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Introduccion

La mayoria de los médicos hemos tratado y trata-
mos enfermedades relacionadas directa o indirecta-
mente con el consumo de tabaco y nos preguntamos
por qué algunos de los fumadores no pueden renun-
ciar a él, a pesar de padecer enfermedades y de insistir
en el cese del tabaquismo. Asi, conocer y precisar la
funcion de los componentes del humo de tabaco, en
la determinacion de la conducta fumadora y la adic-
cién al mismo, ayudaria al médico a prescribir siem-
pre el cese y orientar el tratamiento individualizado
mas adecuado para cada caso.

Principales componentes de la hoja y del humo
del tabaco

La planta del tabaco, originaria de América, provie-
ne de la familia Solanaceas del género Nicotiana (con
mas de 65 especies). La especie prototipo es la Taba-
cum y las variedades mads utilizadas: Havanensis, Bra-
silensis, Virginia y Purpurea.

El numero de sustancias incluidas en la hoja de
tabaco verde, en la hoja curada o en el humo de su
combustion, es muy amplio, siendo evaluadas aproxi-
madamente mds de 4.000. En la composicion de la
hoja una porcién significativa es agua y otra materia
seca, formada a su vez por sustancias organicas (75-
89%), que se dividen en nitrogenadas (proteinas, ami-
nodcidos, amoniaco y alcaloides, destacando la nicoti-
na, etc.) v no nitrogenadas (hidratos de carbono,
pectinas, polifenoles, glucdsidos, resinas, acidos orgd-
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nicos, sustancias aromaticas y aceites etéricos) y sus-
tancias inorgdnicas (11-25%)!.

El hecho de fumar es un proceso basado en la
combustion del producto (tabaco en este caso) y que
da lugar a dos diferentes columnas o corrientes de
humo. La principal representaria al conjunto de gases
y particulas que el fumador dirige hacia su propio
aparato respiratorio (circula a través del cigarrillo has-
ta llegar a la boca) mediante una maniobra de aspira-
cion. Mientras que la corriente secundaria o lateral es
la originada cuando el cigarrillo (cigarro o pipa) se
consume espontdneamente, sin mediar aspiracién del
fumador. Es de destacar que la mayor parte del humo
que inhala el fumador pasivo procede de la llamada
corriente secundaria y sélo una pequefia parte de la
bocanada que desprende tras haberse realizado una
pipada.

La combustiéon del cigarrillo desprende, aproxima-
damente, a través de la corriente principal unas 10° a
1019 particulas/ml de un tamafo que oscila entre 0,1
a 2 um, factor principal para determinar el depdsito
en la via aérea o en el alvéolo?. Entre los constituyen-
tes estimados del humo de tabaco destacaremos las
amidas, imidas, lactonas; dcidos carboxilicos, anhi-
dratos; ésteres; aldehidos; ketonas; alcoholes; fenoles;
aminas; N-nitrosaminas; N-heterociclicos; hidrocar-
buros; nitrilos; hidratos de carbono; éteres, etc. (tabla I)L.
La determinacion de los componentes del humo de
tabaco se realiza tras hacerle pasar a través de un
filtro tipo Cambridge. La fase de humo que atraviesa
dicho filtro se llama gaseosa y la que se queda, fase
particula. Asi, los constituyentes mds importantes de
la fase gaseosa son el dioxido de carbono, monoéxido
de carbono, metano, acetaldehidos, cianidina, acrolei-
na y dimetil-nitrosamina, y de fase particula, el agua,
alquitrdn, nicotina, tolueno, fenoles, catecol y benzo
(a) pireno.
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Mientras no se habian llevado a cabo analisis qui-
micos de los componentes de la corriente secundaria,
se pensaba que su composicién era la misma que la de
la corriente principal. Sin embargo, los estudios que
en los dltimos afios se han hecho del contenido de la
corriente secundaria han puesto de manifiesto que
la concentracion de determinados componentes toxi-
cos es muy superior a la de la corriente principal (ta-
bla II)3.

(Qué es la nicotina?

La nicotina es el principal alcaloide toxico del taba-
co (representa el 90-95% de todos los alcaloides en él
contenido), constituido por una amina terciaria (com-
puesta por una piridina y un anillo de pirrolidina con
un grupo metilo)*.

Caracteristica fisicoquimicas de la nicotina

El aislamiento de la sustancia, en su forma pura, de
la hoja verde fue realizado por Posselt y Reimann en
el afio 1828, mientras que la descripcion farmacoldgi-
ca tuvo lugar en 1843 por Orfila y posteriormente
confirmada en 1889 por Langley. Sus caracteristicas
fisicoquimicas® son:

Sintesis. Tiene lugar en la zona de mayor actividad
de las raices de la planta y de ahi la savia la transporta
a las hojas verdes.

Depésito. Se encuentra en forma de sal de dcidos
organicos en las hojas (mayor concentracién en las
hojas intermedias y viejas). El contenido de nicotina
de las hojas del tabaco se va degradando a medida que
se someten a los diferentes procesos de preparacion.
Asi, de un porcentaje del 2,5-3% sobre la materia seca
en “tabacos curados” se puede pasar a un 1,5% al fi-
nal.

TABLA I

Constituyentes estimados en el humo de tabaco
Componentes* Nimero

Amidas, imidas 240
Acidos carboxilicos, anhidratos 240
Lactonas 150
Esteres 475
Aldehidos 110
Ketonas 520
Alcoholes : 380
Fenoles 285
Aminas 200
N-nitrosaminas 22
N-heterociclicos 920
Hidrocarburos 755
Nitrilos 105
Hidratos de carbono 45
Eteres 310
Total 4.865

La nicotina es un alcaloide, que en su presentacion
como base es incoloro, oleaginoso, volatil ¢ intensa-
mente alcalino, v al contacto con el aire adquiere una
coloracion marrondcea. Soluble en el agua (a tempera-
tura de 60 °C), lipidos, alcohol, cloroformo, éter y pe-
troleo.

Formula. 1-metil-2 (3-piridil)-pirrohdina. C;H,N-
CH (CH,), -NCH, =C,;H, /N2

Peso molecular: 162,2.

Densidad: 1 kg/m?.

Punto de fusion: < —-80°C.

Punto de ebullicion: 246 °C.

Densidad de vapor: 5,61.

Presién de vapor: 1 mmHg (0,13 [UF.312] 10° Pa) a
61,8 °C.

Limites de explosividad en porcentaje: 0,75-4%.

Temperatura de autoignicion: 244 °C.

pH: 79.

A pH fisiologico, se encuentra en forma no ionizada
una proporcion (aproximadamente el 31% de la nico-
tina) que cruza con facilidad las membranas celulares
(mucosa bucal, aparato respiratorio, piel, etc.).

Métodos de andlisis de laboratorio: cromatografia
de gases; cromatografia de gases/espectrometria de
masas; cromatografia con liquidos de alta presion;
métodos radioquimicos; radioinmunoanalisis.

TABLA II
Componentes del humo del cigarrillo y tasa en ¢l humo
de la corriente colateral y humo de la corriente principal

Sustancia MSS SSS (%)
Fase gaseosa
Dioxido de carbono 20-60 mg 8,1
Mondxido de carbono 10-20 mg 2,5
Oxido nitroso 16-600 pg 4,7-5.8
Metano 1,3 mg 3,1
Acetaldehidos 770 pg 0,8
Cianidina de hidrogeno 240-430 ng 0,25
Acroleina 10-140 pg 12
Acido férmico 210-478 g 1,4-1,6
Acido acético 330-810 pg 1,9-3,9
Benceno 12-48 ng 10
Dimetil-nitrosamina 10-65 pg 52
Fase particula

Total 0,1-40 mg 1,3-1,9
Agua 1,4 mg
Alquitran 0,06-40 mg 1,7
Nicotina 1-2,5 mg 2,7
Tolueno 108 pg 5,6
Naftalina 2,8 ug 16
Anilina 100-1.200 ng 30
Fenoles 20-150 ug 2,6
Catecol 40-280 pg 0,7
Benzo (a) pireno 8-40 pg 2,7-3,4
Hidracina 32 pg 30
Polonio 210 0,03-0,5 pCi 1,06-3,7
Niquel 20-80 ng 0,2-30
Cadmio 100 ng 3,6-7,2
Cinc 60 ng 0,2-6,7

*Algunos componentes contienen grupos funcionales multiples.
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MSS: humo corriente principal. SSS: humo corriente colateral.
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Caracteristicas farmacoldgicas y farmacodinamia
de la nicotina

El término farmacodinamia hace referencia a la
relacién entre el nivel de una sustancia en el organis-
mo y sus efectos.

Absorcion

La nicotina es la principal sustancia psicoactiva
responsable de la naturaleza adictiva del habito de
fumar. En general puede absorberse por: plexos sub-
linguales y mucosa bucal (4-45%), pulmdn (absorciéon
del 70-90%) y piel (su absorcion es minima y sujeta a
variables tales como la temperatura cutdnea y pH
cutdneo, grado de higiene e hidratacién)?. La nicotina
se presenta en dos formas, una no ionizada (31%) que,
al ser una base débil, es hidrosoluble y liposoluble,
con capacidad de absorberse rapidamente en el apara-
to respiratorio, la piel y la mucosa bucal, en funcién
tanto del pH del tejido y pH del vehiculo que trans-
porte la nicotina (humo)®. Esta forma es la responsa-
ble de la dependencia farmacoldgica en los fumado-
res. Sin embargo, en su forma ionizada (la mayoria de
la nicotina del humo del cigarrilio, un 69%), la absor-
cidn es escasa salvo cuando alcanza el pH mads neutro
de las vias broncopulmonares, gracias al cual se trans-
forma en forma no ionizada, facilitando su absor-
cion*’,

La cantidad de nicotina absorbida en el fumador de
cigarrillos varia en funcién del hdbito del fumador,
tipo de administraciéon, pH del humo, numero de
pipadas y aprovechamiento del cigarrillo.
Distribucion

Al fumar y una vez absorbida a nivel pulmonar, la
entrada en la sangre de la sustancia (nicotina) de
la combustién del cigarrillo lo hace a través de la
circulacion pulmonar, en lugar de hacerlo por la circu-
lacion portal o venosa general como el resto de sustan-
cias®. Aproximadamente el 33% de la nicotina absor-
bida a nivel pulmonar se distribuye por todo el
organismo del fumador con rapidez y llega a los recep-
tores diana del cerebro, via circulacion arterial, en el
plazo de 9-19 s (la inmediata relacién entre una sim-
ple inhalacién de tabaco y los efectos a nivel del
sistema nervioso central [SNC] puede ayudar a expli-
car la alta propiedad adictiva del tabaco)®®. Es decir,
el paso rdpido hacia el cerebro ofrece la posibilidad de
refuerzo rdpido de la conducta del fumador, y de que
éste controle de manera precisa las concentraciones de
nicotina a nivel cerebral y, por tanto, module sus
efectos farmacoldgicos. Mientras que la absorcién bu-
cal da por resultado un paso gradual hacia el cerebro y
ofrece menos oportunidad para el refuerzo de la con-
ducta.

Posteriormente, la concentracion cerebral disminu-
ye de forma rdpida (después de 15-20 s estd presente
en la circulacidon arterial de las partes mas distales),
conforme se distribuye la nicotina por la sangre hacia
los otros tejidos corporales (pulmoén, bazo, higado, en
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menor cuantia en médula, rifidén, corteza suprarrenal
y pancreas) con un volumen de distribucién medio y
constante de 180 1 (2,6 I/kg)®°. Por otra parte, solo se
excreta por rifidn sin transformarse alrededor del
5-10% de nicotina y la mayor parte de la circulante se
metaboliza en el higado, por lo que se deduce que la
disminucién de la concentracion de nicotina en plas-
ma se debe a su rapida metabolizacién en el higado en
uno de sus metabolitos (la cotinina), el cual es inacti-
vo. Debido a que la mayor parte de la nicotina absor-
bida del tracto gastrointestinal es inactivada por la
accion de los jugos gdstricos y por las enzimas micro-
somiales hepaticas durante este primer paso a través
del higado, la ingestién oral de nicotina es un método
ineficaz de liberacion de la misma.

Concentracion plasmdtica

Después de la absorcion por los pulmones, las con-
centraciones sanguineas de nicotina se incrementan
con rapidez y llegan a su mdximo al terminarse el
cigarrillo que se estd fumando, siendo el pico maximo
plasmadtico (20-50 ng/1), disminuyendo a continuacion
en el plazo de 20-30 min conforme se redistribuye la
nicotina hacia los otros tejidos corporales, hasta que
se fuma el siguiente cigarrillo y se genera una nueva
concentracién maxima’. Por ello, la grafica de las
concentraciones de nicotina en el fumador habitual
tiene forma de “hoja de sierra”. Se estima que la vida
media aproximada oscila entre 20 y 120 min (120 min
en fumadores crénicos), con acumulacidon durante el
periodo de vigilia y persistencia durante el sueiio, por
lo que durante la interrupcion nocturna del consumo,
las concentraciones se reducen por debajo del nivel
basal diurno, pero nunca alcanzan el nivel cero, ya
que persiste una concentracion residual de unos pocos
ng/ml. Asi, la concentracién de nicotinemia es de
aproximadamente 40-50 ng/ml a los 5 min después de
fumar un cigarrillo, descendiendo a 10 ng/ml a los 30
min, y se mantiene estable hasta los 60 min para luego
disminuir a los valores previos (1-8 ng/ml) a los 120
min siendo el nivel similar a cuando el fumador esta-
ba en un estado de necesidad'®.

Metabolismo y metabolitos de la nicotina

El metabolismo de la nicotina se produce principal-
mente en el higado, aunque también pueden partici-
par en la degradacidn del alcaloide el rifion y el pul-
mon, pero no el cerebro, creindose una serie de
metabolitos y sustancias intermedias de dudoso o casi
nulo efecto farmacoldgico®®. Los metabolitos prima-
rios de la nicotina son la cotinina y la nicotina-N-6xi-
do. La cotinina (compuesto no psicoactivo con una
vida media de 15-20 horas) se considera el mayor
metabolito in vivo de la nicotina en muchas especies
de mamiferos, pero también se forma in vitro, a par-
tir de la nicotina, en el higado, pulmén y riién de
algunos mamiferos, incluyendo al hombre, tras un
proceso de oxidacion por la enzima citocromo P-450.
Aparece en la sangre del sujeto tabaquista a los pocos
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Fig. 1. Metabolismo de la nicotina.

minutos en cantidades suficientes para ser medidas,
mientras que otros metabolitos s6lo son detectables
después de transcurridos 10-15 min. Se considera in-
dicativo de fumador activo un nivel de cotinemia en
saliva > 20 pg/ml%"°,

En el metabolismo de la nicotina un 9% se elimina
sin modificarse, un 4% se transforma en nicotina-N-
6xido que se elimina por orina y un 70% lo hace en
cotinina, de la cual un 10% se elimina sin metabolizar,
un 21% lo hace en otros metabolitos y el 39% restante
se transforma en 3-hidroxicotinina’ (fig. 1).

Mecanismo de accion de la nicotina

Los lugares principales de accion de la nicotina en
el organismo son: las neuronas auténomas (células
ganglionares y terminaciones nerviosas noradrenérgi-
cas), la médula adrenal y otras células cromafines, la
union neuromuscular (terminaciones nerviosas de
la placa motora), terminaciones de los nervios senso-
riales, células de Renshaw y los receptores colinérgi-
cos del SNC!,

a) Es bien conocido que la nicotina tiene un efecto
evidente sobre el SNC, especialmente sobre estructu-
ras importantes como el hipotdlamo, hipocampo y
formacion reticular, bien de forma directa o bien indi-
recta a través del estimulo de determinados neuro-
transmisores. La nicotina, dado que puede atravesar
sin dificultad la barrera hematoencefilica y que no se
metaboliza a nivel cerebral sino que se transforma en
metabolitos intermedios que pueden ser neurotdxicos,
puede estimular y bloquear los receptores colinérgicos
nicotinicos en el SNC, segun la dosis; a bajas dosis
actia como psicoestimulante, mejorando la capacidad
mental, especialmente la concentracion, y a altas dosis
tiene efecto sedante al actuar como depresor!'’.
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Receptores (no sélo a nivel dendritico sino también
en el soma neuronal): se encuentran en diversas locali-
zaciones, como locus ceruleus, girus dentatus, cerebe-
lo, corteza, habénula, sustancia negra, putamen, co-
liculo superior, tdlamo, nucleo estriado, sustancia gris
periacueductal, drea tegmental ventral, sistema limbi-
co (especialmente hipocampo y amigdala) e hipotdla-
mo.

Neurotransmision: estimula la liberacién de acetil-
colina y en menor intensidad la de noradrenalina,
dopamina, betaendorfinas y sistema arginina-vasopre-
sina e inhibe la liberacion de serotonina.

b) En el sistema nervioso vegetativo (SNV) la nico-
tina tiene una accion dependiente de la dosis y bifasi-
ca, ya que estimula a pequeiias dosis (despolarizacion
rdpida y reversible de la neurona postsindptica) y
paraliza a grandes dosis (bloquea los receptores coli-
nérgicos nicotinicos por medio de un mecanismo de
competicidén antagonico con la acetilcolina)®. A nivel
muscular la accidn de la nicotina puede ser paraddjica
ya que por medio de la estimulacién de receptores
colinérgicos puede ocasionar espasmo muscular, mien-
tras que por medio de la estimulacidn de las interneu-
ronas de Renshaw puede producir relajacion de las
fibras musculares. Los sistemas en los que puede oca-
sionar alteraciones son el aparato respiratorio, el siste-
ma cardiovascular, el sistema gastrointestinal, las pu-
pilas y el sistema endocrino y metabolico, entre
otros'12,

Acciones y efectos de la nicotina
sobre el organismo

La nicotina actua sobre los receptores colinérgicos
nicotinicos a nivel cerebral y sistémico. Actia predo-
minantemente a nivel presindptico fomentando la
descarga de neurotransmisores como acetilcolina, no-
radrenalina, dopamina y serotonina'3. Por otra parte,
en estudios experimentales, se ha demostrado que la
estimulacidn por la nicotina a nivel del locus ceruleus
ocasiona una disminucion del estrés y un aumento de
la capacidad de concentracion del individuo, y a nivel
mesolimbico aumenta las sensaciones placenteras que
ocasiona un refuerzo positivo de la toma de esa sus-
tancia (deseo por la readministraciéon y adiccion)'.
De todo ello se deduce que el unico tratamiento vali-
do es el sustitutivo con nicotina.

Como resumen de los efectos de la nicotina sobre el
organismo se pueden esquematizar en: placer, excita-
cion, alivio de la ansiedad, intensificacion de la acti-
tud de vigilancia y mejoria en el rendimiento de las
tareas; reduccion del hambre y peso corporal; aumen-
to de las concentraciones circulantes de vasopresina,
hormona del crecimiento, ACTH, cortisol, prolactina,
betaendorfina, efecto antiestrogénico en la mujer; au-
mento de la excrecidén de catecolaminas; aumento de
la frecuencia vy del gasto cardiaco, aumento de la
presion arterial sistémica y vasoconstriccion cutdnea y
coronaria; aumento del metabolismo de los hidratos
de carbono y lipdlisis, y relajacion del musculo esque-
l1ético’4 15,
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Efectos secundarios de la nicotina por defecto
o sindrome de abstinencia

El sindrome de abstinencia se define como una
enfermedad mental orgdnica (Sociedad Americana de
Psiquiatria, APA 1989) con una serie de criterios. Asi,
el cese brusco del consumo de tabaco, o una reduccién
en la cantidad de nicotina usada diariamente durante
al menos varias semanas, es seguido dentro de las
primeras 24 horas por al menos cuatro de los siguien-
tes signos: deseo de nicotina, irritabilidad, frustracion
o ira, ansiedad, malestar, dificultad de concentracién,
inquietud o agitacidn, impaciencia, insomnio, cansan-
cio, disminucién de la frecuencia cardiaca, incremen-
to del apetito y/o peso corporal y trastornos organi-
cos'S.

Se estima que un 95% de los fumadores al dejar el
consumo de tabaco sufren el sindrome de abstinencia
en mayor o menor grado, comienza a las pocas horas
del cese y puede persistir varias semanas e incluso
meses. Se caracteriza principalmente por efectos sub-
jetivos (ansia por fumar, aumento de la tension, in-
quietud, irritabilidad, insomnio, acometividad, incre-
mento del apetito), y por efectos fisicos y objetivos
(cambios en el ECG, descenso de la frecuencia cardia-
ca y la presion sanguinea, incremento de la circula-
cion periférica, disminucion en orina de las concen-
traciones de adrenalina, noradrenalina y cortisol,
trastornos del suefio, incremento de peso y descenso
de diversas funciones, como las tareas de vigilancia, la
conduccién simulada, la atencion selectiva y la me-
moria)'4,

Eliminacion

La eliminacién de la nicotina y de sus metabolitos
tiene lugar fundamentalmente en el rifién, dependien-
do en parte del pH de la orina. Se ha demostrado que
el pH dcido de la orina favorece la eliminacién de la
nicotina y cotinina en tanto que el pH alcalino desen-
cadena su persistencia plasmdtica'?!’. Se estima que
un pH normal, aproximadamente un 10% (4-12%) de
la nicotina, se excreta sin metabolizar y su elimina-
cién es un fenémeno bastante rapido. La cotinina (el
10% aproximadamente se elimina sin transformar)
comienza a detectarse en orina hacia las 2 horas y a
las 72 horas se ha eliminado mds del 90%, la nicotina-
N-6xido se elimina sin metabolizar en un 100%?°. Se-
gun Benowitz et al’, ia influencia del pH de la orina en
el aclaramiento renal de nicotina y cotinina se de-
muestra en la tabla III.

Pero la excrecién de la nicotina y alguno de sus
metabolitos no se produce sélo por medio de la filtra-
cién renal, aparece en la leche materna y también ha
sido observado su transporte a través de la placenta.

Ritmo circadiano de la nicotina

Las consideraciones farmacocinéticas de las que se
ha hablado hasta ahora ayudan a comprender el desa-
rrollo de la dependencia de la nicotina y por tanto del

17

TABLA III
Influencia del pH de la orina en el aclaramiento renal
de nicotina y cotinina

Condicién Orina Orina
basal dcida alcalina
pH orina 58 +0,3 4,4 £ 0,4 6,7 £ 0,3
Volumen orina
(ml) 2.350 + 720 2.738 = 514 2.466 = 725
Aclaramiento renal
nicotina
(ml/min) 102 £ 41 598 = 238 43 + 66
Aclaramiento renal
cotinina
(ml/min) 123 +£59 18,6 £ 10 14 £ 10,4
Media + DE.

tabaquismo, asi como los efectos adversos de este
habito. Cabe concebir el ciclo diario de fumar como
sigue: el primer cigarrillo del dia produce efectos far-
macolégicos sustanciales, fundamentalmente excita-
cion, pero al mismo tiempo empieza a desarrollarse
tolerancia. Puede fumarse un segundo cigarrillo mds
tarde, en el momento en que el fumador se ha percata-
do de que existe cierta regresién de la tolerancia. Con
los siguientes cigarrillos se acumula nicotina en el
cuerpo, lo que da por resultado un nivel mas elevado
de tolerancia, y se vuelven mas pronunciados los sin-
tomas de supresién entre los cigarrillos sucesivos®.

Interacciones con otros fdrmacos

Algunos farmacos pueden alterar el metabolismo de
la nicotina y €sta puede a su vez interactuar sobre el
metabolismo de otros'®. Aumentan el metabolismo de
la nicotina el fenobarbital, la 2-acetamidofluorona, el
3-metilcolantreno y el benzo-(a)-pireno. Los farmacos
que aumentan su biotransformacion por interferencia
de la nicotina son: analgésicos (propoxifeno, fenaceti-
na, pentazocina, antipirina), tranquilizantes (diaze-
pam, clorpromazina), antidepresivos (imipramina),
broncodilatadores del tipo de teofilinas y derivados y
vitamina C.

Bases de la adiccién de la nicotina

El tabaquismo ha sido definido por la OMS desde
1984 como una forma de drogodependencia (clasifica-
cion ICD-10, codigo F-17), afiadiendo en su defini-
cion “sustancia que es capaz de causar dafios fisicos al
usuario y que su uso se ha generalizado de tal forma,
que constituye un problema de salud publica”. Segun
la clasificacién de la APA, en el informe de 1987 de la
DSM-III-R cddigo 305.10'%, 1a nicotina es una sustan-
cia psicoactiva, que produce dependencia sin abuso.
En 1988, Everett Koop!® destacaba en su informe
como Inspector General de Sanidad (US Public
Health Service) que “los cigarrillos y otras formas de
tabaco son adictivas; la nicotina es una droga que
causa adiccion; el proceso farmacolégico y de conduc-
ta que determina la adiccion al tabaco es similar al
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Fig. 2. Evolucién de las recaidas a diferentes drogas tras la supresion de
éstas y su seguimiento durante un afio.

que determinan otras drogas como la heroina y la co-
caina”.

La adiccidn es la presencia de un estado de depen-
dencia psicoldgica o fisioldgica en el cual las preocu-
paciones del sujeto se centran en la obtencién de la
sustancia responsable del cuadro, considerandose de-
pendencia de una sustancia a la aparicioén de altera-
ciones fisicas (dependencia fisica) o psiquicas (depen-
dencia psicologica) secundarias a la supresién de
dicha sustancia y que revierten con la administracidon
de la misma, produciendo una tendencia compulsiva
a tomar la sustancia para experimentar efectos agra-
dables o para evitar los sintomas de abstinencia. Los
criterios por los que se considera que el tabaco (nicoti-
na) ocasiona dependencia pueden ser primarios (con-
sumo compulsivo, efectos psicoactivos/placenteros,
conducta reforzada por la sustancia) y adicionales (la
conducta adictiva suele abarcar patrones estereotipifi-
cados de consumo, uso a pesar de los efectos dafiinos
personales y sociales, recaidas después de la abstinen-

cia y anhelo recurrente por la sustancia; y las sustan-
cias productoras de dependencia suelen originar tole-
rancia, dependencia fisica o farmacoldgica y efectos
placenteros)'316.19.20,

La dependencia es una forma mds grave que el
abuso de una sustancia e implica la aparicién y pre-
sencia de:

Tolerancia. Es el incremento necesario de la dosis
de una sustancia para producir los efectos obtenidos
con la dosis inicial tras su uso continuado, es decir, la
modificacion de la curva dosis-respuesta. Al menos
deben existir tres sintomas para definir que una sus-
tancia ha ocasionado tolerancia (DSM-III-R): aumen-
to de la cantidad consumida; deseo persistente o es-
fuerzos inutiles para suprimir o controlar su uso;
aumento del tiempo dedicado a su obtencidn, consu-
mo o recuperacion de sus efectos; episodios frecuentes
de intoxicacion o de sindrome de abstinencia; reduc-
cién de la actividad sociolaboral como consecuen-
cia de su consumo; uso continuado de la sustancia a
pesar de los problemas que conlleva, y disminucién de
los efectos con su uso continuado®'416,

Sindrome de abstinencia. La supresion de su consu-
mo produce un sindrome de abstinencia. Se estima
que el 95% de los fumadores al dejar el consumo de
tabaco, lo sufren en mayor o menor intensidad, como
ha sido previamente comentado.

Se dispone de pocos datos sobre los individuos que
renuncian a fumar por si mismos, pero 1a mayoria de
los fumadores informan haber realizado muchos in-
tentos de cese antes de conseguirlo, lo que sugiere que
son muy comunes las recaidas. Asi, las tasas tras la
abstinencia parecen ser semejantes a las detectadas en
el consumo de tabaco, heroina y alcohol. Cerca de
un 60% de las personas que renuncian recaen en el
plazo de 3 meses, y un 75% en el plazo de 6 meses
(fig. 2)!%20, Las caracteristicas de la drogadiccion de la
nicotina y su comparacion con otras sustancias de que
se abusa se muestran en la tabla IV'9.

De todos los comentarios antes mencionados, se
deduce que el cese del tabaco es muy dificil y a largo
plazo, solamente una parte de individuos que intentan
dejar lo consigue, porque son adictos a la nicotina.

TABLA IV
Atributos de la drogadiccién: comparacién de las sustancias de que se abusa
Nicotina Heroina Cocaina Alcohol Cafeina

Efectos psicoactivos + + + + +
Conducta reforzada por la sustancia + + + + +
Consumo compulsivo + + + + +
Consumo a pesar de los efectos dafiinos + + + + +
Anhelos recidivantes por la sustancia + + + + +
Tolerancia + + + + +
Dependencia fisica o farmacolégica + + + + +
Recaida después de la abstinencia + + + + -
Sindrome de abstinencia

(diferente gravedad-caracteristica) + +++ +++ ++ +
Agonistas de utilidad para tratar

la dependencia + + - + _
Droga institucionalizada + - - + +
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Tipos de dependencia

El consumo de tabaco estd asociado con una depen-
dencia psicosocial (implica una conducta manifiesta y
actitudes) v una dependencia farmacoldgica o fisica
(implica fendmenos somaticos y del sistema nervioso
central)!, Existen fumadores que aun consumiendo
gran numero de cigarrillos al dia, pueden no inhalar el
humo y, por consiguiente, consumir muy poca nicoti-
na, lo que indica un nivel elevado de dependencia
conductual pero una dependencia farmacologica baja.
Todo aquel que desee dejar de fumar debe afrontar el
problema psicologico de tener que deshacerse de unas
pautas de conducta profundamente fijadas; al mismo
tiempo, los fumadores tienen que enfrentarse con el
problema fisioldgico de romper con una adiccién mas
o menos grave, la dependencia de la nicotina?"??, Es
de destacar que, una vez el fumador abandona el
tabaco, la dependencia fisica desaparece aproximada-
mente a los 15 dias, la dependencia psicoldgica se
mantiene hasta pasados los tres primeros meses y la
dependencia social persiste un largo periodo de tiem-
po, siendo la mayor causa de recaidas al afio de absti-
nencia.

Dependencia psiquica o conductual.

El tabaquismo es una conducta compleja y determina-
da por una multiplicidad de factores. Los primeros
cigarrillos proporcionan efectos de estimulacion o in-
cluso en algunos casos sedacién, asi como el hecho de
que se fuma en un marco social concreto. De acuerdo
con sus diversos efectos farmacolégicos, el tabaquis-
mo tiene al menos tres componentes adictivos impor-
tantes'422,

E! hadbito. Cuando se implica algo mas que el orga-
nismo en una conducta, lo mas probable es que el
organismo repita esa conducta y esto parece deberse al
hecho de que la ejecucion de la conducta se vuelve
ma4s automadtica y ese comportamiento se convierte en
un componente integral de la rutina cotidiana. De ahi
que los fumadores suelen encender un cigarrillo auto-
madticamente cuando estan desempefiando muchas ac-
tividades cotidianas asociadas con la accidon de fumar
(hablar por teléfono, el final de una comida, entrar al
coche, etc.).

Placer. Los individuos suelen fumar para experi-
mentar placer, es decir, el hecho de fumar se convierte
en un acto positivo con refuerzo.

Automedicacion. El fumador consume tabaco para
abolir o reducir sintomas desagradables que provie-
nen de la falta de tabaco o del estrés.

Dependencia farmacolégica. Las acciones farmaco-
l6gicas de la nicotina participan en la adiccién al
tabaco de diversas maneras: los fumadores notifican
efectos positivos como placer, excitacion y relajacion.
El tabaquismo puede mejorar la atencién y el tiempo
de reaccidn, lo mismo que el rendimiento en ciertas
tareas, alivio de los estados emocionales adversos,
incluso reduccién de la ansiedad o el estrés, alivio del
hambre y prevencion del aumento de peso, y alivio de
los sintomas de supresion de nicotina®!4,

19

TABLA V
Test de Fargerstrom

1) ;Cudntos cigarrillos fuma al dia?

< 15 0 puntos

16 a 25 1 punto

> 26 2 puntos
2) (Qué cantidad de nicotina contienen

sus cigarrillos?

Bajo (< 0,5 mg) 0 puntos

Medio (0,6 a 1,1 mg) 1 punto

Alto (> 1,2 mg) 2 puntos
3) (Inhala el humo?

Nunca 0 puntos

A veces (de vez en cuando) 1 punto

Siempre 2 puntos
4) ;Fuma mads frecuentemente

por las mafianas que por las tardes?

Si 1 punto

No 0 puntos
5) Tiempo transcurrido desde que se

levanta hasta que fuma el primer

cigarrillo?

Al despertar (menos de 30 minutos) 1 punto

Después de desayunar (mds

de 30 minutos) 0 puntos

6) {Qué cigarrillo le produce mayor

satisfaccion o le costaria mas

suprimir?

El primero del dia 1 punto

Cualquier otro 0 puntos
7) ¢(Fuma cuando esta enfermo?

Si 1 punto

No 0 puntos
8) (Fuma en lugares prohibidos

(hospitales, cine, metro)?

Si 1 punto

No 0 puntos

Puntuacion total

Dependencia social

El hecho de que fumar se haya considerado y, a
determinados niveles, aun continda considerandose
un hecho socialmente aceptado ¢ incluso bien valora-
do, no sélo induce al individuo a iniciarse en esta
dependencia, sino que ademads llega a convertirse en el
instrumento para iniciar una conversacion, allanar el
acercamiento entre 2 personas ¢ incluso llegar a con-
vertirse, errdneamente, en un gesto de amistad o soli-
daridad (recordemos el eslogan “regalar tabaco es re-
galar amistad”).

Valoracién de la dependencia

Cuestionario de valoracién de la dependencia fisica
de la nicotina (test de Fargerstrém). El test de Fa-
gerstrom (1978)% fue desarrollado a causa de la nece-
sidad de un método simple y digno de confianza, que
permitiera al clinico determinar la dependencia nico-
tinica del fumador. Este cuestionario (tabla V) estd
basado sobre la hipdtesis de que la dependencia nico-
tinica estd relacionada con: frecuencia del uso de la
droga; intensidad de la dosis; via de administracion
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de la droga; periodo de tiempo transcurrido en consu-
mir su primer cigarrillo; importancia subjetiva del
primer cigarrillo del dia; cantidad de cigarrillos consu-
midos durante la primera o segunda hora tras desper-
tarse. Tres hechos indican una alta dependencia nico-
tinica: fumar dentro de los 30 min tras despertarse,
existencia de satisfaccion por el primer cigarrillo y
consumir mds de 25 cigarrillos-dia®®.

La valoracién del test de Fargerstrom es la siguiente:
< 4 puntos, el fumador es poco dependiente de la
nicotina; 5-6 puntos, el fumador es dependiente de la
nicotina, y = 7 puntos, el fumador tiene una alta
dependencia de la nicotina.

Determinacion en liquidos biolégicos de nicotina
y sus metabolitos

La determinacién de nicotina y cotinina se realiza
en saliva, sangre y orina, cuyos resultados son amplia-
mente comentados en el trabajo de Curvall’. Pero
ante la cada vez mds utilizada terapia sustitutiva con
nicotina (chicle, parche, o en un futuro inhaladores
nasales o sprays) la determinacién de ésta y de sus
derivados (cotinina) en liquidos biolégicos para con-
firmar y controlar a los pacientes que han abandona-
do el hédbito tabaquico no es util. Puede ser reempla-
zada por la determinacion de otros metabolitos nicoti-
nicos (no utilizados en los preparados farmacol6gicos)
como son la anabasina o la anatabina.

Conclusion

Podemos concluir diciendo que existen en el humo
procedente de la combustion del tabaco mas de 4.000
sustancias diferentes, que podemos resumir en tres
grandes grupos. Un grupo integrado por aquellas sus-
tancias que inducen mutaciones celulares que dan
lugar a la manifestacion tumoral, un segundo grupo
formado por sustancias con accion irritante-oxidante
con afectacion de las vias aéreas y/o parénquima pul-
monar. Finalmente, un tercer grupo compuesto por la
nicotina que va a provocar la accidon adictiva del
consumo de tabaco. Es importante conocer de la nico-
tina su farmacodinamia, su relacién dosis-respuesta y
su rdapida habituacion con incluso sindrome de absti-
nencia tras su cese. Todo ello ocasionara en el fuma-
dor su dependencia farmacoldgica, que junto a la
existencia de dependencia psicologica (hdbito, placer
y automedicacién) dard lugar a la adiccion por el
consumo de tabaco.
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