
El adolescente comienza a fumar como parte de su
proceso de experimentación para conocer el entorno
propio del adulto, lo que lleva consigo la excitación de
averiguar cuál es su efecto. La repetición de este acto,
inicialmente mal tolerado, induce el aprendizaje incons-
ciente de la asociación entre determinadas situaciones y
aquellos efectos farmacológicos de la nicotina que re-
sultan beneficiosos para ellas, lo que induce a utilizarla
como medio para la regulación emocional y aboca a de-
sarrollar su dependencia. Tanto la iniciación como el
mantenimiento del tabaquismo, igual que sucede con
otras adicciones, tienen su origen, por tanto, en el entor-
no social del individuo y utilizan para su consolidación
otras características biológicas o psicológicas de éste, a
través de las cuales se establece la intensidad con que se
desarrollará esta dependencia. Se conforma así el mode-
lo biopsicosocial de las conductas adictivas en el que se
concatenan, entre otros elementos, tendencias naturales
al sobrepeso, a la tristeza o a la depresión (parte bioló-
gica del modelo) con entornos de mayor estrés, el grupo
de iguales o de líderes (porción psicológica) y la publi-
cidad, fácil acceso y precio del tabaco (parcela social).
Como en toda conducta, en el hecho de fumar influyen
los procesos de condicionamiento conocidos como clá-
sico y operante, según los cuales la acción de fumar no
se realiza de forma aleatoria, sino siempre provocada
por un estímulo determinado, conocido como antece-
dente o desencadenante del acto (café, comida, alcohol,
relación social, etc.). Establecido este entramado de
condicionantes y asociaciones, la adicción está servida.

En un grupo de 459 fumadores que han realizado tra-
tamiento para dejar de fumar en nuestra unidad, con una
edad media (± desviación estándar) de 46 ± 12,4 años,
encontramos que a los 20 años ya fumaban el 93,2% de
los sujetos, resultados coincidentes con los de otras se-
ries que ponen de manifiesto la escasa probabilidad de
iniciarse como fumador en la edad adulta y, derivado de
ello, la importancia de prevenir el tabaquismo en la in-
fancia y adolescencia para así retrasar el comienzo y,
subsiguientemente, reducir la prevalencia de fumadores
en la población.

Mientras que en EE.UU. a los 15 años de edad el
26% de los encuestados habían fumado al menos un ci-
garrillo en los últimos 30 días1, en Europa esta caracte-
rística se presenta en el 30% (alcanzando hasta un 38%
en los países del Este)2 y en un 29% en España, donde
la proporción es superior entre las chicas y el consumo
de cigarrillos mayor en los chicos, habiendo evolucio-
nado la edad de comienzo de forma descendente entre
1994 y 1996 (de 13,6 a 13,1)3.

Estos datos, concordantes con muchos otros, ponen
de manifiesto que el tabaquismo es frecuente en el ado-
lescente y tiene una clara tendencia a aumentar. De
acuerdo con el conocimiento actual, sintetizado al co-
mienzo, parece evidente que los elementos sociales de
esta era floreciente en la comunicación y tecnologías
publicitarias influyen desfavorablemente induciendo el
aumento de la prevalencia futura de fumadores. Pero
también otros elementos con influencia apoyan esta ten-
dencia; diariamente los medios nos comunican el au-
mento del fracaso escolar, la emergencia de colectivos
anticultura y las manifestaciones de inadaptación esco-
lar, cuando no social, entre los menores. Y precisamente
son los estudiantes que no rinden suficientemente en la
escuela los que se muestran menos satisfechos con el
medio escolar, los que tienen malas expectativas de futu-
ro, los que no están escolarizados y aquéllos con bajo
autoconcepto quienes tienen más probabilidades de con-
vertirse en fumadores4, lo que decanta la tendencia de
las consecuencias futuras del tabaquismo hacia los sec-
tores sociales menos favorecidos, hecho que se viene de-
mostrando desde hace años en los países desarrollados.

El conocimiento actual sobre los factores y elementos,
estrictamente circunscritos a la biología del individuo,
con influencia en el desarrollo de su conducta como fu-
mador es aún muy reducido y muchos de estos agentes se
han considerado como componentes psicológicos, sobre-
dimensionando esta faceta del modelo conductual del fu-
mador. Por ejemplo, es un hecho constatado por numero-
sos estudios que el tabaquismo en los padres se asocia
con más elevada frecuencia de fumadores en los jóvenes,
lo que se ha atribuido al aprendizaje por imitación. Pero
¿es sólo eso o existe algún condicionante biológico?

Actualmente el 40% de los niños están expuestos al
humo de tabaco ambiental en sus hogares5, con efectos
nocivos suficientemente analizados6 que incluyen desde
el aumento de las infecciones respiratorias y del oído
medio, mayor riesgo de broncospasmo y atopia, hasta el
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aumento tres veces superior de riesgo de muerte súbita
del lactante, asociada tanto al tabaquismo pasivo duran-
te la lactancia7 como durante el embarazo de manera in-
dependiente8. Como explicación a esta asociación se
considera que los componentes del humo del tabaco ab-
sorbidos durante el embarazo pudieran interferir en la
neurorregulación de la respiración y así contribuir a la
aparición de episodios de apnea en el recién nacido9. Y
si tales influencias del humo del tabaco ambiental han
sido suficientemente demostradas, probándose incluso
que puede modificar la regulación neural de funciones
tan fundamentales como la respiración, ¿podría el humo
de tabaco que alcanza al feto o al niño llegar a condi-
cionar el complejo mecanismo del sistema nervioso
central sobre el que actúa la nicotina para desarrollar la
adicción? La consecuencia de una respuesta afirmativa
a este interrogante haría que la exposición repetida in-
trauterina, o incluso después del nacimiento, favorecie-
se la avidez por dicha sustancia en el futuro adolescente
hasta hacerlo más susceptible a la dependencia. Aún es-
tamos lejos de encontrar evidencias que confirmen o
desmientan esta conjetura, aunque algunos datos podrí-
an apuntar en esta dirección; así, la exposición de culti-
vos celulares a nicotina favorece la expresión genética
de tiroxinhidroxilasa, enzima que propicia la conver-
sión de tirosina en L-dopa, precursor de la dopamina10.

Qué duda cabe de que la mayor frecuencia de hijos fu-
madores entre padres también fumadores pudiera no ser
únicamente una consecuencia del aprendizaje o de la
adaptación, sino tener además una base genética, y por
qué no especular con la posibilidad de que esta base gené-
tica no esté empezando a ser una consecuencia adaptativa
a un entrono de humo de tabaco que algunos encuentran
desde que son sólo una célula dedicada a continuas mito-
sis en el útero de una fumadora. La información obtenida
a partir de estudios realizados en gemelos apunta a una
importante participación genética que para algunos auto-
res podría llegar a ser la causa de un 50 a un 80% de la in-
cidencia del tabaquismo11.

Las primeras investigaciones para conocer la patogenia
de estos hechos se dirigieron a los orígenes del receptor
nicotínico, para los que se han descrito polimorfismos,
pero los encontrados en el gen CHRNB2, relacionado con
las cadenas β2 del receptor nicotínico, no han mostrado
diferencias en su prevalencia entre fumadores y no fu-
madores, aunque sí se ha podido observar que los rato-
nes a los que les falta dicho gen no desarrollan depen-
dencia a la nicotina12,13. Analizando otros puntos del
complejo entramado de interacciones neurobiológicas
que condicionan la adicción al tabaco, este mismo grupo
de investigadores señala la probabilidad de que la protec-
ción para iniciarse en el consumo de tabaco pudiera si-
tuarse en uno de los 4 polimorfismos encontrados en el
gen receptor 5 de la dopamina (DRD5)14.
Recientemente Batra et al15 han realizado una excelente
revisión sobre la situación actual del conocimiento en
relación con la influencia genética del tabaquismo, la
cual se puede sintetizar en las siguientes posibilidades:

– Un condicionamiento genético para metabolizar más
rápidamente la nicotina debido a variaciones genéticas

en el citocromo P, en sus formas CYP2A6 y CYP2D6,
facilitaría el desarrollo de dependencia, pues los sujetos
en los que la actividad de dicha enzima está alterada,
como sucede en las variantes genéticas 2 y 3 del
CYP2D6, presentan un metabolismo de la nicotina redu-
cido y, simultáneamente, una menor frecuencia de depen-
dencia a dicha sustancia comparados con grupos control.
Antecedentes similares existen en el alcoholismo.

– Variaciones en la genética de los receptopres de la
dopamina, su transporte o su metabolismo igualmente
podrían condicionar el desarrollo de la adicción a la ni-
cotina y explicar diferencias en el consumo, manteni-
miento de la dependencia y dificultad para su control.

– Aunque el análisis de los polimorfismos en los ge-
nes responsables del transportador de serotonina, me-
diador muy involucrado en el síndrome de abstinencia,
ha arrojado resultados contradictorios respecto a la fre-
cuencia de sus alelos en fumadores y no fumadores, po-
dría tener significación en el tabaquismo de algunos su-
jetos concretos caracterizados por una personalidad
ansiosa.

El riesgo para iniciarse en el consumo de tabaco po-
dría, por tanto, estar influenciado genética y ambiental-
mente pero, como puede suponerse, de no ser que el
ambiente estuviese modificando la genética en el más
puro ámbito de la teoría evolucionista, ésta unicamente
aportará la “susceptibilidad” para ser fumador y son so-
bre todo los condicionantes ambientales del entorno los
que provocarán, a través de su influencia, el acceso del
niño al consumo de tabaco. Después, nuevamente la
predisposición genética condicionará el mantenimiento
de la conducta de fumador y características de ella,
como el nivel de consumo y sus asociaciones, dificultad
para abandonar el tabaco y mantener la abstinencia o
mecanismos presentes en las recaídas.

Aun teniendo en cuenta la posible influencia de los
genes, nuevamente es el entorno el que influye de for-
ma predominante en la decisión de dejar de fumar y su
mantenimiento. El principal motivo por el cual quien
fuma decide abandonar el tabaco es la percepción de
sus efectos nocivos para la salud, bien sea en sí mismo,
a través de experiencias ajenas pero cercanas o a través
de información convincente. Sin embargo, este concep-
to no es compatible con la ideación del niño o del ado-
lescente, por lo que es necesario seguir otras líneas de
actuación a fin de lograr un entorno hostil para empezar
a fumar. Tales son el mayor coste económico para ad-
quirir tabaco, controlar la publicidad, utilizar y fomen-
tar una afición ecológica (secar el tabaco de 300 cigarri-
llos requiere quemar la madera de un árbol) o estética,
fomentar la presión y apoyo sociofamiliar y, por qué no,
el aprendizaje y desarrollo de estrategias de afronta-
miento ante situaciones problemáticas, puesto que los
niños con mayores dificultades sociales (peores expec-
tativas y autoconcepto) son con mayor frecuencia fuma-
dores.

Ariza y Nebot16 analizan, en el que es el primer estu-
dio longitudinal realizado en España sobre este tema,
los factores con capacidad predictiva para la iniciación
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al consumo de tabaco en 1.460 chicos de entre 12 y 19
años de edad, seguidos durante 12 meses. Encuentran
un comienzo más temprano entre las chicas, siendo ade-
más mayor la proporción de ellas que empiezan a fumar
durante el seguimiento, pero también un mayor consu-
mo de tabaco en los chicos, destacando como factores
con capacidad predictiva para la iniciación la existencia
de amigos fumadores, actitudes favorables al consumo,
la intención de fumar en el futuro y el consumo de bebi-
das alcohólicas. El empleo del tabaco como forma de
afrontar el estrés y para mantener el peso entre las ado-
lescentes, aunque no mencionado por estos autores, sí
ha sido señalado como inductor al tabaquismo por
otros17,18, de modo que igualmente han de ser factores a
controlar y adaptar cuando pretendamos modificar el
entorno e influir a través de ello en la parte social y psi-
cológica del modelo de conducta al fumar, ya que serán
los únicos sobre los que actualmente podamos influir
mientras seamos incapaces de actuar sobre la parcela
biológica.

Estos datos ponen de manifiesto el importante papel
de los centros escolares en la prevención del tabaquis-
mo, pero lamentablemente esta influencia es más teóri-
ca que práctica, pues sus resultados no son tan ventajo-
sos como por lógica pudiéramos suponer. Bruvold19

analiza el efecto de los programas escolares para la pre-
vención del tabaquismo a través de un metaanálisis de
94 estudios y encuentra que tienen un impacto signifi-
cativo en conocimientos, incluso cuando los programas
no son informativos, dado que, con independencia de
los objetivos que pretendan, todos los programas dise-
ñados para la intervención en escolares aportan un com-
ponente informativo destacado. Por el contrario, los 
resultados que obtienen sobre las actitudes no son signi-
ficativos cuando se comparan con los controles; tan
sólo los que abordan las influencias sociales y alternati-
vas al consumo (lo que no es sino una estrategia de
afrontamiento) ejercen efectos positivos, aunque peque-
ños, a lo largo de un año. Con estos antecedentes,
Fernández et al20 estudian los diversos metaanálisis rea-
lizados sobre programas escolares para prevenir el con-
sumo de tabaco, alcohol y cannabis, y apuntan una serie
de sugerencias imprescindibles para su diseño y aplica-
ción; entre ellas destacan la necesaria formación y ase-
soría de los agentes que desarrollan el programa, el re-
fuerzo periódico y continuado a lo largo de la etapa
docente, centrar la información respecto a los efectos
del consumo en aquellos que tienen lugar a corto plazo
(capacidad de ejercicio, estética, entre otros) e incidir, a
través de ellos, en los diversos condicionantes que tie-
nen influencia en la conducta. Sin embargo, estos auto-
res señalan que debería reconocerse y contemplarse en
los programas la sustitución de los mensajes de absti-
nencia por los de uso responsable, alternativa más utó-
pica que real y con la no puedo por menos de estar en
absoluto desacuerdo. Es más que probable que la capa-
cidad del individuo para desarrollar una adicción varíe
de unos sujetos a otros en función de condicionantes
genéticos aún desconocidos, pero lo que sí conocemos
es que para el sujeto que desarrolla una dependencia al
tabaco no es posible mantener un “uso responsable” de

la sustancia a la que es adicto. Por el contrario, el carác-
ter compulsivo forma parte sustancial del concepto y
definición de dependencia. Plantear, por tanto, el uso de
una sustancia adictiva, en este caso el tabaco, con mo-
deración y responsabilidad dentro de un programa diri-
gido a prevenir su empleo escapa de toda realidad, má-
xime cuando lo planteamos a edades en las que
determinados conceptos, entre ellos el de responsabili-
dad, están en formación y maduración. Exponer esta al-
ternativa dentro de un programa de prevención de dro-
gas podría ser equivalente a inducir al niño y
adolescente a experimentar con ellas justificado por di-
cho argumento. Porque, además, ¿cuál es el límite que
separa el uso responsable del que no lo es?, ¿existe ho-
mogeneidad en el concepto de este límite?
Evidentemente, a un fumador de 40 cigarrillos al día, le
puede parecer que su hijo tiene un uso responsable por-
que fuma 10, cantidad que resultará absolutamente des-
mesurada para un padre no fumador.

No podemos utilizar, en favor de plantear un uso res-
ponsable, el argumento de que el niño, al llevar poco
tiempo fumando, aún no ha desarrollado una dependen-
cia, pues dentro de lo poco que conocemos sobre el pro-
ceso que conduce a la adicción sí existen datos que de-
muestran 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 le calma”
(67,9%; intervalo de confianza [IC], ± 6) o que le “es
realmente duro dejarlo” (56%; IC, ± 6,3) no es signifi-
cativamente diferente de la encontrada entre adultos jó-
venes de 18 a 22 años (75,5%; IC, ± 3,6, y un 61,6%;
IC, ± 4,2, respectivamente21). Resultados similares e in-
dicadores de la existencia de dependencia en niños fu-
madores se encuentran en otros estudios: entre niñas de
12 a 17 años que han fumado en los últimos 30 días, el
63,1% refiere uno o más indicadores de dependencia, y
el 51,6% se sienten dependientes de los cigarrillos, pro-
porciones que aumentan en relación directa con el con-
sumo22.

Muy posiblemente en el futuro, el desarrollo de la in-
vestigación genética nos ofrezca otras explicaciones a la
asociación entre el tabaquismo de los padres y la frecuen-
cia con que sus hijos se hacen fumadores; quizá entonces
la farmacogenética nos ayude a controlar la iniciación al
tabaco permitiéndonos prescindir de esta clase de progra-
mas, pero hoy, y muy posiblemente también entonces, el
que para el niño deje de ser atractivo fumar y le resulte
difícil conseguir el tabaco continúan siendo las medicinas
más baratas, más eficaces y, por tanto, más eficientes
para no fumar. ¿Por qué, entre tanta preocupación por el
gasto farmacéutico, no se utilizan?
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