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Dejar de fumar segun la Organizacién Mundial de la Salud es la accién Gnica que
tendria mas impacto positivo sobre la salud. Fumar mata. Fumar enferma, pero por
encima de todo, fumar es evitable. En Espana aproximadamente una de cada
cuatro personas mayores de quince afios fuma, pero al valorar las estadisticas nos
olvidamos que estamos hablando de nuestros padres, hermanos, amigos, pero por
encima de todo estamos hablando de nuestras hijos porque la edad media de inicio
al consumo de tabaco es de unos quince anos, tres afos antes de la edad legal, lo

que quiere decir que algo falla en el control de acceso al tabaco.

Ante una epidemia de esta magnitud los profesionales de la salud no pueden
quedarse mirando hacia otro lado pensando que la prevencion o el cambio de
cultura lo solucionaran todo. Se deben buscar intervenciones que impacten a las
personas que estdn fumando porque como veremos la clave para reducir el
consumo de tabaco poblacional estd en que mas fumadores lo dejen ya que el
nimero de no fumadores ha permanecido relativamente estable en los Gltimos

veinticinco anos.

Es aqui cuando nos debemos plantear ;qué tipo de intervencién podria alcanzar al
maximo de personas posible, ser facilmente implementable, econémicamente
sostenible y eficaz? Tenemos la suerte de encontrarnos en un momento en el que la
tecnologia puede ayudarnos. Gracias a las Tecnologia de la Informacién y de la
Comunicacion el tratamiento del tabaquismo puede ser poblacional, personalizado
y al mismo tiempo global. De hecho mi inicio en el campo del tabaquismo fue
durante el ano 1995 cuando pusimos en marcha el primer servicio telefénico de
tratamiento del tabaquismo en Espana en la Corporacié Sanitaria Clinic de
Barcelona. Como nos equivocamos tanto, aprendimos mucho. Entre otras cosas

aprendimos a ampliar el servicio telefénico con una web, a que un programa global

16



suele tener un mayor impacto local que general, que la publicidad es esencial, a

que no teniamos que ser los hermanos pobres del sistema, a que...

Claramente todos los servicios teléfonos iniciados en Espafia, no muy numerosos
incluso hoy, partieron con la ventaja del conocimiento internacional previo sobre la
ya demostrada eficacia. Este trabajo quiere profundizar en ese conocimiento pero
investigando en un camino que en un principio no se tuvo en cuenta ya que la
necesidad de aprender como tratar a distancia no permitia ver que quizas no era
necesario separar una intervencion de otra, quizas habia puntos de conexién entre
el tratamiento a distancia y el presencial, el semipresencial. Y vuelta a empezar:

para quién, como, cuanto...objetivo principal de esta investigacion.

En concreto este trabajo ha tenido en cuenta desde el principio que el tabaquismo
es un tema multidimensional y complejo. Por eso lo que tendria que haber sido un
repaso mas o menos profundo de un marco tedrico tan extenso como puede ser el
del tabaco se convirti6 en un trabajo realmente arduo de actualizacién porque
sentimos esta necesidad de hacerlo bien y no dejarnos ningdn tema importante
fuera, especialmente porque queriamos reivindicar el papel protagonista que la
psicologia ha jugado en todo esto y que la farmacologia parece querer dejar en

secundario.

No podemos dejar de remarcar el hecho que han participado en el estudio de
campo "“Ensayo clinico randomizado abierto multicéntrico para medir la eficacia del
seguimiento telefénico proactivo como ayuda a dejar de fumar en comparacién a
métodos presenciales multicéntrico” seis de las unidades especializadas mas
representativas de Espana con lo que la validez externa de los datos esta

asegurada. El estudio fue dotado en 2009 de una beca FIS cuyo nimero de registro
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fue Pl 080418 y sus primeros resultados publicados en la revista Preventive

Medicine en 2013 (ver Anexo 1).

En concreto, empezaremos el repaso del tabaquismo mostrando lo qué es el
tabaco, sus efectos sobre la salud y prevalencia de consumo. Seguiremos con un
analisis en profundidad del concepto de tabaquismo propiamente dicho y todos los
aspectos relacionados con el diagndstico, ya que estad claro que un servicio a
distancia necesita operativizar mucho el tiempo y para ello necesitamos saber qué
variables son mas o menos definitorias sobre el éxito, principal variable
dependenciente. Los silencios no existen por teléfono. En definitiva la necesidad de
rapidez obliga a eliminar cualquier variable o modelo que no aporte significacién a
la intervencién. Es quizds el momento de actuar en consonancia con el
conocimiento y no por la cultura clinica. Necesitamos plantearnos si el modelo
transteodrico, los criterios diagndsticos del DSM, el tratamiento psicolégico o
farmacolégico, la validacion de la eficacia, etc., que utilizamos diariamente en la
clinica son realmente eficaces y deben mantenerse o, en caso contrario, adaptarse,
modificarse o evitarse. En cualquier caso deben evaluarse ya que raras veces ha
sido asi todo y que muchas ideas previas muy establecidas no resisten un analisis
minimo como veremos en el marco tedrico. El reto no estd tanto en que los

fumadores se adapten a un programa a distancia, sino al revés.
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El tabaquismo como
problema de salud
publica
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Estaba tan deprimido que
intento suicidarse inhalando al
lado de un armenio

Woody Allen

El cigarrillo es uno de los productos con mayor éxito en la historia de la sociedad
de consumo y el tabaquismo es el problema sanitario que mayor mortalidad y
morbilidad causa en los paises desarrollados. De hecho es el coste sanitario y social
mas elevado al que debe hacer frente la sociedad espafola ya que los gastos del
Estado en sufragar dicho coste, exceden a lo recaudado en impuestos especiales
asignados a los productos de tabaco (Camarelles et al., 2008). Pero lo mas

dramatico es que se trata de un gasto econémico y humano evitable.

En la Gltima década se han publicado numerosos estudios sobre el impacto
econdmico del tratamiento del tabaquismo que han puesto de manifiesto que
determinadas intervenciones de apoyo y tratamiento del tabaco muestran una
relacion coste-efectividad muy favorable (Farrelly, Hussin y Bauer, 2007; Guerriero
et al., 2013; Hollis et al., 2007). Tanto las intervenciones de baja intensidad (consejo
sanitario y oferta de tratamiento farmacoldgico) dirigidas a amplios grupos de
poblacion, como las mas intensivas (tratamiento psicolégico o farmacolégico)
dirigidas a grupos de especial necesidad son varias veces mas eficiente que otras

intervenciones muy consolidadas pero menos impactantes en la salud de la
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poblacion como por ejemplo el control de la hipercolesterolemia o de la

hipertensién arterial.

Aln asi, la importancia del tema no se corresponde con las medidas implementadas
por la sanidad Espanola. El 21 de Mayo de 2003, 171 paises miembros de la OMS-
WHO, firmaron el Convenio Marco para el Control del Tabaco, un tratado
internacional de minimos necesarios para proteger el derecho a la salud de la
poblacion mediante el desarrollo de diferentes politicas que se han demostrado
eficaces en la lucha contra el tabaco. Entre las politicas de control que se
recomendaron destacan: el incremento del precio del tabaco por medio de los
impuestos, la informacién a los consumidores sobre los riesgos del consumo, la
prohibicion de la publicidad, la promocién de espacios publicos libres de humo, la
financiaciéon de programas de prevencidon y tratamiento de la dependencia al
tabaco y las advertencias sanitarias sobre los efectos del consumo de tabaco en los
paquetes de cigarrillos (WHO, 2003). En concreto se ha demostrado que financiar
los tratamiento provoca un incremento de las tasas de abstinencia, del nimero de
intentos de abandono y un mas correcto uso del tratamiento farmacoldgico

(Camarelles et al., 2008).

Ante estas iniciativas queda claro que el control del tabaquismo es un tema de
maxima prioridad en la agenda de la salud mundial. Por lo que a continuacién
analizaremos el alcance real del efecto del consumo del tabaco sobre la salud y los
motivos por los que ha llegado a ser una epidemia en el siglo XX (Haustein, 2003),

pero antes presentemos qué es realmente el tabaco.
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Tabla 2.1. Recomendaciones de asistencia a los fumadores en el sistema sanitario

» Cada centro sanitario deberia poner en marcha un sistema de identificacion y
registro de pacientes que fuman, cuando acuden a consulta

» Todos los sistemas sanitarios deberian proporcionar educacién, recursos y
respuestas para promover intervenciones para ayudar a dejar de fumar

» Los centros sanitarios deberian dedicar personal que proporcione tratamientos
para ayudar a dejar de fumar, y asegurarse que se proporciona dicho tratamiento
al evaluar las actividades realizadas

» Los hospitales deberian promover politicas que apoyen y proporcionen servicios
para ayudar a dejar de fumar

» Los sistemas sanitarios deberian incluir los tratamientos para el abandono del
tabaco (de tipo conductual y farmacolégico), como una parte mas de los servicios
que prestan a sus usuarios

» Los sistemas sanitarios deberian recompensar a los clinicos por proporcionar
tratamientos efectivos para la cesacidn tabaquica e incluir estas intervenciones

entre las obligaciones de los sanitarios

Fuente: Camarelles et al., 2008.

2.1. Componentes del tabaco

Actualmente no hay duda de que la mayoria de las consecuencias en la salud del
consumo de tabaco son debidas a las mas de 2.500 sustancias tdxicas que se
encuentran en la planta del tabaco y a las mas de 4.000 sustancias que aparecen en
el humo del tabaco, algunas de ella irritantes y entre cuarenta y sesenta
cancerigenas (Haustein, 2003). La evidencia cientifica es mas que contundente,
tanto para el consumo activo como para el pasivo (Ayesta y Lorza, 2007). Entre
estas sustancias estan hidrocarburos polinucleares aromaticos, N-Nitrosaminas,
metales pesados, gases con propiedades daiinas, etc. Ademas hay miltiples

sustancias anadidas por las companias de tabaco durante la manufacturaciéon del
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mismo y cuyo efecto no esta totalmente claro pero que en algunos casos aumenta

la capacidad adictiva de la nicotina (Fowles y Dybing, 2003).

2.1.1. La molécula de nicotina

La nicotina es el principal alcaloide de la planta de tabaco y la Unica sustancia
psicoactiva presente en los cigarrillos y en otras formas de tabaco (USDHHS, 1988).
La nicotina es un alcaloide no oxigenado, liquido, incoloro, oleaginoso, volatil e
intensamente alcalino (pKa=8,5). Su estructura incluye un anillo piridinico y otro
pirrolidinico, CsH4N-CH(CH32)sNCH3 Un cigarrillo contiene aproximadamente entre 9
y 25 mg de nicotina, un puro entre 15-40 mg. De esta cantidad se estima que el
fumador sélo absorbe un 10% aunque puede ser muy variable segin la forma de
fumar. El 90% de la nicotina alcanza la circulacién sistémica, con diferente absorcidon
segun el pH, siendo el pH del humo del cigarrillo acido (pH=5,4) de forma que la
absorcion de esta nicotina tiene lugar fundamentalmente en el sistema
broncopulmonar, altamente vascularizado; mientras que el pH alcalino del puro y de
la pipa (pH=8,5) hace que ésta se absorba a través de la mucosa bucal (Benowitz,
1998). La nicotina es de cinco a diez veces mas potente en la produccién de efectos
psicoactivos en humanos, comparada con la cocaina o con la morfina. Es, por tanto,
una potente droga que afecta a diferentes sistemas del cuerpo, incluyendo el
sistema nervioso, el cardiovascular, el musculoesquelético y el endocrino, efectos
que contribuyen al consumo de tabaco y a su adiccibn como veremos

posteriormente (Benowitz, 1996).

La nicotina se cataloga como un estimulante ganglionar autonémico aunque posee
una accion bifasica, estimulante y depresora (Dodgen y Shea, 2000). A bajas dosis la

nicotina causa una excitacion del sistema nervioso simpatico, con un aumento de la
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frecuencia cardiaca y la presidon sanguinea. En cambio, a altas dosis la nicotina
produce la respuesta opuesta, se reduce la frecuencia cardiaca y la presion
sanguinea (Benowitz, 1998). El receptor acetilcolinérgico (nAChR) es el receptor
mas estudiado experimentalmente. Es el prototipo del canal i6nico ligand-gated
(Haustein, 2003). Este receptor se encuentra en el SNC y en estructuras periféricas y
comprende unas subunidades & y B con un gran nimero de variantes (&2 hasta &9,

B2, Y, 0), pero es el ayB» el principal mediador de la dependencia a la nicotina
p 4P2 P P

(Benowitz, 2010).

Farmacocinética de la nicotina. La nicotina del humo del tabaco, suspendida sobre
la diminutas particulas de alquitran, se absorbe facilmente en el pulmén, casi con la
misma eficacia que en la administracion intravenosa. Muy poca se absorbe desde el
tracto gastrointestinal debido al metabolismo del primer paso hepatico. El 30% del
total de la nicotina absorbida por el fumador se encuentra en el plasma en forma
libre, el 70% restante esta en forma ionizada y activa. El metabolito de la nicotina es
la cotinina, farmacolégicamente inactivo, que se acumula y elimina mucho mas
lentamente tiene una vida media de entre 20 y 30 horas, por lo que es un

biomarcador muy utilizado para comprobar si una persona ha fumado o no

(Benowitz, 1998; Haustein, 2003).

De los pulmones pasa al ventriculo izquierdo del corazén y es enviada a través de
las arterias a todo el cuerpo. Gracias a su pequefo tamano molecular y alta
solubilidad, la nicotina pasa facilmente a través de la barrera hematoencefalica, por
lo que sélo pasan entre siete y diez segundos desde la inhalacidn hasta su efecto en
el cerebro. La elevada velocidad con la que llega al cerebro y su rapido
metabolismo provocan que los niveles de nicotina aumenten y se reduzcan

rapidamente, lo que junto con la tolerancia y la resensibilizacién permiten algunos
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efectos placenteros que facilitan la repeticion del consumo (Benowitz, 1996). El pico
plasmatico maximo tras fumar un cigarrillo se alcanza antes de los diez minutos.
Tiene una vida media de 30 minutos, pudiendo acumularse en el organismo hasta
unas 6-8 horas. El descenso de la concentracién plasmatica ocurre en dos fases; una
rapida de 5-10 minutos y otra secundaria a la metabolizacion hepatica que dura

unos 60 minutos (Benowitz, 1998).

Figura 2.1. Estructuras corticales relacionadas con la adiccién al tabaco. Fuente: Benowitz, 2010.

La acumulacién significativa de nicotina practicamente no existe de ahi que la
necesidad de mantener niveles efectivos en sangre obligue a los fumadores a ser
mas activos en el acto de fumar cuando se reduce el nimero de cigarrillos fumados,
ya sea por por voluntad o por alguna imposibilidad ambiental. En estas situaciones

aparece el importante efecto de la compensacion, es decir, se modifica la manera
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de fumar para conseguir la misma dosis de nicotina, con lo que paralelamente se

acaba consumiendo niveles parecidos de alquitran y humo previos a la reduccion.

Estas caracteristicas farmacocinéticas hacen que un adicto medio al tabaco se
administre diariamente unas 200 dosis de nicotina, algunos incluso pueden llegar
hasta las 400 o las 600, frecuencia de estimulaciéon incomparablemente superior a la

de cualquier otra droga.

Farmacodinamica de la nicotina. La nicotina estimula predominantemente los
receptores nACh presinapticos, provocando una accion excitatoria. El simple hecho
de fumar un Unico cigarrillo provoca la formacién de receptores nACh adicionales,
preferentemente en el hipocampo, gyrus rectus y en el cértex cerebral (Haustein,
2003). Pero donde se ha encontrado una densidad de nACh particularmente
elevada es en el nicleo acumbens, la estructura central del canal de la recompensa
y que juega un papel muy importante en la adiccidn légicamente y que puede

explicar el gran potencial adictivo de la nicotina (Benowitz, 2010; Haustein, 2003).

Tabla 2.2. Sectores de activacion y de control para los neurotransmisores

» El locus coeruleus y el sistema noradrenérgico

» La formacidn reticular y el sistema de la acetilcolina

Fuente: Benowitz, 2010.

En la nicotina es de gran importancia el sistema mesolimbico dopaminérgico y en el
sindrome de abstinencia a la nicotina (SAT) el locus coeruleus y el sistema
noradrenérgico. El SAT esta relacionado con la caida de los niveles de dopamina y

de sus dos metabolitos, el acido dihidrofenilacético y el acido homovanilico en el
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nucleo accumbens junto con los efectos noradrenérgicos en el nicleo coeruleus. La
exposicion a largo plazo a la nicotina provoca que algunos receptores nAChR se
desensibilicen junto con un aumento de la densidad de los mismos. Ademas hay
una “regulacion a la baja” de los receptores dopaminérgicos, lo que se relaciona
claramente con su capacidad de producir adiccién y abstinencia. De hecho en el
cerebro de un fumador el nimero de receptores de nicotina se pueden ver

incrementados entre un 100-300% en comparacién con los no fumadores (Haustein,

2003).

La nicotina y la liberacion de neurotransmisores. La nicotina actia aumentando la
liberacion de acetilcolina que estéd involucrada en la memoria y el rendimiento;
noradreanalina (focalizacién de la atencidn); B-endorfina (reduciendo la ansiedad);
serotonina (reduccidon del apetito); adrenocorticotropina (aumento de los
corticoesteroides) y dopamina (efecto reforzador directo que aumenta la

probabilidad de repeticion del consumo).

¢Es la nicotina mas adictiva que otras drogas? Hay una mayor percepcion de
dificultad en el abandono del tabaco comparado con otras drogas, seguramente
debido a que el tabaquismo tiene un peor balance coste beneficio. Es decir, se
requiere un gran esfuerzo para dejar de fumar pero los beneficios percibidos
inmediatos son muy pocos. Ademas la mayoria de estimulos elicitadores del
consumo de tabaco estdn muy presentes en la vida diaria dificultando ain mas el

olvido o la evitacion de determinadas situaciones de riesgo de recaida.
Por otra parte, si analizamos las caracteristicas del SAT, como este generalmente

dura unas tres semanas provoca que muchos fumadores crean que esa irritabilidad,

ansiedad y malestar permanecera hasta que se vuelva a fumar de nuevo. Por eso los
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fumadores que presentan un patrén lento de reduccién de la sintomatologia del
SAT son mas proclives a la recaida que los que reducen rapidamente dichos

sintomas (Piasecki Jorenby, Smith, Fiore y Baker, 2003).

Tabla 2.3. La nicotina frente a otras drogas en relacion con diversos factores asociados a la

adiccién
Dependencia entre consumidores Nicotina>heroina>cocaina>alcohol> cafeina
Dificultad en lograr la abstinencia ~ (Alcohol=cocaina=heroina=nicotina)>cafeina
Tolerancia (Alcohol=heroina=nicotina)>cocaina>cafeina
Severidad sindrome de abstinencia Alcohol>heroina>nicotina>cocaina>cafeina

Efectos graves debidos a las muertes secundarias
‘ (nicotina), a los accidentes (alcohol) o al crimen
- (heroina, cocaina); ningin impacto sustancial para la

cafeina
Mortalidad | Nicotina>alcohol>(cocaina=heroina)>cafeina
Implicacion en la vida cotidiana (Alcohol=cocaina=heroina=nicotina)>cafeina
Intoxicacidn Alcohol>(cocaina=heroina)>cafeina>nicotina
Prevalencia Cafeina>nicotina>alcohol>(cocaina=heroina)

Fuente: Royal College of Physicians, 2000.

Paraddjicamente uno de los motivos que hacen de la nicotina una droga altamente
adictiva es la ausencia de intoxicacion ya que el fumador puede ingerir cantidades
elevadas de nicotina sin causar ningun problema social, ni percibir problemas fisicos
significativos (Hughes, 2001). Ni en su quinta edicién el Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorder (DSM-V), ni otros manuales diagndsticos describen la
intoxicacién por consumo de nicotina. De hecho cuando se ha registrado alguna
sintomatologia adversa en investigacidn esta ha sido en un nimero de participantes
no significativo y no han sido graves (nauseas principalmente) (Tonstad, Gustavsson,

Kruse, Walmsley y Westin, 2014). Por eso el tabaco, a diferencia de otras drogas, se
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consume en multiples situaciones sociales y en cantidades elevadas sin registrar
alteraciones perceptibles gozando de gran permisividad social (Dodgen, 2005).
Ademads, el efecto directo del tabaco no altera la percepcion o provoca
marginalidad o desestructuracion familiar. Para “tocar fondo” se requiere la
presencia de una enfermedad derivada del consumo y no el efecto directo del

propio consumo.

¢Son los fumadores actualmente mas adictos? La hipétesis del hardening.
Segun la Hardening Hipdtesis (HH) o hipdtesis del endurecimiento, en paises o
zonas donde se han implementado controles del tabaco basados en la evidencia,
los fumadores que tienen relativamente facil dejar de fumar lo harén, por lo que en
un futuro reciente habrd una creciente proporcién de fumadores cada vez mas
resistentes (fumadores con una baja o nula intencién de dejar de fumar, ausencia de
intentos previos y un nivel de dependencia elevado). Serian paises en una Fase 4 de

la curva epidémica del tabaco, fases que explicaremos posteriormente.

La HH a priori parece una buena explicacion de la realidad, pero diversos intentos
para demostrar dicha hipdtesis han resultado poco concluyentes. Algunos datos
transversales han demostrado que cuanto menor es la prevalencia del tabaquismo,
menor es el nimero medio de cigarrillos fumados al dia y el porcentaje de
fumadores con una dependencia alta, con lo que se negaria la HH (Cohen,
MacDonald y Selby, 2012). En cuanto a la dependencia a la nicotina, en una muestra
de fumadores del Reino Unido, esta aumentd de una manera ordenada en las
cohortes de méas edad, los de 45-54 afios de edad, frente a cohortes mas jovenes,
los de 15-24 anos de edad, lo que sugiere que la dependencia aumenta con el
tiempo de consumo (Chassin, Presson, Morgan-Lopez y Sherman, 2007). Sin
embargo al comparar cohortes de diferentes anos se encontré que las personas

iniciadas recientes en el tabaquismo, parecen ser mas dependientes que las
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cohortes anteriores, lo que confirmaria la HH (Chassin et al., 2007). En definitiva lo
que si que parece claro segun diferentes estudios es que este endurecimiento del
fumador se estad produciendo entre los solicitantes de tratamiento y no entre todos

los fumadores (Docherty, McNeill, Gartner y Szatkowski, 2012).

Propiedades comunes de la nicotina con otras drogas adictivas. Todas las
conductas adictivas provocan consecuencias gratificantes y seguras (reforzadoras) a
corto plazo y consecuencias negativas no seguras a largo plazo. Teniendo en cuenta
que la conducta siempre tiende a ser influida por las consecuencias a corto plazo y
que las mejoras de dejarlo no son evidentes, estd claro que dejar de fumar
dificilmente es valorado como un proceso reforzante, al menos a corto y/o medio

plazo.

Si se compara la nicotina con el alcohol, se observa que sélo el 5% de los
fumadores son consumidores esporadicos, no dependientes, de tabaco (un maximo
de cinco cigarrillos al dia) comparados con el alcohol cuyos consumidores son
considerados en un 90% como no dependientes (Henningfield, Cohen y Slade,
1991). Este hecho es muy importante si consideramos que el consumo de nicotina
es mucho mas frecuente que el de otras sustancias. En términos de dificultad en el
mantenimiento de la abstinencia y la recaida, la proporcién y patrones de recaida
son similares a otras sustancias como la heroina, el alcohol o la cocaina, aunque los
danos provocados por el uso del tabaco estan muy por encima del de otras drogas

(Henningfield et al., 1991).
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2.1.2. El monéxido de carbono

El monoéxido de carbono (CO) es un gas de elevada toxicidad producto de la
combustidon incompleta de los hidrocarburos. El CO se une a la hemoglobina (Hb)
con una afinidad 250 veces superior que el oxigeno, formando la COHb, lo que
viene a traducirse en que el CO desplaza el O, siendo el responsable de gran parte
de la patologia vascular asociada al tabaquismo (Pascual, 2007). Los niveles de CO
aceptables, considerados no téxicos, oscilan entre las 9-15 ppm (partes por millén),

concentraciones muy facil y ampliamente superadas por la mayoria de fumadores.

Ya que la vida media del CO es corta (2-5 horas) no es un buen indicador del
consumo de tabaco, especialmente es poco fiable en situaciones de consumo
restringido o durante la manana (Pascual, 2007). El punto de corte tradicionalmente
aceptado en investigacion para diferenciar entre los abstinentes y no abstinentes a
las 24 horas se ha situado en las 8-10 ppm de CO, aunque no se ha valorado
adecuadamente su sensibilidad para identificar fumadores. En un estudio reciente
se aconseja que el punto de corte real se reduzca a la mitad y se sitde en las 4-5
ppm ya que esta restriccion aumenta la sensibilidad de la medida de un 83% frente

el 40% de las 8-10 ppm (Perkins, Karelitz y Jao, 2013).

2.1.3. El alquitran

El alquitran es un residuo pesado formado por diferentes hidrocarburos aromaticos
policiclicos, producto de la combustién del tabaco. Su importancia esta en el hecho
de tener un papel principal en la generacién de alteraciones cancerigenas al
detectarse unos 67 compuestos cancerigenos. Sustancias como el benzopireno y/o

sustancias irritantes, responsables de las enfermedades respiratorias en los
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fumadores, se encuentran habitualmente en el alquitran. Produce una gran irritacion
con la consecuente reacciéon de la mucosa con inflamacién, hipersecreciéon y tos

para eliminar este téxico (Pascual, 2007).

2.2. Corriente principal y corriente secundaria del humo de tabaco

Un cigarrillo en combustién produce dos tipos de corriente:

1. La corriente primaria o principal que se produce durante las caladas. Se
inhala el humo, que penetra profundamente, hasta los alvéolos
pulmonares. En el humo se transporta la nicotina que es rapidamente
absorbida por la circulacion venosa de los pulmones y llega a los
receptores corticales.

2. La corriente secundaria o lateral estd formada por el humo desprendido
entre las caladas. Para un cigarrillo la duracién de la corriente secundaria
es mucho mas importante que la de la corriente primaria (de 20 a 30
segundos de caladas activas sobre un total de unos 10 minutos). Esa
corriente secundaria contamina de forma importante el ambiente ya que
su contenido en productos téxicos es mucho mayor que en la corriente
primaria, al ser fruto de una combustién mas incompleta y a menor

temperatura.

El humo del tabaco en el ambiente (HTA) esta formado, por tanto, por la corriente
secundaria (que constituye mas del 75%) y por la principal exhalada. Todas las
personas que estén expuestas a esta corriente sufren gran parte de los efectos
nocivos del humo (Haustein, 2003; Rodriguez, Calvo y Lépez, 2003), sobre todo si

se encuentran en ambientes cerrados ya que se han detectado aumentos en los
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niveles de particulas respirables, nicotina, hidrocarburos aromaticos policiclicos, CO
y otras sustancias (Ayesta y Lorza, 2007). Por lo que podemos decir que el HTA
causa muerte prematura y enfermedad, tanto en adultos como en nifios. En los
nifos ademas aumenta el riesgo de muerte subita, infecciones respiratorias y del
oido interno y agravamiento de asma principalmente. En los adultos ocasiona
efectos cardiovasculares (Ayesta y Lorza, 2007). En resumen, no existe un nivel de

exposicion al tabaco que pueda considerarse libre de riesgo.

2.3. Epidemiologia del tabaquismo

Se estima que alrededor del afo 2030 se alcanzaran los dos billones de fumadores
en el mundo, siendo actualmente los mercados asiaticos y africanos los que se
encuentran en franca expansion, mientras que otros mercados como el de EE. UU.,
Reino Unido, Suecia o Finlandia estan en un claro y esperanzador declive debido,
sobre todo, a las multiples campafas masivas de control de los afos setenta que
provocaron una mayor reduccién entre los hombres que entre las mujeres

(Haustein, 2003).

Los estudios epidemioldgicos en los que se analiza el tabaquismo han enfatizado la
importancia de aspectos como la clase social, el estatus socioeconémico, el nivel de
estudios y, mas recientemente, el sexo. Sin menospreciar la capacidad adictiva de la
nicotina, el consumo de tabaco es una accidn social contextualmente significativa y
es aqui donde la industria tabaquera domina y controla claramente la situaciéon. Lo
paraddjico es que las industrias tabaqueras se adelantaron unas décadas a la
sanidad con importantes investigaciones de mercado que les llevaron a aplicar la
vision de género para captar al publico femenino (Jiménez, 2007). De hecho,

muchas veces se confunde el concepto sexo (diferencias bioldgicas que distinguen
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a hombres y mujeres) con el de género (caracteristicas de las mujeres y de los
hombres que son construidas socialmente). Este concepto nacié para poner de
manifiesto una relaciéon desigual entre hombre y mujeres entendidos como sujetos
sociales y no como seres biolégicos. Ademas, afirmar que el aumento de consumo
entre las mujeres es un simple fendmeno de imitacion de roles masculinos es
desconocer un tema tan complejo y multifactorial como analizaremos a

continuacion.

Entre las mujeres, se estima que fuman aproximadamente el 22% en el mundo
desarrollado y el 9% en los paises en vias de desarrollo y se espera que la
prevalencia de consumo mundial de las mujeres llegue al 25% en 2025, momento
en el que se estima que habran 532 millones de mujeres fumadoras (Alonso, Pérez y
Garcia, 2007). Este aumento en la prevalencia de consumo se traducird en un
incremento en la mortalidad femenina que sobrepasaria el millén y medio anual

(Pont, 2007).

Figura 2.2.. Estadios de la curva epidémica del tabaquismo en el mundo. Fuente: Haustein, 2003.
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Teniendo en cuenta que en diferentes momentos histéricos el consumo de tabaco
llegd a alcanzar prevalencias del 60 o 70% en determinados grupos, es facil aceptar
que se trata de una epidemia y que, como tal, tenga su propio modelo explicativo.
Este modelo divide en 4 estadios secuenciales los estadios por los que que una
sociedad evoluciona desde el momento en el que entra en contacto con el tabaco

hasta que el consumo del mismo se convierte en algo rutinario (Haustein, 2003).

Siguiendo este modelo podemos decir que la poblacién espanola podria
encontrarse en un incipiente Estadio 4 o un tardio Estadio 3, en el que el papel de
la mujer como consumidora de tabaco se ha consolidado especialmente entre el
grupo mas joven. En Espana, como no se ha llegado ain a los niveles de
prevalencia maxima en las mujeres jovenes se aprecia un pequeno aumento en lugr
de una reduccidn de consumo. El efecto de la crisis econdmica, iniciada en el 2008,
sobre la prevalencia general de consumo de tabaco y las estrategias de
abaratamiento del tabaco por parte de la industria con la picadura de tabaco, no ha

sido suficientemente estudiado hasta el momento.

El modelo de Lopez (Thun, Peto, Boreham y Lopez, 2012) sobre la epidemia del
tabaco puso de manifiesto que hay una extension diferencial del tabaquismo segun
el sexo. La mujer se incorpora al consumo de tabaco, en menor cantidad y mas
tarde que el hombre condicionada por diferentes factores socioculturales, como el
acceso al mercado laboral o la igualdad en derechos (Alonso et al., 2007). De ahi
que las consecuencias fisicas del consumo de tabaco entre las mujeres se hayan
producido y registrado mas tarde que en los hombres, favoreciendo quizas el olvido

inicial en su anélisis (Nerin, 2005).
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Tabla 2.4. Estadios de la curva epidémica del tabaquismo

¢ Fumar es una conducta excepcional y el tabaco es, principalmente, utilizado
: por las clases sociales altas

Estadio 1

Fumar se convierte en una conducta mas comun. La prevalencia de consumo
en los hombres puede llegar del 50 al 80% independientemente del nivel

Estadio 2 : socioecondmico. En las mujeres este patron se retrasa unos 10-20 afios, pero
fumar es adoptado primero por las mujeres pertenecientes a los grupos
socioeconémicos altos

La prevalencia del tabaco entre los hombres se reduce hasta un 40% ya que
muchos han dejado de fumar. Las mujeres por su parte alcanzan su punto
maximo que esta entre el 30-40%. Al final de este estadio este porcentaje

: empieza a reducirse

Estadio 3

i La prevalencia de consumo se reduce gradualmente tanto en hombres como
Estadio 4 : en mujeres. Fumar se convierte progresivamente en un consumo de las clases
: socio-econdmicas mas bajas

Fuente: Haustein, 2003.

El inicio del consumo en las mujeres sucedié en primer lugar en los EE. UU. para ir
extendiéndose al resto del mundo (Alonso et al., 2007). Eran mujeres de clase alta,
por lo que el cigarrillo era un simbolo de estatus (Jiménez, 2007). Posteriormente,
la Primera Guerra Mundial tuvo un gran impacto sobre el consumo de tabaco al
democratizar su uso entre los hombres. A las mujeres, entrar durante la contienda a
un mercado laboral tradicionalmente masculino, les reporté cierta independencia
econdmica y, consecuentemente, estar expuestas a nuevas ideas, opiniones y
comportamientos como fumar (Jiménez, 2007). Tras la guerra, que las mujeres
fumasen se hizo socialmente aceptable, de hecho el consumo entre estas llegd a
situarse en el 30%. Posteriormente, en los ahos sesenta sucedié la segunda
incorporacion importante de la mujer al consumo de tabaco, a expensas de las mas
jovenes y las adolescentes, aumentando la prevalencia hasta el 50% en 1965

(Alonso et al., 2007).
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En Espafia a finales de los setenta y principios de los ochenta, periodo clave para
comprender la evolucidon del consumo de tabaco entre las mujeres, sucedieron
multiples cambios politicos y sociales que culminaron con la democracia. Cambios
que fueron muy bien aprovechados por la industria del tabaco. En 1974 aparecio la
marca Fortuna que revolucioné especialmente el mercado femenino. A principios
de los ochenta aparecen las marcas light como Nobel o Fortuna Light cuya
publicidad iba ya claramente dirigida a un mercado femenino muy receptivo en ese
momento (Jiménez, 2007). La mujer comienza a perfilarse como objetivo preferente
para las empresas de tabaco, produciéndose una continua aparicion como
protagonista de anuncios, fotonovelas y relatos femeninos donde aparecia

fumando.

Ese interés por la mujer siguié aumentando en los noventa especialmente por tres
motivos: la diferencia entre los sexos en cuanto a consumo se reducia, el consumo
entre fumadoras jovenes y adolescentes aumenté considerablemente y empezé una
significativa incorporaciéon de las mujeres al consumo de cigarrillos en paises no
occidentales. Mientras la prevalencia de consumo entre los hombres se reducia, en
las mujeres aumentaban debido a dos fuerzas que estaban funcionando en sentido
opuesto. Primero, las campanas de prevencién y tratamiento del tabaquismo que
no tuvieron en cuenta la visién de género, se dirigieron preponderantemente a los
hombres. Paralelamente, las companias de tabaco viendo que entre los hombres el
consumo no sélo no podia aumentar sino que empezaria a decrecer, dirigieron toda
su publicidad hacia la mujer. Conociendo ahora los magnificos resultados que

obtuvieron, podemos decir que la estrategia fue un rotundo éxito.
Diversos estudios y revisiones posteriores pusieron sobre la mesa el impacto

positivo de la publicidad y otras estrategias de promocion en el sostenimiento del

mercado de tabaco, especialmente entre los sectores de poblacién mas
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vulnerables: infancia, adolescencia, mujeres de todas las edades y poblacién
general de los paises en vias de desarrollo (Salvador-Llivina, 2010). Otra vez la
industria se habia adelantado a los gestores de salud, pero gracias a la entrada en
vigor en 2006 de la Ley 28/2005 en Espana se prohibié toda forma de publicidad y
patrocinio de productos de tabaco, solventandose parte del problema, aunque la

promocion encubierta se mantiene.

Para finalizar este repaso histérico, si analizamos el patron de consumo actual en
todos los paises de Europa Occidental, Canada, los EE. UU., Australia y Nueva
Zelanda como paises punteros en el control del tabaquismo, se evidencian ciertas

caracteristicas diferenciales en relacién con el sexo (Otero, 2004):

» Las mujeres jévenes, menores de veinticinco afios, fuman en mayor
proporcion que los hombres de ese mismo grupo de edad.

» Las mujeres cercanas a los cuarenta anos tienden a dejar el tabaco en
menor proporcion que los hombres de dicha edad. Si bien las mujeres
acuden con mayor frecuencia a los servicios de tratamiento para dejar de
fumar.

» El grupo de fumadores de mas de 30 cigarrillos al dia esta

sobrerepresentado por los hombres.

2.3.1. Consumo de tabaco en la Unién Europea

La poblacién en los 28 paises miembros de la Unién Europea (UE) es de
aproximadamente 505 millones de personas de las que el 28% de la poblacion
mayor de quince anos fuma, el 32% de los hombres y el 24% de las mujeres.

Aunque se han hecho considerables progresos en el campo del control del

41

[0}
2
5
3

Q.
T
=

[}

(2]

[
T

[}

£
K
Q2

o

=

[-B

o

£

[*]

[¥]

]

£
2

3

o

©
Ne]

[0
-
T




[
2
2
3

[-B
T
3

[}

(]

[
T

[}

£
2
]

o

=

[-B

o

£

[°]

(%]

]

£
2

3

o

[}
]

[0
-
w

tabaquismo, se estima que unas 650.000 personas mueren en la UE debido a
enfermedades relacionadas con el tabaco, la mitad de las cuales tienen entre 35-69

anos, muy por debajo de la esperanzada de vida para la zona.

La UE, como se sabe, es geograficamente muy amplia pero ademas politica y
socialmente puede presentar zonas en estados de desarrollo muy diferentes entre
si. Estas diferencias quedan reflejadas en las prevalencias de consumo entre paises,
asi como en la diferencia entre hombres y mujeres en un mismo pais. Los paises del
sur de Europa son los que presentan una mayor proporciéon de fumadores,
especificamente Grecia, donde hay un 40% de fumadores. Le sigue Bulgaria con un
39% y Hungria con un 38%. Muy diferente es el consumo en Suecia y Finlandia con
un 16% y 21% respectivamente. En cuanto al sexo, las prevalencias de consumo
femenino mas baja estan en Eslovaquia, Portugal y Suecia, con menos de un 20%.
Los motivos de tales diferencias parecen claramente relacionados con las politicas

de control y el momento epidémico de cada pais (European Commission, 2012).

En resumen, los fumadores en la EU suelen ser mas probablemente hombres, por
debajo de los cincuenta y cuatro anos y de clase social baja (grupos I-IV). En
términos de ocupacién, los fumadores tienen mas posibilidades de estar
desempleados, ser trabajadores manuales o auténomos y entre la poblacion activa,
los trabajadores manuales son los que tienen mayores prevalencias de consumo con

casi un 40% de fumadores.

Brecha de consumo entre hombres y mujeres en la UE. Si comparamos el
consumo entre sexos, destaca la situacion de Suecia donde las mujeres fuman mas
que los hombres. En los paises del norte y del centro de Europa se observan las
brechas menos importantes. En Espana, en cambio, se registra una brecha

considerable de catorce puntos porcentuales. Esta, se va ensanchando en los paises
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del este de Europa, debido principalmente a las todavia reducidas prevalencias de
consumo de tabaco de las mujeres y al elevado tabaquismo de los varones

(European Commission, 2012).

Figura 2.3. Prevalencia de consumo de tabaco entre la poblacién mayor de quince afios de UE segln sexo,
2012. Fuente: Elaboracion propia a partir del European Commission, 2012.
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Tabla 2.5. Brecha de sexo en el consumo de cigarrillos. Poblacién mayor de quince afos.
UE 2012

Pais Diferencia H-M Razén H/M
Irlanda -2,00 0,93
Suecia -1,00 0,92

Reino Unido 2,00 1,08

Dinamarca

Eslovenia 5,00 1,20

Francia

Finlandia 6,00 1,27

Belgica

EU

Holanda 9,00 1,47

Hungria

Croacia 9,40 1,42

Alemania

Polonia 11,00 1,41

Bulgaria

Estonia

Rumania 17,00 1,77

g 18,00 2,29
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Tabla 2.5. Brecha de sexo en el consumo de cigarrillos. Poblacién mayor de quince afos.
UE 2012
Pais Diferencia H-M Razén H/M
Chipre 23,00 2,21
lwania 2400 - 206
Letoma3000236

Fuente: Elaboracidn propia a partir del European Commission, 2012.

2.3.2. Consumo de tabaco en Espaiia

Una vez dibujadas las tendencias globales de consumo en el mundo y en la UE,
analizaremos la situacién en Espafa gracias a los informes de las Encuestas
Nacionales de Salud (INE, 2013). En estas encuestas hay dos modificaciones
importantes a tener en cuenta. La primera es que hasta 1997 no se diferencié el
consumo diario del ocasional, con lo que hemos decidido utilizar siempre la suma
de consumo ocasional y diario para poder comparar mejor la evolucién de
consumo. La segunda modificaciéon importante es que en la Gltima encuesta se
amplié el rango de edad de la muestra iniciandose en los quince afos y no en los
dieciséis como se habia realizado hasta el momento, cambio que Iégicamente
aumenta el nUmero de fumadores ocasionales, ya que son fumadores en un proceso

temprano de adquisicion del consumo, no consolidados.

Como podemos ver en la Figura 2.4 el consumo en Espana evidencia un claro
declive, especialmente entre los hombres, en la linea de lo comentado
anteriormente para los paises desarrollados. De forma que se ha pasado de una
prevalencia de consumo en 1987 del 55% al 31,3% actual. En cambio entre las
mujeres dicho declive no es tan significativo del 23% al 22,8%. Puede que incluso

este estancamiento no sea real ya que si analizamos por grupos de edades y no
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Unicamente por sexo, por primera vez en Espafa las mujeres jovenes (entre

dieciséis y veinticuatro afios) fuman mas que los hombres de la misma edad (INE,

2013).

25 00 27,20 27,20 27,20
923,00 ’ 24,70 24,30 22,77
\(7
1987 1993 1995 1997 2001 2003 2006 2012
‘O Hombres Mujeres 4 Total

Figura 2.4. Evolucién del consumo de tabaco en Espana segin sexo 1987-2012. Fuente: INE, 2013.

En Espaia el nimero de fumadores ha ido reduciéndose paulatinamente a costa del
aumento en el nimero de fumadores que abandonan el tabaco ya que, como se
puede apreciar, el nimero de no fumadores ha permanecido casi invariable en los
dltimos veinte ahos. En cambio entre las mujeres, el consumo y las tasas de

abandono se mantienen practicamente constantes (INE, 2013).
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Figura 2.5. Fumadores, exfumadores y no fumadores en Espafia1987-2012. Fuente: INE, 2013.

Si comparamos la prevalencia de consumo de tabaco por grupo de edad y sexo
entre 1987 y el 2012 se tiende a un descenso en todos los grupos de edad en los
hombres. En cambio en las mujeres se da una situacidon totalmente diferente,
excepto para el grupo de menor edad donde se ha reducido considerablemente

dicha prevalencia.

Igualmente, aunque hay que tener en cuenta que el aino 1987 fue un punto éalgido
de incorporacién de la mujer al consumo de tabaco en Espafa, de ahi una
prevalencia del 49%. Como deciamos se ha producido un envejecimiento del
tabaquismo femenino a partir de los veinticinco afios pero es especialmente
significativo el cambio en el grupo de entre 45 y 65 anhos. Esta claro que es el efecto

del transvase de la cohorte que en 1987 tenia entre dieciséis y veinticuatro anos.
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M 1987 B 2012
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15-24 25-44 45-64 65y +

Figura 2.6. Transformaciones en la prevalencia de consumo de tabaco femenino, segin grupo de edad en
Espafa. 1987-2012. Fuente: Elaboracién propia a partir INE, 2013.

B 1987 B 2012

75

15-24 25-44 45-64 65y +

Figura 2.7. Transformaciones en la prevalencia de consumo de tabaco masculino segin grupo de edad en
Espafa. 1987-2012. Fuente: Elaboracion propia a partir INE, 2013.
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Edad de inicio. La edad media de inicio en el consumo de tabaco presenta
importantes diferencias a nivel global entre mujeres y hombres, acentudndose en
las cohortes mas mayores pero siguiendo una tendencia clara hacia un inicio cada
vez mas temprano e igualado entre los jévenes de entre 15-24 afos, ya que ambos
sexos se inician en el tabaquismo en torno a los quince anos. Esta igualdad se
repite hasta los cuarenta y cuatro anos, con lo que podemos decir que actualmente
la edad de inicio no es factor diferencial para las personas por debajo de esta edad,
en otras palabras, la exposicion al tabaco en cuanto a tiempo, que no a consumo,
se esta igualando entre sexos. Asi pues, en unos veinte anos, si los datos siguen la
tendencia de los Ultimos afhos, la previa diferencia significativa en cuando a una

edad de inicio mas tardia entre las mujeres habra pasado a la historia (Tabla 2.6).

Tabla 2.6. Edad de inicio en el consumo de tabaco entre la poblacion fumadora diaria
Espafa, 2012

Edad Hombres Mujeres
s 153820 1577095
%3 1653289 1671600
a4 1707660 1742673
ass4 1684392 1844566
ssed 1690602 2048018
es7a 120630 258001174
75+ 17,32 (7,30) *

*Sin datos suficientes. Fuente: INE, 2013.

Otros dos factores importantes a tener en cuenta al comparar el consumo de
tabaco entre sexos son: la cantidad media de tabaco fumado y el ndmero de

intentos de abandono del tabaco.

Cantidad de cigarrillos. Se observa que el consumo de las mujeres en general es

menos intensivo que el de los hombres. El 41,8% de los hombres que fuman, fuman

49

[0}
2
2
3

Q.
T
=

[}

(2]

[
T

[}

£
K
Q2

o

=

[-B

o

£

[*]

[¥]

]

£
2

3

o

©
Ne]

[0
-
w




[
2
2
3

[-B
T
3

[}

(]

[
T

[}

£
2
]

o

=

[-B

o

£

[°]

(%]

]

£
2

3

o

[}
]

[0
-
w

una media de 20 cigarrillos o mas, frente a sélo el 27,4% de las mujeres fumadoras.
En cambio entre los consumidores de menos de diez cigarrillos al dia predominan
las mujeres (35,6%) frente a los hombres (23,3%). Por lo tanto, podemos concluir
que el consumo medio de cigarrillos/dia entre las mujeres es menor que entre los
hombres. Teniendo en cuenta que el nimero de cigarrillos parece ser un buen
indicador de la adiccién al tabaco, también podriamos inferir que las mujeres
presentan una menor adiccion como grupo que los hombres, como algunos

estudios indican (Nerin, Jimenez-Muro, Marqueta y Novella, 2007).

Tabla 2.7. Cantidad de cigarrillos diarios consumidos segin sexo. Poblacién mayor de quince
anos. Espana. 2012

Entre 1-9 cig/dia Entre 10-19 cig/dia 20 6 maés cig/dia
Hombres 23,30 34,88 41,82
Mujeres 35,60 36,99 27,40

Fuente: INE, 2013.

Nivel de estudios. La literatura nacional e internacional ha resaltado la influencia
del nivel de estudios en la adopcién del consumo de tabaco, especialmente en las
mujeres. En Espana cada vez son mas las mujeres que acceden a una formacién
superior, niveles que Ultimamente se relacionan con un menor consumo de tabaco,
aunque histéricamente las universitarias han empezado a fumar antes que las
mujeres de niveles educativos inferiores, pauta que empezé a cambiar en los
ochenta. Por eso vemos que las mujeres universitarias en 2012 fumaban en una
proporcion muy parecida a los hombres, 18,9% vs 18,7% respectivamente. En
cambio, la ausencia de estudios en las mujeres es un factor no relacionado con el
consumo como si lo esta entre los hombres ya que sélo un 3,9% de las mujeres sin

estudios fuma frente a un 20,3% de los hombres (INE, 2013).
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Tabla 2.8. Consumo de tabaco seguin sexo y nivel de estudios. Poblacién espafiola mayor de

quince afnos. Espana 2012

F N h
Nivel de estudios Fumador diario um.ador Exfumador unca ha
ocasional fumado
Hombres
Sin estudios 20,25 2,04 3833 3938
prir .
:|mar|os y Secundarios 30.96 3,68 2973 35,65
1° etapa
.
SEEENIES 28 CERRY | 26,56 3,25 22,65 47 55
profesionales superiores
Universitarios 18,90 4,45 26,60 50,04
Mujeres
Sin Estudios 386 074 451 90,89
Parlmarlos y Secundarios 19,60 174 9,88 68,80
1% etapa
SECLMERES 2" EERE Y 24,96 3,67 16,46 54,89
profesionales superiores
Universitarios 18,71 3,16 19,66 58,47

Fuente: INE, 2013.

A la vista de estos datos, podria afirmarse que el tabaquismo femenino actualmente
se asocia a los estudios secundarios de 2* Etapa, en cambio el masculino parece
mas propio de los estudios Primarios y Secundarios de 1° etapa. Recordemos, como
hemos apuntado anteriormente, que en los paises en los que el tabaquismo esta en
recesion, las mujeres fumadoras se caracterizan por tener un nivel de educacion
menor, un empleo de baja calificacién, con bajo nivel de ingresos o estar en

desempleo (Alonso et al., 2007).

Mercado laboral. La relacién del tabaquismo con el mercado laboral constituye
también un importante factor de exposicién y riesgo. Segun los Ultimos datos, en el

caso de las mujeres los porcentajes mas altos de fumadoras se dan entre las
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paradas, grupo en el que una de cada tres mujeres fuma. En cambio, las
catalogadas como inactivas (estudiantes, amas de casa y pensionistas) son las que
muestran un porcentaje mas bajo de fumadoras, ya que gran parte de ellas nunca

han probado el tabaco (INE, 2013).

Tabla 2.9. Consumo de tabaco segln sexo y situacion laboral. Poblacién espanola mayor de
quince anos. Espana 2012

Situacion . .
Fumador diario Fumador ocasional Exfumador Nunca ha fumado

laboral

Ocupados 30,41 3,59 24,11 41,88
Parados n21 513 1932 3834
Tesdes | 28 269 . w77 sigs

Mujeres

Ocupadas 27,01 3,23 17,18 52,58
Paradas 07 305 1387 5001
TrecfEs VI 228 - 911  mso

Fuente: INE, 2013.

Entre los hombres la distribucién es muy parecida a las mujeres pero con
prevalencias medias superiores en los tres grupos analizados (ocupados, parados e
inactivos), especialmente entre los parados y los inactivos. Atendiendo a estos
datos y valorando el posible efecto de la legislacién de tabaco en el ambito laboral,
podriamos inferir cierta influencia ya que los ocupados, tanto hombres como
mujeres, fuman proporcionalmente menos que los parados, todo y su presumible
superior nivel adquisitivo. Otros factores también pueden estar influyendo. En
cuanto al grupo de inactivos por sus caracteristicas intrinsecas (nivel sociocultural
bajo, edad avanzada, patologia mental, etc) es dificilmente comparable con el

grupo de ocupados.
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Nivel socioeconémico. Las tasas mas elevadas de tabaquismo se encuentran en las
clases menos cualificadas, mientras que las mas bajas se corresponden con las
superiores. Esta inversién de clase ha hecho que el consumo de tabaco se haya
convertido en algo propio de clases bajas, especialmente entre la poblacion
masculina, siendo un claro indicador de desventaja social. Ironias de la historia y de
la economia global, el tabaco ha pasado de ser un producto de lujo deseado a un

producto maldito para clases sociales de niveles superiores.
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Tabla 2.10. Consumo de tabaco segin sexo y clase social. Poblacion espanola mayor de quince

Nivel Fumador diario Fumador Exfumador Nunca ha fumado
Hombres

[ 19,65 2,94 31,10 46,31

I 22,35 3,99 26,15 47,50
W 2541 331 2589 539
v 988 s 775 86O
\Y 30,66 2,96 27,65 38,74
Y 3121 499 244 136

Mujeres
[ 17,39 3,82 20,23 58,56
v 200 260 1894 5836
W 220 354 1683 5843
v 2082 270 1233 6415
v o 25 216 986 6545
VI ............ 1749 ............. 160 ............. 801 ............ 7290 ...........
Ambos Sexos

[ 18,58 3,35 25,98 52,09
v 2104 326 23 5328
W 2816 343 2104 5237
v 2579 329 2078 5014
v o 2663 25 1883 5198
v o 2847 307 430 5916

Fuente: INE, 2013.

I.  Directores y gerentes de establecimientos de diez o méas asalariados y profesionales asociados a
licenciaturas universitarias.

Il.  Directores y gerentes de establecimientos de menos de diez asalariados, profesionales asociados a
diplomaturas universitarias y otros profesionales de apoyo técnico. Deportistas y artistas.

Ill.  Ocupaciones intermedias y trabajadores por cuenta propia.

IV.  Supervisores y trabajadores en ocupaciones técnicas cualificadas.

V. Trabajadores cualificados del sector primario y otros trabajadores semicualificados.

VI. Trabajadores no cualificados.
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Abandono del tabaco. Si se analizan los porcentajes de exfumadores en relacién al
total de la poblaciéon, los resultados indican que la proporcion de hombres que
dejan el tabaco es superior a la de las mujeres. Este andlisis podria desvirtuarse por
el hecho de que actualmente la prevalencia de consumo femenino es menor a la
masculina, como hemos visto. Por tanto, se deben recalcular los porcentajes no en

relacién a la poblacién general sino a la poblacidn especifica de fumadores (Tabla

2.11).

Tabla 2.11. Abandono del consumo de tabaco, segin sexo. Espafna. 2012

Hombres Mujeres

Fuente: INE, 2013.

Auln con esta correccidn se observa una diferencia sustancial en el sexo de las
personas fumadoras menores de treinta y cuatro ahos, ya que hay un mas mujeres
que dejan el tabaco que hombres. En cambio a partir de los treinta y cinco anos son
los hombres los que, independientemente del grupo que analicemos, dejan en
mayor proporcion de fumar que las mujeres. Quizas, como en el caso de la edad de
inicio, en un futuro préoximo también se igualaran las proporciones de hombres y

mujeres que han dejado de fumar. En cualquier caso, el abandono es un factor muy

55

[0}
2
2
3

Q.
T
=

[}

(2]

[
T

[}

£
K
Q2

o

=

[-B

o

£

[*]

[¥]

]

£
2

3

o

©
Ne]

[0
-
w




[
2
2
3

[-B
T
3

[}

(]

[
T

[}

£
2
]

o

=

[-B

o

£

[°]

(%]

]

£
2

3

o

[}
]

[0
-
o

influenciable por las campafhas preventivas con lo que se deberia priorizar el

abandono femenino del tabaquismo.

Otros factores. Si lo que analizamos son los factores personales y psicolégicos
caracteristicos del género femenino asociados con el inicio del tabaquismo
destacan fundamentalmente la autoestima, la preocupacién por la autoimagen, las
consideraciones por el peso corporal y los estilos de afrontamiento de situaciones
estresantes, entre los mas importantes. De hecho las mujeres afirman fumar mas
por el efecto sedacién y menos por el componente de estimulacién (Marqueta,

Jiménez-Muro, Beamonte, Gargallo y Nerin, 2010).

2.4. Morbi-mortalidad del tabaquismo

El informe anual del Surgeon General de los EE. UU. es una magnifica fuente de
informacion sobre las consecuencias del consumo de tabaco sobre la salud. El
primer informe fue publicado en 1964 y en él Luther L. Terry, el entonces
responsable de sanidad del pais, dejé bien clara la relacién entre el consumo de
tabaco y los problemas de salud (USDHEW, 1964). Desde entonces, no se puede
cuestionar que el tabaco incrementa la morbi-mortalidad (USDHHS, 2014).

Podemos resumir las importantes evidencias en dos puntos muy significativos:

1. Dejar de fumar, incluso en edad avanzada, reduce el riesgo de muerte
prematura (Doll, Peto, Boreham y Sutherland, 2004).

2. Las personas de cualquier edad, incluso en edad avanzada, pueden
mejorar su salud y prevenir para el futuro (Royal Collage of Physicians,

2000).
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El tabaquismo es uno de los diez factores principales de riesgo de muerte y, de
acuerdo con estimaciones de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), es
responsable del 12% de las defunciones de hombres y el 6% de las muertes de
mujeres en el mundo por lo que en el siglo XXI se esperan unos mil millones de
muertes debidas a fumar si no se dan cambios significativos en la prevalencia de
consumo (Gellert, Schéttker y Brenner, 2012). Si bien Gltimamente algunos autores
consideran que dichas cifras estan infravaloradas por la metodologia utilizada en su
analisis y llegan hasta casi doblar los datos previos de muertes relacionadas con el
tabaco (Schroeder, 2014). Resumiendo los resultados de 17 estudios de cohortes de
diferentes paises, se observd un aumento de la mortalidad del 83% para los
fumadores actuales y un 34% de aumento en la mortalidad de los ex-fumadores en
comparacion con los no fumadores. Eso si, la mortalidad relativa entre los
exfumadores se reduce desde el momento en el que se deja de fumar en relacién

dosis-respuesta con su consumo de tabaco previo (Gellert et al., 2012).

Dejar de fumar sigue proporcionando ciertas curiosidades médicas y estadisticas
interesantes. Los fumadores de avanzada edad podrian ser menos propensos a
morir por los efectos perjudiciales del tabaco al mostrar cierta tolerancia a éstos por
lo que los mas susceptibles ya habrian fallecido (Geller et al., 2012). También se ha
comprobado que el abandono del tabaco disminuye el riesgo de cancer de pulmén
después de quince ahos, sin llegar a equipararse a los no fumadores aunque,
paraddjicamente, durante el afo siguiente al abandono del tabaco, el riesgo de
padecer cancer de pulmén no sdélo disminuye, sino que incluso se eleva
ligeramente, debido al hecho que muchos fumadores abandonan el tabaco una vez
se ha presentado clinica o incluso han sido ya adecuadamente diagnosticados.
Fallezca o no, se ha calculado que un fumador pierde de media unos diez afios de
vida. Ademas, entre uno y dos tercios de estos fumadores moriran prematuramente

debido a dicho consumo y lo haran unos veinte anos antes de lo que sucederia si no
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hubiesen fumado, ya que el tabaquismo se ha relacionado con mas de veinticinco
enfermedades diferentes (Doll et al., 2004). Lo que es realmente preocupante es
que aunque un tercio de los fumadores eviten la muerte prematura (Peto, Lopez,
Boreham, Thun y Heath, 1992), de lo que no podran escapar es de las

enfermedades relacionadas con el consumo de tabaco se repasaran a continuacion.

Concretamente en Espafa, se considera que en el ano 2006 que es cuando se
tienen los Ultimos datos valorables, un total de 53.155 muertes fueron atribuibles
directamente al consumo de tabaco: 47.174 en hombres y 5.981 en mujeres

(Banegas et al., 2011).

Tabla 2.12. Mortalidad Atribuible al tabaquismo en Espana por sexo 1978-2006

Hombres Mujeres
(n,%) (n,%)
2006 53.155 47.174 (88,7) 5.981 (11,3)
...... e T
""""" 1996 55613 514310925 4182005
""""" 1995 5394 50098(928)  3866(.2
""""" 1992 si704  a78e7(926) 383774
""""" 1989 47232 440770933 3155(67)
""""" 1984 42406 405050955 1901(45)
""""" 1978 .25 3978966 128164

Fuente: Banegas et al., 2011.

2.4.1. El tabaco y el aparato respiratorio

El tabaco principalmente y con anterioridad a la afectacion de otros érganos afecta

|6gicamente a los pulmones, por eso una elevada proporcidon de los problemas
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derivados del consumo de tabaco se relacionan con el cancer de pulmén y con la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Se da el caso que debido al
incremento en el consumo de tabaco entre las mujeres, la prevalencia del cancer de
pulmén femenino se ha multiplicado por cuatro en los Gltimos treinta afios y
continla en aumento, llegando en algunos paises como Suecia a superar en
prevalencia al cancer de mama. Aln asi la mortalidad femenina sigue siendo muy

inferior a la de los hombres.

Figura 2.8.. Variacién de la capacidad pulmonar segin edad y consumo de tabaco. Fuente: Solano, de
Granda, Garcia-Tenorio y Vaquero, 2009.

Cancer de pulmén. De entre todos los agentes cancerigenos ambientales, el humo
del tabaco es sin duda el mejor estudiado de todos. En relacién con la presencia de
cancer de pulmén, el tabaco tiene un efecto dosis/respuesta por eso se ha
observado que el riesgo relativo de padecerlo es 18 veces superior entre los

fumadores de menos de 20 cigarrillos/dia respecto a los no fumadores, pero se
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eleva a 27 veces si el consumo es superior a esa cantidad. La supervivencia media
global tras padecer un cancer de pulmén es draméaticamente baja, inferior al 10% a
los cinco ahos. No se debe olvidar que el cancer de pulmén se relaciona con el
tabaco en el 90% de los casos en hombres y en el 79% de los casos en mujeres, por
lo que podemos decir que el 85% de los casos de cancer de pulmon son evitables

(Haustein, 2003).

Diferentes factores pueden favorecer su aparicion como, por ejemplo, el hecho de
haberse iniciado en el tabaquismo precozmente, inhalar el humo de manera mas
profunda, usar cigarrillos sin filtro o con niveles elevados de alquitréan (algo que
suele ser caracteristico de las llamadas marcas baratas de tabaco, cuyo contenido
en alquitran y CO es superior a la media de otras marcas). Actualmente, también, se
ha podido demostrar la relacién entre el cancer de pulmén y el Humo del Tabaco
en el Ambiente (HTA). Pero no sbélo puede aparecer el cancer ante la exposicién
pasiva al tabaco sino que también hay un efecto dafino sobre la capacidad fisica de
las personas, especialmente si son asmaticas. De ahi que se recomiende

encarecidamente a todo el mundo evitar la exposicidén al HTA (Cérdoba y Nerin,

2005).

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica. La Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica (EPOC) es una enfermedad de las vias respiratorias, lentamente progresiva
y potencialmente mortal (cada ano mueren en Espana cerca de 15.000 personas por
EPOC). Estd causada por dos mecanismos principales: la inflamacién crénica de las
vias respiratorias y la destruccién gradual de los alvéolos y se caracteriza por una
obstruccién del flujo aéreo que no es totalmente reversible. El tabaco es el
responsable del 80-90% de los casos, lo que multiplica por diez la posibilidad de
morir por esta enfermedad si se es fumador, ademas de perder una media de diez

anos de esperanza de vida respecto a los no fumadores (de Lucas, Alvarez, Lépez y
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Rodriguez, 2007). Cuando se han analizado las caracteristicas de los fumadores con
EPOC se ha comprobado que tienen mayor dependencia a la nicotina (de Lucas et
al.,, 2007) y una también mayor presencia de comorbilidad psiquiatrica,

especialmente de depresién mayor que la encontrada en la poblacional general.

Asma bronquial. Aunque no existe una clara evidencia de que el humo del tabaco
sea un factor de riesgo especifico en el desarrollo del asma, si se sabe que favorece
la sensibilizacién a los alérgenos, agrava el prondstico del asma y ocasiona que el
tratamiento sea menos eficaz. Ademas el aumento de la hiperreactividad bronquial
no se invierte al dejar de fumar lo que quiere decir que se ha producido un
deterioro de la funcién pulmonar (de Lucas et al., 2007). También se ha
comprobado en diferentes estudios un aumento de la prevalencia de asma en hijos
de padres fumadores, disminuyendo la frecuencia de sintomas respiratorios al dejar

de estar expuestos al HTA (Abengdzar y Manzaneque, 2007).

Cancer de la cavidad oral. Se puede afirmar que el consumo de tabaco es la causa
fundamental del cancer de la cavidad oral, directamente relacionado con el tiempo
de exposicion y la cantidad de consumo de tabaco. En este cancer se incluyen
labios, suelo de la boca, lengua, paladar, y glandulas salivares. No se deben obviar
otros factores asociados que favorecen su aparicion, especialmente el consumo de
alcohol que al hacer la mucosa oral mas permeable, favorece el efecto cancerigeno

del tabaco (Ruiz, 2007).

Cancer de laringe. El tabaco es el responsable del 83% de los canceres de laringe.
Es caracteristico que el cancer de laringe se dé en fumadores que consumen
también alcohol de forma moderada-alta, de forma que si no se dan ambos factores

de riesgo es poco frecuente que aparezca. Si los bebedores tienen un riesgo de
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cancer de laringe de dos a seis veces superior a la media, el de los fumadores esta
entre 5 y 25 veces y el de los fumadores bebedores pueden llegar a multiplicarlo
por 40, riesgo que no se reduce hasta que han pasado cuatro anos de abstinencia

prolongada (Ruiz, 2007).

2.4.2. El tabaco y las enfermedades cardiovasculares

La relacidn entre el consumo de tabaco y las enfermedades cardiovasculares fue
descrito ya por primera vez en 1940 en un estudio observacional llevado a cabo por
la Clinica Mayo. Desde entonces, diferentes evidencias cientificas han permitido
encontrar una relacion dosis-respuesta entre el tabaco y la cardiopatia isquémica, el
infarto de miocardio, el ictus, la enfermedad vascular periférica y el aneurisma
adrtico. Sélo la cardiopatia isquémica del corazén y el ictus en conjunto producen
casi el 60% de toda la mortalidad cardiovascular. El principal efecto del tabaco
sobre el sistema cardiovascular se debe a que la nicotina estimula el sistema
simpatico por medio de mecanismos tanto centrales como periféricos. Esta
respuesta simpaticomimética de la nicotina activa los quimioreceptores del corazén
provocando una vasoconstriccion, taquicardia y elevacién de la presién arterial

(Saavedra, 2003), nunca a niveles téxicos cuando se fuma.

A este efecto sobre el corazén hay que anadirle el hecho de que se requiere una
respuesta a los niveles mas bajos de oxigeno (O2) que presentan los fumadores al
tener niveles de mondxido de carbono (CO) elevados que desplazan al O, en
sangre, produciendo un mayor desequilibrio si cabe entre la oferta y la demanda de
O, en un miocardio ya inestable (Saavedra, 2003). La mayor afinidad del CO por la
hemoglobina (Hb) significa que hay personas expuestas, muchas veces
inadvertidamente, al CO y presentan concentraciones inusualmente elevadas de

carboxihemoglobina (COHb), lo que reduce la adecuada oxigenacion y puede
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provocar dafo vascular o incluso una proliferacion de las células de la capa
muscular y la formacién de la placa de ateroma, directamente relacionada con el

infarto. Por todo esto, un 33% de las cardiopatias se dan en fumadores.

2.4.3. Patologias fisicas en la mujer relacionadas con el consumo de

tabaco

Hemos visto que durante mucho tiempo hombres y mujeres han desarrollado
distintos tipos de tumor relacionados con el consumo de tabaco. Se cree que estas
diferencias podian deberse a la normativa que obligd a disminuir los contenidos de
alquitran y a introducir el uso de filtros, momento que coincidié con la expansion
del consumo de tabaco entre las mujeres (Pont, 2007). De ahi que la mayoria de
estudios epidemiolégicos hayan mostrado el cancer de pulmén o la EPOC como

enfermedades casi exclusivamente masculinas.

Por otra parte, paraddjicamente los estudios sobre sexo y salud que se iniciaron
para superar los sesgos producidos al generalizar el conocimiento basado en la
salud de los hombres a la de la poblacién general tuvieron un efecto contrario al
esperado. En ese intento se acabd centrando el tabaco femenino en algo
genuinamente femenino como es la reproduccién y no sobre los estilos de vida
(Marqueta et al., 2010). Que el pilar del problema del tabaquismo en la mujer se
centre en las mujeres embarazadas no deja de ser un reduccionismo tal que si no se
supera dificilmente se valorard adecuadamente el problema del tabaquismo en la

mujer.

En un estudio europeo de mortalidad femenina atribuible al tabaco se observé que

el 41% de las muertes en mujeres se debian a enfermedades cardiovasculares, el
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21% a cancer de pulmédn, el 18% a EPOC, el 11% a otras causas, el 6% a otros
canceres y el 3% a otras enfermedades. Estos datos muestran claramente que la
mortalidad femenina por tabaco no se deriva fundamental o primariamente de
patologias especificas de sexo, sino todo lo contrario. Aunque un repaso a las

patologias o trastornos especificos es obligatorio:

» Problemas con la menstruacion. La menstruacion de las fumadoras es
mas irregular y con mayor frecuencia aparece dismenorrea. También,
debido probablemente al efecto antiestrogénico del tabaco, la
menopausia estd adelantada unos 2-3 afos en las fumadoras, lo que
agrava el riesgo de osteoporosis.

» Canceres especificos en la mujer. Las fumadoras presentan el doble
riesgo relativo de desarrollar cancer de cérvix. Por el contrario, por la
accién antiestrogénica, tienen un 30% menos de probabilidades de
padecer cancer de endometrio. El cancer de mama, que es el tipo de
cancer que con mayor frecuencia causa la muerte de las mujeres en todo
el mundo, empieza a ser superado en diversos paises por el cancer de
pulmoén como primera causa de muerte por cancer en las mujeres (Otero,
2004), por su mal pronéstico (Pont, 2007). Por ejemplo, en los EE. UU.,
donde las mujeres empezaron a fumar antes que las mujeres espanolas,
la mortalidad por cancer de pulmén ha aumentado un 600% en los
dltimos cincuenta anos.

» Osteoporosis y densidad ésea. Las mujeres fumadoras presentan mas
problemas de osteoporosis y mayor porcentaje de fracturas, lo que
afecta notablemente la calidad de vida de las fumadoras. El problema es
especialmente relevante tras la menopausia, donde una reduccién en la

densidad 6sea de un 10% incrementa el riesgo de fractura en 1,5-2
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veces, una reduccién del 20% en 3-4 veces. Recordemos que la
menopausia se adelanta en las fumadoras.

Problemas de reproduccién. La infertilidad aumenta entre las fumadoras,
sobre todo la de origen tubarico, por sufrir las fumadoras mas
infecciones en los érganos reproductores. La concepcion se retrasa de
media unos pocos meses provocando un problema entre quienes estan
en el limite de la fecundidad, que tienen 3 veces mas probabilidades de
tardar mas de un afno en quedarse embarazadas. También existe un
mayor riesgo de embarazo ectépico, aborto y parto pretérmino, placenta
previa, desprendimiento prematuro de placenta y descenso del peso
placentario. Pero lo mas importante es el bajo peso del recién nacido ya
que tiene una gran incidencia sobre la mobimortalidad perinatal y
posnatal. Se estima que fumar produce una reducciéon media de peso de
entre 150-200 g. Es una reduccion en el peso, sin retraso en la madurez y
cuyo riesgo desaparece si la madre renuncia al tabaco en el primer
trimestre de la gestacion.

Tabaquismo en el embarazo. El embarazo es un momento de especial
motivacién para que la mujer deje de fumar. Se suman los efectos sobre
un tercero a los propios.

Muerte subita del lactante. El hecho que la madre fume durante el
embarazo aumenta en un 50% la probabilidad de que el nifo muera de
forma subita. Este riesgo se incrementa si después del parto la madre
sigue fumando.

Tabaquismo pasivo en el nino. Que el padre sea fumador, también influye
pero en menor medida que si fuese la madre, probablemente porque los
nifos pequenos siguen pasando mas tiempo con sus madres. Los efectos
de la exposicién al HTA son: aumento de otitis, infecciones respiratorias,

crisis asmaticas y absentismo escolar, principalmente.
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2.4.4. El tabaquismo y los trastornos mentales

La mayoria de fumadores con trastorno mental quieren dejar de fumar y acuden a
tratamiento en igual proporcién que el resto. Los pacientes psiquiatricos presentan,
en general, un mayor nivel de dependencia al tabaco junto con un sindrome de
abstinencia mas intenso y de mayor duracién. De ahi que las tasas de éxito sean
significativamente menores y las recaidas mas intensas y frecuentes, lo que sugiere

una menor eficacia de los tratamientos de primera linea en este colectivo.

En comparacién con la importancia que el consumo de tabaco ejerce en su salud,
actualmente se sabe muy poco sobre la cesacidon del tabaco en personas con
trastorno mental, si bien principalmente se ha valorado la relacién del consumo de
tabaco con los trastornos del estado de animo (mania y depresién), el trastorno de
ansiedad generalizada, los trastornos mentales severos, el alcoholismo y otras

drogodependencias (McEwen, Hajek, McRobbie y West, 2006).

Prevalencia de consumo de tabaco en trastorno mental. A pesar de la
significativa y constante disminucién de la prevalencia de fumadores en la
poblacién general, algunos estudios clinicos han demostrado un considerable
aumento de la prevalencia de fumadores entre los pacientes psiquiatricos frente a
los grupos de control (52% versus 30%), estando las mayores tasas de tabaquismo
entre las personas diagnosticadas de esquizofrenia, mania y depresion (Pinet y
Gurrea, 2007). La prevalencia mas elevada se corresponde con el grupo de
pacientes de entre 18-24 anos con trastorno mental severo, prevalencia que difiere
significativamente con la de la poblaciéon general (49,5% vs 21,6%) (Morris, Burns,

Waxmonsky y Levinson, 2014).
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En los EE. UU., por ejemplo, los pacientes psiquiatricos consumen el 44,3% del total
de cigarrillos, siendo especialmente significativo el consumo entre los fumadores
con dependencia media-alta, policonsumo de toxicos, trastornos de ansiedad, de
conducta alimentaria, esquizofrenia, TDAH o depresién mayor. En un estudio con
277 pacientes psiquiatricos, se encontré que el 52% eran fumadores, de éstos el
88% eran esquizofrénicos, el 70% presentaban mania, el 49% depresiéon mayor, el
47% trastorno de ansiedad, el 56% trastorno de personalidad y el 45% trastornos

adaptativos (Pinet y Gurrea, 2007).

En cuanto al manejo del fumador con trastorno mental, en lineas generales, se
puede afirmar que requiere una intervencién terapéutica de mayor intensidad,
tanto en el uso de tratamientos farmacoldégicos como del tratamiento cognitivo-
conductual. Ademas, es un tratamiento dificil, por lo que requiere generalmente un
mayor ndimero de intentos para alcanzar la abstinencia prolongada, ademas de

mucha comprensidn y especializacién por parte del terapeuta.

Trastorno de ansiedad generalizada. Resulta muy curioso que mientras la teoria y
los datos epidemiolégicos sugieren vinculos entre el tabaquismo y los trastornos de
ansiedad, pocos ensayos clinicos han explorado suficientemente esta relaciéon. De
hecho la creencia mas extendida es que fumar alivia la ansiedad o el estrés. Por
ejemplo, en Inglaterra casi la mitad de los fumadores afirman que una de las
principales razones por las que fuman es para aliviar el estrés (McDermott, Marteau,
Hollands, Hankins y Aveyard, 2013). Esta situacién estd en claro contraste con la
evidencia de numerosos estudios que no detectaron una reduccion del estrés entre
los fumadores, mas bien al contrario, dejar de fumar si que se ha asociado con una
reduccion moderada en la ansiedad, mientras que la recaida con un pequeno
aumento (McDermott et al., 2013). En resumen, un fallido intento de abandono

puede aumentar la ansiedad en un grado modesto, pero quizd en un grado
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clinicamente relevante en las personas con un trastorno psiquiatrico o en las que
fuman para relajarse (Piper et al., 2010), pero en general dicho abandono tendra un

efecto reductor sobre la ansiedad general.

Al igual que en otros trastornos, para la ansiedad también se ha sugerido la
hipotesis de la automedicacién y de la vulnerabilidad comun, pero otra explicacién
podria radicar en la hipdtesis de la causalidad. Segin esta hipdtesis lo primario
seria el consumo de tabaco, que desencadenaria un trastorno de angustia, siendo
mayor el riesgo en fumadores activos que en exfumadores. Sin embargo, no se ha
encontrado que los pacientes con trastorno de angustia tengan mayor riesgo de

tabaquismo lo que rechazaria la hipotesis de la automedicacién.

Trastornos depresivos. La relacion entre el consumo de tabaco y la depresion ha
sido establecida por numerosos autores de una forma bidireccional: fumar aumenta
la posibilidad de depresién y la depresion aumenta la probabilidad de fumar
(Bolam, West y Gunnell, 2011). Aln conociendo esta importante relaciéon de igual
forma que con los trastornos de ansiedad, la mayoria de los ensayos excluyen
pacientes con depresién, actual o reciente (Gierisch, Bastian, Calhoun, McDuffie y

William, 2012), lo que representa una importante pérdida de informacién.

Las personas con depresidn tienen una probabilidad mayor de ser fumadores que la
media poblacional, llegando en algunas sociedades a una proporcién del 45%
frente al 22%. Esta relacion tabaco y estado de animo, es mas significativa entre las
mujeres, en pacientes con depresidbn mayor o recurrente y en personas con
dependencia elevada a la nicotina. Ademas, las tasas de tabaquismo, a diferencia
de lo que ocurre en la poblacién general no son diferentes entre hombres y mujeres
con depresién mayor (Pinet y Gurrea, 2007). Ya en el clasico estudio ECA de finales

de los ochenta en los EE. UU. se observé que el 76% de los pacientes con
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depresion habian sido fumadores en alguna ocasién, en contraposiciéon con el 52%
de los que no tenian dichos antecedentes. Ademas, las tasas de abstinencia eran
del 15%, muy inferiores a las de la poblacidon general que eran de un 50% (Pinet y

Gurrea, 2007).

Los fumadores con depresidn, por tanto, pueden experimentar mas dificultades
cuando se trata de hacer y mantener un intento de dejar de fumar al presentar
sintomas afectivos negativos. Aln asi muchos fumadores con depresion se sienten
motivados a dejar de fumar y se les deberia ofrecer tratamiento (Gierisch et al.,
2012), ya que tradicionalmente se ha recomendado a las personas con depresion
que no dejasen de fumar hasta superar dicha situaciéon, llegando incluso a afirmar
que dejar de fumar para las personas con buena salud mental podria ser
contraproducente. Ambas situaciones han sido estudiadas y negadas firmemente.
En cuanto a las personas fumadoras con buena salud mental, el hecho de dejar de
fumar no se ha visto que empeorase significativamente los sintomas auto-

reportados de depresion y/o ansiedad a largo plazo (Bolam et al., 2011).

Segun la hipdtesis de la automedicacion, lo primario en aparecer seria la depresion
mayor, la nicotina atenuaria la sintomatologia afectiva gracias a sus acciones
activadores dopaminérgicas y noradrenérgicas similares a los antidepresivos. En
esta linea se realizé un estudio con pacientes deprimidos no fumadores a los que se
les administré nicotina y mejoraron su sintomatologia depresiva (Pinet y Gurrea,
2007). Para la hipdtesis neuroquimica, el uso crénico de la nicotina causaria una
desregulacion de las regiones cerebrales que modulan el afecto, con lo que al dejar
de consumir nicotina se produce el consiguiente desequilibrio de la clinica
depresiva. En varios estudios, fumadores sin antecedentes psiquiatricos
desarrollaron clinica depresiva tras dejar de fumar requiriendo intervencion

terapéutica. En otros casos no se dio depresion sino mania (Pinet y Gurrea, 2007).

69

[0}
2
5
3

Q.
T
=

[}

(2]

[
T

[}

£
K
Q2

o

=

[-B

o

£

[*]

[¥]

]

£
2

3

o

©
Ne]

[0

-
T




[
2
2
3

[-B
T
3

[}

(]

[
T

[}

£
2
]

o

=

[-B

o

£

[°]

(%]

]

£
2

3

o

[}
]

[0

-
o

Por ultimo, la hipotesis de la vulnerabilidad comdn sostiene que no hay un trastorno
predisponiendo al otro, sino que hay una predisposicion comin a ambos trastornos
por medio de un tercer factor, que podrian ser factores genéticos compartidos. En
un estudio con adolescentes se vio que los antecedentes de depresion mayor
aumentaban el riesgo de consumo de tabaco y, al revés, la dependencia al tabaco

aumentaba el riesgo de depresién mayor (Pinet y Gurrea, 2007).

Trastorno bipolar. El trastorno bipolar, al igual que otros trastornos mentales, esta
directamente asociado con el uso de tabaco, especialmente en hombres. La tasa de
consumo en estas personas es superior a las de la poblacidén general con cifras del
60,6% de fumadores activos y con un 81,8% de las personas diagnosticadas de este
trastorno que han fumado o estan fumando (Lasser et al., 2000). Esta realidad

sugiere que puede haber una relacién de vulnerabilidad a ambos trastornos.

Esquizofrenia y tabaco. Los pacientes con esquizofrenia tienen la mayor tasa de
tabaquismo de todos los grupos de pacientes psiquiatricos, llegando al 88% en
centros ambulatorios y a mas del 90% en instituciones, por lo que podemos
relacionar el tabaquismo con el grado de patologia y funcionalidad (Gurrea y Pinet,
2004). Ademas son fumadores que consumen una media de entre 10 y 12 cigarrillos
mas por dia que los fumadores sin patologia mental. Esta caracteristica forma de
consumo diferencial se relaciona muy directamente con el aumento en la
morbimortalidad de los fumadores con trastorno mental severo que pueden llegar a
morir unos veinticinco anos antes de media que la poblaciéon general, ademas de

sufrir un mayor nimero de complicaciones médicas en general (Morris et al., 2014).
Siguiendo la hipdtesis de la autoeducacion para la esquizofrenia, se ha visto que la

nicotina estimula la via dopaminérgica en el cértex prefrontal, con lo que fumar

puede ser una forma de normalizacion de la dopamina y aminorar asi la
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sintomatologia negativa relacionada con estos circuitos. Aunque hay que decir que
multiples estudios han intentado encontrar dicha relacion y hasta el momento los
resultados son contradictorios (Pinet y Gurrea, 2007). Otros estudios sugieren que
la nicotina alivia los sintomas depresivos, ansiosos o psicéticos actuando sobre la
dopamina y otros neurotransmisores, como la serotonina, asi como para mejorar los
déficits cognitivos atencionales y de concentracion mediante su accidn colinérgica,
aliviando los efectos secundarios del tratamiento antipsicético. La parte negativa de
esta hipotesis es que proporciona una imagen determinista del consumo de tabaco
entre los pacientes con esquizofrenia, por lo que su abandono no se considera un
tema ya no primordial sino simplemente importante. Posicion incomprensible si
tenemos en cuenta que cuando se ha utilizado la sustitucion de nicotina o la
vareniclina no se han evidenciado cambios significativos en los sintomas psicoticos

durante la abstinencia en pacientes con esquizofrenia (Evins et al., 2014).

Debido a que la gran mayoria de pacientes esquizofrénicos empezaron a fumar
antes del inicio de la enfermedad, la hipétesis de la automedicacién pierde fuerzay,
por ello, se ha postulado la hipdtesis de la vulnerabilidad comin como alternativa.
Esta hipotesis, como hemos comentado para otros trastornos, supone la existencia
de unos factores genéticos de vulnerabilidad que serian comunes, tanto para la
predisposicion de padecer esquizofrenia como para la adiccién a la nicotina, lo que
explicaria el alto grado de coexistencia de ambas situaciones. Hasta el momento no
hay datos suficientemente significativos que permitan afirmar contundentemente
esta hipdtesis. Hay que tener en cuenta que existen mdultiples factores no
especificos que se relacionan con el consumo de tabaco y que se encuentran muy
frecuentemente entre los fumadores con esquizofrenia. Estamos hablando, por
ejemplo, del bajo nivel social y educativo o de la utilizacion del tabaco como medio
de combatir el aburrimiento en unos pacientes con una vida social tan restringida,

desempleo, etc.
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No llego a entender como,
siendo los ninos tan listos, los
adultos son tan tontos. Debe
ser fruto de la educacion

Alejandro Dumas

3.1. De enfermedad a trastorno del uso de sustancias. Evolucién del

concepto adiccion

Los primeros modelos explicativos de las conductas adictivas se enmarcaron dentro
del modelo de enfermedad en un intento de superar el modelo moral imperante. Al
centrarse en la sustancia se transmitia que el adicto era una persona que no podia
controlar voluntariamente su consumo y que, por tanto, no era ya un problema de
fuerza de voluntad. Pero esto se aplicaba a la gran mayoria de drogas, no al tabaco
que siguié y sigue utilizando términos como deshabituacién. Este cambio de
estigma moral a enfermedad provocada por una sustancia supuso una mejora ya
que mas adictos pudieron entender la naturaleza de lo que les estaba pasando y
pedir ayuda para poder dejar de consumir (Luengo, Romero y Gémez-Fraguela,

2001).

Ser adicto era ser un enfermo y como tal aparece la idea de que un alcohélico, por
ejemplo, lo era incluso antes de su primer consumo por predisposicién genética, y

permanecia activo incluso si se mantenia abstinente. Esta definicion de adiccién no
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deja de ser justamente la contrapuesta a un problema de voluntad, es decir, hay
cierta predestinacion y profecia. Lo que resulta paraddjico es que en este modelo el
objetivo del tratamiento sea la abstinencia total mediante el control personal como

elemento fundamental.

Ya en la década de los setenta aparece el modelo conductual como alternativa al
modelo de enfermedad imperante. Las conductas adictivas se empezaron a
considerar patrones de habitos adquiridos y, por tanto, modificables como
cualquier otro patrén de conducta. Aunque el uso continuado de la sustancia podia
tener manifestaciones fisicas y llevar a la enfermedad, no se presuponia que la
conducta fuese una enfermedad sino el resultado del desarrollo de un trastorno de
control de sustancias, es decir, la persona adicta presentaba unos medios

desadaptativos de enfrentarse a determinadas situaciones.

Posteriormente se fueron anadiendo elementos como los procedentes del modelo
del aprendizaje social. Gracias a este modelo se planteé que algunas personas
habian adquirido y consolidado, mediante el refuerzo diferencial y modelado, el
consumo de determinadas sustancias, entrando estas en su repertorio conductual
habitual. Habia pues una participacién activa y una responsabilidad del adicto. Por
eso al hablar de la recaida se afirmaba que era mas probable que ocurriese cuando
el individuo sintiese que no tenia estrategias suficientes para manejar determinadas

situaciones. Se daba importancia a las expectativas de resultados y a la autoeficacia.

3.2. De habito a enfermedad. Evolucion del concepto tabaquismo

El tabaco como droga ha recorrido un camino casi inverso al resto de drogas,
seguramente por el efecto que el uso de farmacos ha significado para potenciar la

vision biologista. Ha pasado de ser un habito en los ahos sesenta a dependencia en
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los setenta, una adiccién en los ochenta y al actual despropdsito entre enfermedad
crénica o trastorno del uso de sustancias de la quinta edicion del DSM. Toda una
muestra de intenciones de como el concepto de tabaquismo ha ido poco a poco
adquiriendo componentes propios de una enfermedad fisica, confundiendo las
enfermedades derivadas del uso del tabaco con lo que realmente representa su uso
como trastorno adictivo. Dicha evolucién ha ido paralela a la introduccién de la

farmacologia para dejar de fumar.

Una dependencia es un trastorno de conducta que se caracteriza porque esta
disminuido el control sobre el consumo de una determinada sustancia. Los
esfuerzos que se realizan por reducir o eliminar la ingesta de esa sustancia fracasan
reiteradamente, apareciendo en algunas situaciones una percepcién de necesidad o
compulsion hacia su consumo. En cuanto al término adiccidn, estad claro que se
utiliza con bastante menos precision en el lenguaje popular que en el profesional,
empleadndose frecuentemente para designar conductas repetitivas en las que no se
consumen sustancias adictivas: jugar a cartas, hacer deporte... Por eso, para ayudar
a clarificar el concepto, algunos autores han propuesto dejar de utilizar el término
de dependencia nicotinica y cambiarlo por el de dependencia al tabaco ya que de
esta forma se evita el excesivo reduccionismo bioquimico para incluir otros
aspectos como los organolépticos: olor, sabor, etc.,, o la relacion conductual,
psicolégica y/o social que se instaura con el tabaco. Cada vez mas autores, por
tanto, diferencian lo que seria la dependencia del tabaco como la relacién que se
instaura al consumo de cigarrillo y en cambio la dependencia a la nicotina lo
reservan para los aspectos mas biologicos de la adiccion (Rodriguez y Santamaria,
2007). Aunque esta dicotomia puede resultar Util para la explicacion de los
numerosos aspectos involucrados en la adiccién al tabaco perpetian la idea de la
existencia de una dimension psicoldgica y otra bioloégica independientes, cuando

no se ha demostrado en absoluto Util en la practica clinica y, en la mayoria de casos,
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es realmente dificil diferenciar entre las dos dimensiones ademas de ser una

distincién que no es utilizada en ninguna otra adiccion.

Por otra parte, siendo un producto adictivo de sobras conocido resulta extrafo que
la mayoria de gobiernos se hayan interesado mas en clasificar el tabaco como un
alimento o un producto de lujo que como una sustancia nociva o una droga
(Haustein, 2003). Mientras tanto la industria de tabaco ha invertido tiempo, dinero e
investigadores para conseguir una optimizacion en la liberacidon de nicotina de los
cigarrillos. Principalmente modificando el tamafo de los cigarrillos, el tipo de
tabaco, los filtros, la ventilacidn, la porosidad del papel, los aditivos y el ratio de
tabaco por cigarrillo. Incluso se conocen algunos experimentos de ingenieria
genética dirigidos a aumentar los niveles de nicotina en la planta mientras se

mantenian intactos los de alquitran.

Estd claro que los cigarrillos son una maquina perfectamente disefada para la
liberacion de nicotina gracias a que las empresas de tabaco siguen trabajando en su
mejora, como lo demuestran estudios recientes en los que se ha encontrado que en
las marcas de tabaco vendidas en los EE. UU. no habia una mayor cantidad de
nicotina por cigarrillo (12-14 mg/cig), comparando productos de 1998 y de 2012,
pero si se producia una mayor absorcion por cigarrillo (1,65 mg/cig vs 1,89 mg/cig).
Las empresas manufacturadores lo han atribuido a variaciones normales en el
cultivo de las plantas, situacion casi imposible ya que esta circunstancia se
encuentra en todas las marcas estudiadas, excepto una, lo que quiere decir que la

causa mas probable es la mejora de la liberacion de nicotina en los cigarrillos (Land

et al., 2014).
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Para la mayor parte de los consumidores regulares de tabaco, fumar es una
adiccion, cumplan o no los criterios definidos por el DSM-V, caracterizada por los

siguientes hechos:

» La nicotina presenta alta adictividad en los modelos animales de auto-
administracion.

» Quienes han superado una adiccién a la heroina, alcohol o cocaina
refieren que dejar de fumar les resulté al menos tan dificil como
abandonar su droga problema.

» Tras levantarse, uno de cada seis fumadores encienden un cigarrillo antes
de cinco minutos; la mitad, antes de media hora.

» La mitad de los fumadores no ha estado siete dias sin fumar en los
ultimos cinco anos; un 30% nunca lo ha estado.

» Pese a sus deseos e intentos de abandonar el tabaco, sélo la mitad de
aquellos que han sido fumadores regulares se convierten en ex-
fumadores.

» Los fumadores muestran patrones repetitivos de conducta, en ocasiones,

casi estereotipados.

De hecho en el DSM-V, como veremos, la adiccion a la nicotina es el Gnico trastorno
del uso de sustancias en la que se formula en relacién al producto (tabaco) y no a la
sustancia (nicotina), diferencia importante en relacién con el DSM-IV-TR.
Consideramos que al encontrarse en el apartado de trastorno de control de
sustancias e incluirlo como producto puede crear mas confusién al dar a entender

que hay mas de una sustancia psicoactiva en el tabaco y no es asi.
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Teniendo en cuenta esta evolucion conceptual, podemos entender que los aspectos
psicolégicos hayan sido predominantes, por lo menos inicialmente, y que deberia

poder mantenerse asi sobre todo porque (Dodgen, 2005):

1. El consumo de tabaco se reconoce como una adicciéon y como un
trastorno mental, ambos tratados cominmente por los psicélogos.

2. Existe una alta comorbilidad psiquiatrica entre los fumadores.

3. Los tratamientos psicologicos del tabaquismo se han demostrado
eficaces pudiendo competir sin problemas con los farmacoldgicos.

4. En la mayoria de situaciones se suelen discutir las consecuencias
negativas de fumar en relacion a los efectos sobre la salud fisica y no las
consecuencias psicosociales. Aunque en muchos casos pueden ser

menos obvias pueden ser muy serias y muy a tener en cuenta.

3.3. Modelos explicativos de la adiccion al tabaco

Modelo de Regulacion de la Nicotina. Segin el modelo de regulacién de la
nicotina, el deseo y la conducta de fumar aparecen cuando la nicotinemia del
fumador baja por debajo de cierto umbral. El consumo de nicotina permitiria
mantener el nivel de nicotina dentro de unos niveles 6ptimos (Moreno, Herrero y
Rivero, 2004). Pero este modelo plantea problemas obvios al ser incapaz de
explicar algunos de los fendmenos mas habituales en el consumo y abstinencia del

tabaquismo:

» Persistencia del deseo y las recaidas. Si un fumador tiene la suficiente

nicotina en sangre como para compensar su necesidad inicial ;por qué
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persiste el deseo de consumo durante meses o el recuerdo durante
anos?

» Irregularidad del deseo. Es conocido que se fuma mas en determinadas
situaciones con independencia del nivel de nicotina en sangre.

» Ineficacia parcial de la administracidon de nicotina sustitutiva.

Condicionamiento clasico. La persistencia de uso del tabaco y su gran frecuencia
lo llevan a ser relacionado con innumerables situaciones y estimulos. Muchos de
estos estimulos se convierten en estimulos disparadores que pueden ser tanto
externos (lugares, momentos, companias, olores...) como internos (emociones,

estados fisiolégicos, pensamientos...).

Este fendmeno de condicionamiento clasico permite explicar las insuficiencias del
modelo de regulacion de la nicotina, asi como algunos hechos conocidos de la
clinica de las conductas adictivas, teniendo la de fumar unas caracteristicas

definitorias importantes:

» Su frecuencia: en torno a las 200 dosis diarias.

» Su duracién: conducta practicada habitualmente una media de veinte
anos o mas.

» Su compatibilidad: a diferencia de otras drogas, fumar suele ser
compatible (sin la penalizacidén que otros consumos tienen) con la
mayoria de situaciones y actividades cotidianas, por lo que se condiciona

fuertemente a numerosos estimulos internos y externos.
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Mantenimiento de la adicciéon en el condicionamiento instrumental. La
inmediatez, la seguridad y el valor gratificante o instrumental de las consecuencias
positivas provoca que la conducta siga repitiéndose, independientemente del
conocimiento que tenga el sujeto sobre el perjuicio que este comportamiento le
provoca y que es mucho mas intangible ante la practicamente ausencia de efectos
agudos del consumo de tabaco. Si a esto le anadimos una increiblemente
generalizada percepcién errénea del riesgo que fumar ocasiona (Cummings, 2004;
Weinstein, Marcus y Moser, 2006; Williams, Herzog y Simmons, 2011) tenemos el

paradigma de un gran refuerzo favorable al consumo.

Afrontamiento del deseo. El craving. Podemos definir el craving como un estado
motivacional apetitivo asociado a los efectos reforzantes del consumo de tabaco, si
bien su traduccién se considera limitada y no totalmente fiel al original en inglés
(Hormes y Rozin, 2009). Es decir, es una emocion que aumenta la probabilidad de
consumo de tabaco. Esta situacion se produce ante el consumo continuado del
tabaco gracias a dos procesos paralelos relacionados: el consumo por placer y el
consumo motivacional. El craving esta mas relacionado con el proceso motivacional
de ahi que se siga teniendo ganas de fumar ain cuando el efecto sea negativo o se
esté abstinente y satisfecho de dicha situacion (West, 2006). Si una persona ante el
craving no es capaz de poner en practica alguna de las estrategias de
afrontamiento Utiles, principalmente encaminadas a la distraccién y al control, se
vera en una situacién de mayor riesgo de recaida debido a un consumo puntual o al

abandono del proceso de abstinencia iniciado.

Factores predisponentes del individuo. Principalmente se han analizado los
aspectos genéticos y psicolégicos como factores predisponentes. En relacién con
los factores genéticos, se han realizado mudltiples estudios con gemelos para

comprobar la existencia o no de cierta predisposicion genética al consumo de
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tabaco. El resultado de dichas investigaciones postulan que se nace con cierta
carga genética que hacen a las personas mas susceptibles de consumir tabaco
(Marquez, Garrido y Dominguez, 2007). Se ha llegado a valorar dicha carga en un
40-60%. Principalmente se ha estudiado la enzima CYP2a6 y CYP2ps que metabolizan
la nicotina en cotinina. Los fumadores con un defecto en dicha enzima metabolizan
la nicotina mas lentamente debido a lo cual suelen tener una menor dependencia a
la nicotina, por otra parte, si dicha alteracién no se da son fumadores que
responderan particularmente bien a la TSN (Carreras, 2009, Haustein, 2003). En
cualquier caso estos factores genéticos distan mucho de poder explicar por qué se

fuma y suelen ser utilizados para reforzar la hipotesis de enfermedad crénica.

En cuanto a los factores psicoldgicos predisponentes, se ha intentado encontrar
ciertos aspectos de personalidad asociados a un mayor riesgo de consumo de
tabaco o mas recientemente, con ciertos trastornos mentales como la depresién o
la ansiedad. El resultado ha sido que a no ser que se den ciertas caracteristicas
paralelas como la aparicién de un trastorno, dificilmente se ha encontrado un factor
de personalidad general o mas o menos frecuente entre los fumadores. Mas bien
puede ser el trastorno el que marque la incapacidad para el abandono del tabaco o

su uso mediatizado, como ya hemos analizado en profundidad.

Teoria de la pérdida de autonomia de DiFranza y colaboradores. Algunas
sustancias producen tolerancia, otras sindrome de abstinencia y algunas
intoxicacién, pero el denominador comin a todas las drogas es la pérdida de
autonomia (DiFranza, Savageau y Wellman, 2012). La diferencia entre la pérdida de
autonomia y la impulsividad estd en la inconsistencia entre la conducta y la
preferencia expresada en el caso de la pérdida de control, comparada con la
consistente preferencia por un mas pequefo pero inmediata recompensa en el caso

de la impulsividad (West, 2006). Para estos autores la dependencia comienza
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cuando se pierde la autonomia, por lo que si realmente una persona no se ha
planteado nunca dejar de fumar puede que nunca se sienta adicta o llegue a

considerar que ha perdido su autonomia.

Esta pérdida puede deberse a tres causas:

» Craving: ganas intensas de fumar.

» Sintomas de abstinencia mas o menos intensos.

» Dependencia psicoldgica: necesidad de hacer frente al estrés, el
aburrimiento, el sentimiento de necesidad de fumar para poder
desarrollar determinadas tareas, sensacién de incapacidad de vivir sin

nicotina, etc.

Por lo que se observa que cuando se pierde la autonomia se suele fumar por
encima de lo que se tenia previsto, se fuma a pesar de saber o experimentar que es
nocivo, se fuma aun estando enfermo y necesitar reducir las actividades sociales,
laborales o de ocio para hacerlo. De hecho el DSM-IV-TR describia y asi continda en
el DSM-V la pérdida de control en relacién con a la cantidad o la duracién de su
uso, pero para DiFranza et al. (2002) puede ser Gtil ampliar este concepto de forma
que incluya la pérdida de autonomia sobre el consumo de tabaco. En la teoria de la
pérdida de la autonomia, el inicio de la adiccidon puede ser definido como el
momento en el que el fumador pierde completamente la autonomia sobre el
consumo de tabaco, aunque en realidad esa pérdida de autonomia suele hacerse

consciente en el momento en el que intenta dejar de fumar.
La autonomia puede perderse no Unicamente por los sintomas de adiccién a los

efectos farmacoldgicos de la nicotina, hay otros muchos mecanismos y procesos

que pueden ser predominantes. De hecho no son necesarias grandes cantidades de
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tabaco para perder dicha autonomia, ademas de poderse perder en muy poco
tiempo, a diferencia de lo referenciado en el DSM. De ahi que el intento de reducir
el modelo de la adiccidn a un Unico factor explicativo, ha provocado que no exista

realmente una teoria que lo haga satisfactoriamente.

Teoria PRIME de Robert West. Una de las Gltimas teorias sobre el tabaquismo ha
sido postulada por R. West, en multiples articulos y un libro monogréfico, bajo el
nombre de PRIME (West, 2006). Para este autor la adiccién es un desorden de la
motivacidon de ahi que la teoria PRIME sienta su base en la teoria de la motivacidn
incorporando conceptos como habito, direccién, impulso, autocontrol y emocién
con el fin de redimensionar la muchas veces simplificada y reduccionista forma de

entender el consumo de tabaco.

Para este autor, el sistema motivacional humano estd formado por Planes
(representaciones mentales conscientes de acciones futuras); Respuestas (inicio,
abandono o modificaciones de acciones); Impulsos o fuerzas inhibitorias (pueden
ser experimentadas conscientemente como urgencias); Motivos (pueden ser
experimentadas conscientemente como deseos) y Evaluaciones (creencias
evaluativas). La aplicacidon practica de la teoria PRIME consiste en una visién
radicalmente opuesta al modelo transteérico ya que recomienda no perder el
tiempo con planificaciones del tipo listado de pros y contras ya que se considera
mucho mas eficaz centrarse en sentimientos mas reales. Ademas considera que se
debe animar a la accién inmediata entre los fumadores que expresen minimamente
su intencion de dejarlo y que se deberia repetir la intervencién frecuentemente en
un periodo de tiempo corto ya que de esta forma es mas probable que haya

cambios por una simple efecto acumulativo (West, 2006).
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3.4. Aspectos controvertidos del diagnéstico del tabaquimo

3.4.1. ;Es el tabaquismo una enfermedad crénica?

El concepto del tabaquismo como enfermedad crénica no es nuevo, hace ya 14
anos que el U.S. Public Health Service designé el tabaco como enfermedad crénica
(Joseph et al., 2011). De hecho los intentos de incluir la palabra crénico junto a
tabaquismo se justifican en que es una condicién crénica de posible recaida que
puede requerir multiples intervenciones médicas y psicoldgicas (Fiore, 2000). Sin
embargo, la practica clinica cuestiona que el tabaco sea una condicidn crénica
parecida a la diabetes. De entrada, la duracién recomendada de todas las
intervenciones es de seis meses a un afo, momento en el que la abstinencia
prolongada se considera un éxito y, por tanto, el fumador se ha “curado”, ha
superado su situacidn y se ha convertido en un exfumador. Que puede recaer esta
claro como posibilidad real, pero a diferencia de una enfermedad crénica no se le
programan mas visitas de seguimiento, hasta que haya un nuevo consumo y una
recaida siendo la persona la que demande una nueva intervencién o sea consultado
de forma oportunista. Por lo tanto, la condicion crénica es tedrica ya que si no hay
consumo no hay recaida. Un diabético puede controlar su dieta y su metabolismo
pero seguird siendo diabético, tendra un seguimiento continlo programado y

nunca sera un “exdiabético".

Debido al dificil encaje del tabaquismo como enfermedad crénica al uso, se
producen situaciones paraddjicas en las que se afirma que el tabaquismo es una
enfermedad crénica para posteriormente utilizar la explicacion del mismo como un
trastorno adictivo con posibles recaidas. No es mas que otra apropiacién de una

|II

problematica “mental” a un modelo cronificador y etiquetado: usted siempre sera
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un fumador, nunca se curard. No es mas que una patologizacién y medicalizacion
del tabaquismo, lo que no quiere decir que estemos negando la eficacia de la
medicacion de referencia, sino el intento de posicionarla en una preferencia artificial

y nunca justificada por la investigacion.

Ademas a diferencia de otras enfermedades, las adicciones requieren
ineludiblemente la participacion activa del paciente en el proceso terapéutico. Una
adiccién es un trastorno conductual aprendido y su tratamiento implica un cambio
de conducta que debe realizar el propio paciente. La ayuda del terapeuta y la de
los farmacos son simplemente eso, una ayuda que sirve para facilitar que el
paciente cambie de conducta, pero es éste quien ha de cambiar la conducta y
quien ha de realizar los esfuerzos que para ello sean necesarios. Un hipertenso
tiene que controlar la dieta, la ingesta de sal y otros elementos pero tendra su
tension controlada, en contra de su voluntad, con la farmacologia adecuada. Un
fumador sin voluntad, minima, no dejard de serlo porque utilice la farmacologia

adecuada.

Otra argumentaciéon para confirmar la idea de enfermedad es que asi ha sido
definida por instituciones como la OMS, la American Medical Association o la
American Psychiatric Association (APA). De hecho en la web de enfermedades
cronicas de la OMS' no aparece el tabaquismo y en ésta se definen las
enfermedades crénicas como: “enfermedades de larga duracién y por lo general de
progresion lenta”. La American Psychiatric Association, por su parte, cataloga las
enfermedades mentales realmente como trastornos. Quizas hay un problema en la
traduccién de disease por enfermedad que no acaba de ser satisfactorio. La
enfermedad puede ser definida segln varios criterios como un cuadro clinico que

tiene que tener claras bases bioldgicas, identificable por signos y sintomas claros,

T http://www.who.int/topi hronic_dli
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con un curso y evolucién predecibles y con un cuadro clinico que no sea causado
por manifestaciones. Este Ultimo punto es el que también ha provocado cierta
argumentacioén a favor de los defensores de la definicion del tabaquismo como
enfermedad crénica. Que una dependencia provoque una pérdida de la capacidad
volutiva es justo lo esperable, en caso contrario no se trataria de una adiccion sino
de un problema de control de impulsos o simplemente una dejadez en el
autocuidado. De ahi extraer la idea de que al ser involuntario es una enfermedad
no encaja bien con la argumentacién contraria: ;deja, el tabaquismo, de ser una
enfermedad en el momento que se le pide al fumador que deje de fumar
ensenandole a evitar (controlar) su consumo? ;Lo dejan de ser las otras

enfermedades al ser controladas?

Por ultimo, se suele afirmar que un modelo de enfermedad crénica pone de
manifiesto a los profesionales sanitarios la importancia de continuar la educacién, la
terapia conductual y el consejo a lo largo del tiempo. La pregunta es si no existe
otro modelo que lo haga ain mejor, mas aun cuando el modelo del tabaquismo
como cronicidad no se estd llevando a cabo en el sistema sanitario espanol.
Entonces, jcuando deja un fumador de ser adicto? No se sabe. Siempre que se ha
sido adicto a una sustancia, queda una mayor vulnerabilidad a la recaida. Esto no
implica que no se adquiera un cierto control a medida que pasa el tiempo y que los
estimulos no vayan perdiendo su fuerza asociativa, cosa que efectivamente ocurre:
cuanto mas dias de abstinencia los deseos de fumar son menos frecuentes, menos

intensos y mas controlables.
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Tabla 3.1. Variables predictivas del tratamiento del tabaquismo

Predictoras de Exito Predictoras de Fracaso

» La alta motivacion Alta dependencia a la nicotina
Alto nivel de estrés
Comorbilidad psiquiatrica

Exposicién a otros fumadores

» Preparacién para el cambio
» Autoeficacia moderada a elevada
» Apoyo social

v v v v

Fuente: Fiore, 2008.

3.4.2. Critica a los criterios diagnésticos del tabaquismo en el DSM

Otro de los aspectos controvertidos del diagnéstico del tabaquismo lo constituyen
los criterios propios del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder en
todas sus ediciones pero especialmente en su Ultima y quinta ediciéon. Hagamos un

repaso histdrico.

En 1980 la APA propuso un criterio diagndstico para la dependencia a la nicotina en
su tercera edicion del DSM. Claramente fue desarrollado copiando los criterios
existentes para el alcoholismo con minimas modificaciones, tal y como perdura
ahora y puede comprobarse con solo comparar ambos criterios, para el consumo
de alcohol y para el consumo de tabaco, en la Ultima edicién del manual. Esta
forma de proceder reflejaba claramente la teoria subyacente en su elaboracién de
que todos los desordenes del uso de sustancias podian ser diagnosticados
utilizando un criterio genérico (Difranza et al., 2010). Ese criterio genérico utiliza
una aproximacion sindrémica, es decir, la dependencia a la nicotina consiste en un
conjunto de sintomas cognitivos, conductuales y psicolégicos que indican que una
persona ha perdido el control del uso de la sustancia y continta utilizandola incluso

ante consecuencias adversas (Difranza et al., 2010).
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No dejemos de lado un dato importantisimo, ninguna de las cuatro ediciones de la
adiccién a la nicotina incluidas en el DSM han sido evaluadas previamente a su
publicacion, ademas no parecen estar relacionadas con ninguna teoria general mas
o menos imperante en el campo del tabaquismo de ahi que sea utilizada por los
especialistas en este campo de forma anecddtica. Cuando se revisaron los criterios
en 1994, los investigadores siguieron sin modificar los criterios generales del
alcohol para la nicotina cuando ya se habian publicado estudios que caracterizaban
la dependencia al tabaco como una compulsién predecible entre cada cigarrillo con
una sintomatologia propia de ganas intensas de fumar o craving, criterio importante
que no se incluyéo en ese momento. Paralelamente ya habia instrumentos de

medida con una sensibilidad y especificidad del 98% (DiFranza et al., 2010).

Ademas, la evidencia cientifica contradice constantemente la definicion de adiccién
a la nicotina del DSM. Empezando por la inclusion de la tolerancia ya que se ha
comprobado que no hay una relacién directa entre la tolerancia y la dependencia
en el tabaquismo (Perkins et al., 2001) ya que ésta era virtualmente idéntica entre
las personas dependientes y las no dependientes del tabaco, indicando que la
tolerancia no es una funcién linear dependiente de la exposicién anterior al tabaco
y que no requiere de la presencia de dependencia hecho reafirmado por el hecho
que el craving es frecuente incluso después de haber fumado sdélo unos pocos
cigarrillos (Difranza et al., 2012) y se han notificado sintomas de abstinencia en los
fumadores no diarios y en fumadores de menos de cinco cigarrillos al dia. Teniendo
en cuenta que los jévenes no encajan en la idea de consumidores consolidados, se

asume ademas que estos no son adictos a la nicotina.
Otro criterio discutido por ser actualmente poco o nada fiel a la realidad es que

hace hace referencia al uso de mucho tiempo del dia en la compra y uso del tabaco

cuando estamos hablando de una sustancia legal de uso y compra. Siguiendo con la
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critica a los criterios definidos en el DSM para el consumo de tabaco llegamos a
aquél que hace referencia al hecho de que la sustancia es tomada en cantidades
mayores o durante un periodo mas largo de lo que inicialmente se pretendia, con lo
que no se valora el consumo real sino la intencidon, lo que complica claramente su
objetivacion. En cambio si se incluyesen los elementos del FTND que se han
mostrado predictores como la cantidad de tabaco consumido, la latencia del primer
consumo, el craving o la severidad del SAT, el modelo seria mucho mas valido y facil

de administrar (Baker, Brealu, Covey y Shiffman, 2012).

Otra incégnita consiste en la eleccidn del punto de corte para poder valorar la
significacion del diagnéstico. Tanto el DSM-III-R como el DSM-IV-TR requerian un
minimo de tres criterios para diagnosticar de dependencia a la nicotina. Se sabe
que la decisién de elegir tres como el punto de corte no estaba basado en ninguna
evidencia, simplemente lo decidié el grupo de trabajo que dudaba entre dos y
cuatro criterios. En el DSM-V-TR el diagndstico del trastorno es aiin mas facil ya que
se han reducido a dos los criterios minimos a cumplir para tener un trastorno por
consumo de tabaco, mientras que los posibles criterios que conforman el sindrome
han pasado de 7 a 11. Por ultimo, tampoco hay ningin dato que apoye la idea que
el sindrome se deba mantener durante un periodo de doce meses, ni cémo el

clinico podra acceder fiablemente a esta informaciéon directamente.
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Tabla 3.2. Criterios diagndsticos de una droga adictiva en el DSM-IV-TR

Patron desadaptativo de consumo de la sustancia, expresado por tres (o mas) de los items

siguientes (12 m):

1. Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:
a. Necesidad de cantidades marcadamente crecientes
b. El efecto disminuye claramente con su consumo continuado

2. Sindrome de abstinencia
a. El sindrome de abstinencia caracteristico para la sustancia
b. Se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar los
sintomas de abstinencia

3. La sustancia es tomada en cantidades mayores o durante un periodo mas largo de
lo que inicialmente se pretendia

4. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el
consumo de la sustancia

5. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencién de la
sustancia, en el consumo de la sustancia

6. Reduccién de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al
consumo de la sustancia

7. Se continGia tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas
psicolégicos o fisicos recidivantes o persistentes, que parecen causados o
exacerbados por el consumo de la sustancia

Fuente: APA, 2000.

Dependencia de nicotina [305.1] F17.2x. Especificar si: con dependencia fisioldgica/sin dependencia
fisioldgica.

Especificar si: Remision total temprana/remision parcial temprana/remision total sostenida/remision parcial
sostenida.Trastorno relacionado con nicotina no especificado [292.9] F17.9. La categoria de trastorno
relacionado con nicotina no especificado se reserva para los trastornos asociados al consumo de nicotina que
no se pueden clasificar como uno de los trastornos listados anteriormente.
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Tabla 3.3. Trastorno por consumo de Tabaco en el DSM-V

Un modelo problematico de consumo de tabaco que provoca un deterioro o malestar

clinicamente significativo y que se manifiesta al menos por dos de los hechos siguientes en un

plazo de 12 meses:

1. El tabaco es a menudo consumido en cantidades mayores o durante un periodo
mas largo de lo que se pretendia

2. Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de reducir o controlar el
consumo de tabaco

3. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtencién y el
consumo del tabaco

5. El recurrente consumo de tabaco provoca un incumplimiento de obligaciones en el
trabajo, la escuela o el hogar (p. €j. Interfiriendo con el trabajo)

6. Se continlia usando el tabaco a pesar de tener persistentes o recurrentes
problemas sociales o interpersonales causados o exacerbados por los efectos del
tabaco (p. e]. discusiones con otras personas sobre el uso del tabaco)

7. Reduccién o abandono de importantes actividades sociales, laborales o recreativas
debido al consumo de tabaco

8. Consumo recurrente del tabaco en situaciones donde es fisicamente peligroso (p.
ej. fumar en la cama)

9. El uso del tabaco se continda a pesar del conocimiento de tener problemas fisicos
o psicoldgicos persistente o recurrente que probablemente han sido causados o
exacerbados por el tabaco

10.Tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes items:
» Necesidad de cantidades marcadamente crecientes de tabaco para
conseguir los efectos deseados
» El efecto disminuye claramente con su consumo continuado de la misma
cantidad de tabaco

11.Sindrome de abstinencia manifestado por cualquiera de lo siguiente:
» Caracteristico Sindrome de Abstinencia del tabaco
» Tabaco (o sustancia estrechamente relacionada, como la nicotina) es utilizada
para superar o evitar los sintomas de abstinencia

Fuente: Adaptacion propia del original APA, 2013.
Dependencia de nicotina [305.1] F17.2x. Especificar si: En remisién temprana o en remisién
sostenida.Tratamiento de mantenimiento.En ambiente controlado.
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En cuanto al SAT, el DSM diagnéstica a partir de cuatro sintomas como minimo. En
un estudio con fumadores que cumplian cuatro sintomas como minimo, este grupo
era mas probable que continuase fumando que los que tenian menos de cuatro
sintomas, pero esto también era cierto para los fumadores con menos de cuatro
sintomas. Es decir, a mas nimero de sintomas mayor dificultad para dejarlo pero no
Unicamente a partir de cuatro. También se espera que los sintomas empiecen a las
24 horas de abstinencia, cuando no hay ningln estudio que lo corrobore. Mas bien
al contrario, muchos fumadores de menos de diez cigarrillos afirman que su SAT

aparecié después de 24 horas.

En otro estudio se compard el Fagerstrom Test for Nicotine Dependence (FTND)
con los criterios del DSM y la correlacidon era muy baja. De hecho del 83% de los
fumadores que se consideraban dependientes, sélo el 31% cumplian los criterios de
adiccion del DSM-III-R; el 79% que no cumplian los criterios se identificaban ellos
mismos como dependientes, mientras que el 9% de los dependientes no se
consideraban ellos mismos como dependientes. Vemos, por tanto, que el DSM no
diagnostica adiccion en la mayoria de fumadores que se autoidentifican como tales
(Poirier et al., 2002 en Difranza et al., 2010). Todo esto nos lleva a una situacion
clara. En 169 articulos revisados para un estudio, ningin autor justifico el uso de los
criterios del DSM para dar la validez de su investigacion. Lo que sugiere dos cosas.
La primera es que la mayoria de autores dan por hecha esta validez (Difranza et al.,
2010), o, segundo, la mayoria de autores no han utilizado, utilizan ni utilizaran los
criterios del DSM en sus investigaciones por lo poco util y fiable que es en la

practica clinica diaria.
Cada vez hay mas evidencia que contradice la vision sindromica de la adiccién a la

nicotina del DSM-IV-TR y recupera la idea del DSM-III-R de que el uso compulsivo

recurrente del tabaco es el centro de la adiccion a la nicotina. Por lo que
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diagnosticar en base a este Unico sintoma es cada vez mas generalizado y correcto,
a tenor de los datos existentes. En realidad todas las formas de drogadiccion se
caracterizan por esa compulsiéon en el consumo de la droga, siendo facilmente
diferenciable de cualquier otro deseo porque es recurrente y peridédico. Por lo que
basarse en el hecho que la adiccién a los cigarrillos consiste en una recurrente y

periédica compulsion por fumar resulta mucho mas til y fiel a la realidad que los

criterios del DSM (Difranza, 2010).

El dltimo de los inconvenientes en el uso de los criterios del DSM es que es
necesario la participaciéon de un profesional de la salud, lo que es costoso. En
cambio existen otras herramientas autoadministradas altamente validas y muy
utilizadas por la mayoria de profesionales que trabajan en el tratamiento del
tabaquismo como el comentado FTND (Breslau y Johnson, 2000; Hughes et al.,

2004; Moolchan et al., 2002).

En resumen, no existe evidencia alguna que apoye:

1. La visién dicotomica de cumplir-no cumplir los criterios diagndsticos no
valoran los cambios intrasujeto en el tiempo o entre sujetos segun el
grado de dependencia.

2. La validez de un sindrome a los 2-3 sintomas.

3. Que cuatro sintomas sean significativos para el SAT.

4. El hecho que sea necesario repetir los intentos de dejar de fuma y que
con uno simplemente no sea suficiente para considerarlo un trastorno.

5. Algunos items no son significativos para el tabaquismo como el de
reduccion de importantes actividades sociales, laborales o recreativas
debido al consumo de la sustancia.

6. Que los sintomas tengan que causar un malestar significativo.
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7. Que los sintomas se den durante un periodo de doce meses.

8. El uso aunque sea consciente de las consecuencias negativas.

3.4.3. Critica a la aplicabilidad del modelo transteérico del cambio

en tabaquismo

Si el concepto adiccién es fundamental en el tratamiento del tabaquismo también
lo es la motivacion. De forma general, el término motivacién es un concepto que se
usa cuando se describen las fuerzas que actlan en o desde un organismo para
iniciar y dirigir la conducta de éste. Cuando una persona se siente con autonomia se
percibe como origen y causa de su conducta. En otras palabras, tiene bastante
control sobre lo que estad haciendo o tiene que hacer por lo que a medida que la

autonomia sea mayor, mayor serd la motivacion y el interés intrinseco de la

actividad (Huertas, 2008).

Debemos tener muy presente que si bien es cierto que la presencia de una
conducta observable denota la existencia de un adecuado nivel de motivacién, la
ausencia de dicha conducta no significa necesariamente la ausencia de motivacion
(Palmero, 2008), situaciéon que suele ser muy frecuente entre los fumadores y

facilmente mal interpretada.

3.4.4. La adiccion versus el estado de cambio

El modelo transtedrico es un modelo de cambio de la conducta basado en estadios.
Se presenta como un modelo natural del proceso de dejar de fumar lo que indicaria
que los fumadores pasan por una variedad de etapas de motivacién antes de

intentar dejar el tabaco. Asi pues, los fumadores se encuentran en una u otra fase
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dependiendo de su mayor o menor motivacion para dejar de fumar y de su mayor o
menor inclinacion a realizar un serio intento de abandono por lo que los programas
de tratamiento del tabaquismo deben adaptarse a los estadios para ser mas
eficaces (Cahill, Lancaster y Green, 2010). Por lo tanto, se otorga a los estadios
cierto valor de predicciéon (Riemsma et al., 2006) aunque la falta de investigacion al
respecto no permite una conclusiéon argumentada. Algunos autores afirman que los
estadios de cambio pueden predecir los intentos de dejar de fumar pero no el éxito
que se relaciona mas directamente con la dependencia a la nicotina y la
autoeficacia, por eso se esta revisando su uso ya que algunos estudios controlados

no han demostrado que basarse o no en dicho modelo marque una diferencia

(West, 2006).

Centrando el tema vemos que los estadios de cambio estan basados en el modelo
del aprendizaje social de Bandura y las teorias sobre la autoeficacia, la motivacién y
la recaida. En cuanto a la definicidn de estadio, ésta ha sido modificada multiples
veces desde su introduccién aunque diferentes cuestionarios multidimensionales y
algoritmos estan actualmente basados en dichos estadios (Pierce, Farkas y Gilpin,
1998). Precisamente esta ausencia de estandarizacion es la que hace muy dificil la
comparacion entre estudios y limita considerablemente la evaluacién del modelo
transtedrico empiricamente (Etter y Sutton, 2002; Riemsma et al., 2003). Pese a que
es frecuentemente referida como los estadios de cambio, el modelo transtedrico
incorpora 15 constructos tedricos diferentes y 10 procesos de cambio. De igual
forma que con los criterios del DSM, una de las criticas mas frecuente al modelo
estd relacionada con la aparente arbitrariedad de los puntos de corte entre

estadios.
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Tabla 3.4. Fases de cambio

: La principal caracteristica de esta fase es la resistencia a reconocer el

) i problema. Los fumadores no tienen intencién de dejar de fumar en los
Precontemplacion L ) o
! proximos seis meses. Se valora que un 35% de los fumadores se

. encuentran en esta fase

i En esta fase la persona es consciente del problema y tiene intencién de
Contemplacién i dejar de fumar en los proximos seis meses. En esta fase se encuentran el
: 50% de los fumadores

: Empiezan a aparecer cambios de comportamientos dirigidos a dejar de
Preparacion : fumar. Los intentos de abandonar el tabaco suelen hacerse en el proximo
: mes. En esta etapa se encuentran el 15% de los fumadores
: En esta etapa estan los fumadores que han iniciado un intento serio de
i dejar de fumar. Esta fase dura unos seis meses

. i Las personas que han superado los seis meses sin fumar se encuentran en
Mantenimiento : . - .
! esta fase. Si llegan al afio ya se pueden considerar como ex-fumadores

Fuente: Cérdoba y Nerin, 2005.

En un estudio clasico con méas de 2.000 fumadores se concluyé que el estadio de
cambio no era un factor predictor del éxito. No habia diferencia entre el éxito entre
los que se encontraban en contemplacion y los que estaban en precontemplacién.
Ademas el estadio de cambio no era un predictor independiente cuando el anélisis
utilizado era multivariante con otros factores. En cambio un consumo menor de 15
cigarrillos, un periodo de tiempo sin fumar de un afio o mas, un intento reciente de
abandono