Garner, 1987).

Refiterzo negativo: Los fumadores pueden
obtener un refuerzo negativo por medio de
la automedicacién con mnicotina, produ-
ciéndose una reduccion de la ansiedad, la
depresion vy la psicosis (Glass, 1990). Sin
embargo, estudios controlados han obteni-
doresultados contradictorios (Jarvik, 1991).

Pérdida de peso: La pérdida de peso en los
fumadores es una de las caracteristicas mas
comunes (Perkins, 1993; US DHHS, 1988).
Lanicotinareduce el peso corporal, al menos,
por dos mecanismos: 1) Pérdida de apetito
(se pierde sensibilidad ante los sabores y
olores); y 2) Se incrementa el metabolismo.
Por lo tanto, lanicotinareduce lareservade
grasa corporal (Winders y Grunberg, 1990)
¢ incrementa la termogénesis (Yoshida,
Yoshioka, Hiraokay Kondo, 1990). Eneste
sentido, Fagerstrom (1991) sugiere que
algunos de los sintomas del sindrome de
abstinencia pueden asemejarse a una
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hipoglucemia y que el aumento en la inges-
ta de comida podria asemejarse a una forma
de automedicacién. Por otra parte, al elimi-
nar el habito, el incremento del apetito es
mayor entre las mujeres que entre los
hombres (Grunberg, Bowen, Maycock y
Nespor, 1985).

Aumento del rendimiento cognitivo:
Aunque muchos fumadores creen que la
nicotina les ayuda a concentrarse, este
hecho, practicamente no se ha demostrado
anivel de laboratorio (Warburtony Walters,
1989). Sinembargoel sindrome deabstinencia
st que produce una reduccion de la concen-
tracion, comparado con los no fumadores y
fumadores habituales (US DHHS, 1988).

Proteccién contra las enfermedades
neuropsiquidtricas y en la esquizofrenia:
Alrededor del 60% de los pacientes
esquizofiénicos fuman (Hughes, Hatsukami,
Mitchell y Dahlgren, 1986). Ademas, fuman
un mayor namero de cigarrillos (Hemmings,
1980) y realizan dicho comportamiento de
forma intensa. Sin embargo, no se ha
determinado si dicho comportamiento es
por motivos farmacolégicoso o no farma-
cologicos (Hughes, Hatsukami, Mitchell y
Dahlgren, 1986). Respecto de laenfermedad
de Parkinson, al menos diecisiete estudios
han indicado que la nicotina tiene un efecto
protectivo sobre ésta (Baron, 1986). Sin
embargo, en estudios recientes se han
obtenido resultados contradictorios.
Mientras que en el trabajo aportado por
Clemens, Baron, Coffey y Reeves (1995)no
se obtuvieron diferencias entre el grupo al
cual se le administr6 chicle de nicotina y el
grupo placebo; Fagerstrom, Pomerleau,
Giordaniy Stelson (1994) st que obtuvieron
una disminucion de una serie de sintomas,
tales como temblores, desorganizacion, etc.
No obstante, hay que indicar que estos dos
trabajos mencionados presentan defi-
ciencias metodoldgicas, ya que enel primer
estudio (Clemens, Baron, Coffey y Reeves,
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1995) la administracion de nicotina se rea-
liz6 durante un periodo muy corto, y en el
segundo caso (Fagerstrom, Pomerleau,
Giordani y Stelson, 1994) tnicamente se
analizaron a dos personas. Respecto de la
enfermedad de Alzheimer y el sindrome de
Tourette, el papel que la nicotina pueda
producir es todavia una cuestién por
resolver (Newhouse y Hughes, 1991).
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