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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Smoking habit:
Physiopathology and prevention

ABSTRACT

Smoking has a history almost as old as the own leaf of the to-
bacco, although in fact the act to smoke was restored in the
general society after the discovery of America, considering it-
self even beneficial for the health, but fundamentally like a
social and conventional conduct of the high nobility. In XVI
century the first detractors began to appear but it was neces-
sary many years to arrive the XX century when it was begun
to relate the habit to tobacco and cancer, some years after
the commercialization at industrial level of this habit. At the
present the social awareness is tried towards the sanitary
prevention. The declaration of Warsaw, the Marco Agreement
and other sanitary measures forehead the habit to tobacco,
are clear examples of this medical-social restlessness that
tries to exile the smoking as a social, conventional and good
seen conduct to try a prevention and a greater quality of life
of the individuals.

Key words. Smoking habit. Nicotine dependence. Lung can-
cer. Prevention.

RESUMEN

El fumar tiene una historia casi tan antigua como la propia
hoja del tabaco, aunque en realidad el acto de fumar se ins-
tauró en la sociedad, en general, después del descubrimiento
de América, considerándose incluso beneficioso para la salud,
y admitiéndose como un convencionalismo social de la alta
nobleza. En el siglo XVI comenzaron a aparecer los primeros
detractores pero tuvieron que pasar todavía muchos años
hasta llegar al siglo XX cuando se comenzara a relacionar ta-
baquismo con cáncer, paradójicamente unos años después de
que se iniciara la comercialización a nivel industrial de este
hábito. En la actualidad se intenta la concienciación social ha-
cia la prevención sanitaria. La declaración de Varsovia, el
Convenio Marco y otras medidas sanitarias frente al taba-
quismo, son claros ejemplos de esta inquietud médico-social
que intenta desterrar el convencionalismo social bien visto del
fumar en aras de una prevención y una mayor calidad de vida
de los individuos.

Palabras clave. Tabaquismo. Dependencia nicotínica. Cán-
cer de pulmón. Prevención.

EL TABACO, UNA HISTORIA DESDE
LA PERMISIVIDAD A LA RESTRICCIÓN

Aunque es posible que ya en tiempos de los ma-
yas y aztecas se consumiera el tabaco, lo cierto es
que el primer conocimiento del tabaco para el
mundo Occidental data de la época del descubri-
miento de América cuando Fray Bartolomé de las
Casas,1 describe en su obra Historia de las Indias,
cómo los españoles Luis de Torres y Rodrigo de
Xerez descubren a los indios consumiendo tabaco.
De tal forma fue popular el tabaco que incluso el
médico francés Jean Nicot2 lo empezó a recetar y
distribuir en la corte francesa iniciándose así la
masificación de su consumo. Jean Nicot, en 1560,

envió a su soberana Catalina de Médicis unas ho-
jas de tabaco trituradas (rapé) para alivio de las
frecuentes migrañas que ésta padecía. La reina se
convirtió en consumidora habitual y a su vez di-
vulgadora de las excelencias del rapé. El nombre
genérico que recibe la planta del tabaco, Nicotia-
na, propuesto por el naturalista sueco Linneo, au-
tor de la clasificación de las plantas, hace alusión
precisamente a Nicot.

No sólo no parecía dañino sino que, por el con-
trario, se aconsejaba para la buena salud. Cada pue-
blo disponía de su propio ritual para su consumo,
asociándolo a propiedades medicinales, privilegios
místicos o sociales incluso para firmas de paz. La
Santa Inquisición, aún sin rigor científico, ya preco-
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que constituía su uso por parte de los sacerdotes in-
cluso al oficiar la misa. En 1650, su sucesor Inocen-
cio X prohibió también su uso en la Basílica del
Vaticano.

La primera referencia de la posible relación entre
el tabaco y el cáncer se debe al médico londinense
John Hill3 en 1761. Describía el desarrollo de, al me-
nos, seis «pólipos» en pacientes con una afición des-
medida por la inhalación de rapé, dos de los cuales
tenían características clínicas inequívocas de un
proceso canceroso.

En el siglo XVIII se aspiraba el tabaco en polvo
por la nariz, siendo de tal importancia en la nobleza
del rococó que incluso había un manual para ofre-
cerlo y aspirarlo, aunque Diderot escribía: “con sólo
una pequeña cantidad, se irritan las mucosas y el ta-
bique nasal, provocando repetidas contracciones que
presionan de tal modo los diminutos botones y las
glándulas distribuidas por el tejido, que éstas desti-
lan mucosidades como si se tratara de una esponja
estrujada en la mano”. En 1880 James Bonsack faci-
litaba el liado de cigarrillos, que hasta entonces se
hacía manualmente, inventando una sofisticada má-
quina que producía 200 cigarrillos por minuto. Co-
menzaba la industria del tabaco y todo estaba listo
para su consumo y comercialización mundial, por-
que… “el tabaco era aconsejable para la salud, era
aromatizante de lugares insalubres y no podía faltar
en los ambientes de la alta alcurnia”.

En 1928, Schnonherr propuso la idea de que los
cánceres de pulmón en mujeres no fumadoras po-
dían estar causados por la inhalación del humo de
sus maridos fumadores.

En 1935, Fritz Lickint4 publicó una elegante revi-
sión sobre las investigaciones encaminadas a establecer
la relación entre cáncer y el consumo de cigarrillos, en
la que se describían interesantes estudios para aquella
época, en autopsias, en experimentos en animales y
descripciones clínicas al respecto, que no dejaban ya
entonces casi ninguna duda de la relación entre el
cáncer de pulmón y el fumar. En ese momento nadie
le prestó ninguna atención.4 Cuatro años más tarde
estudios más sofisticados como los de Schairer y
Schöniger4 confirmaban lo mismo.

En los años 50’s Hoffman establecía de forma in-
equívoca que el hábito de fumar incrementaba el
riesgo de padecer cáncer de boca, cuello, esófago, larin-
ge y pulmón. Después el riguroso trabajo epidemiológi-
co de Richard Doll y Bradford Hill5 demostraba, sin
lugar a dudas, la relación entre el cáncer de pulmón y
el hábito de fumar.

A finales de la década de los años setenta ya exis-
tía una preocupación social y en 1981 se publica el

nizó que “sólo Satanás podía conferir al hombre la
facultad de expulsar humo por la boca”.

Fue Nicolás Monardes, hacia 1570, quien divulgó
las propiedades curativas del tabaco en su obra la
Historia Medicinal de las cosas que se traen de nues-
tras Indias Occidentales, describiéndose hartas vir-
tudes medicinales para “los dolores de cabeza, de
estómago, de quijada, de muelas, envaramientos
de las cérvices y pasiones de junturas, hinchazones
o apostemas frías, para heridas recientes como
cuchilladas, golpes, punturas y otra cualquier herida,
llagas viejas, tiñas...”, e... ¡incluso para el asma!. Era
la “hierba panacea”.

Continuaron apareciendo publicaciones a favor
del tabaco, como por ejemplo la obra de Juan de Cár-
denas, Problemas y secretos maravillosos de las In-
dias, editada en México en 1591, o la Historia de los
Indios de Nueva España, de Fray Toribio de Be-
navente o Motolinía. Sin embargo, ésta también fue
la época de los grandes detractores del consumo de
esta planta. Algunos opinaban que el tabaco tenía
propiedades demoníacas y así, por ejemplo, el Rey
Jaime I de Inglaterra se refería al tabaco diciendo:
“Es una costumbre molesta para los ojos, repugnan-
te al olfato, dañina para el cerebro, nociva para el
pulmón y cuyo humo negro y apestoso tanto recuer-
da a los pavorosos efluvios que brotan de la sima sin
fondo del averno Estigiano”, que bien pudiera ser la
opinión actual de los que no aceptan el humo de un
cigarrillo en su entorno.

En la segunda mitad del siglo XVI el tabaco se
extendió, a través de Portugal, a los Balcanes, Persia,
India, China, Japón y África, y rápidamente fue cono-
cido también en Turquía, Rusia, Países Escandina-
vos, Holanda y Alemania; adquiere categoría
económica en el comercio internacional y en las agri-
culturas americanas y europeas. La Habana llegó a
ser el centro de difusión del tabaco indiano, existien-
do constancia de que por aquella época la venta públi-
ca de tabaco ya era un gran negocio. A finales del
siglo XVI ya se habían establecido fuertes relaciones
mercantiles entre los distintos territorios de España
en las Indias, y ya existía un comercio interamerica-
no del tabaco. Sin embargo, son de entonces, tam-
bién, las primeras disposiciones legales españolas
contra el tabaco como la primera prohibición de
1557 contra su comercio en la Habana. En el siglo
XVII su cultivo sería ya universal, superando a otras
plantas traídas también del Nuevo Mundo como la
patata.

El Papa Urbano VIII prohibió en 1642, bajo pena
de excomunión, el consumo de tabaco en todas las
iglesias de la diócesis de Sevilla, ante el escándalo
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primer estudio que demostraba, de manera conclu-
yente, una incidencia de cáncer de pulmón en muje-
res japonesas no fumadoras, casadas con fumadores.
Aún así las empresas tabacaleras diseñaban –¡con la
colaboración del Instituto Nacional del Cáncer de
EE.UU.!– nuevos métodos (los filtros o los cigarri-
llos ligeros en alquitrán y en nicotina...) con el fin
de hacer creer que los cigarrillos, de esta forma, po-
dían ser menos dañinos.

EL PRESENTE DE LAS PRIMERAS
EVIDENCIAS A LA LEGISLACIÓN PREVENTIVA

A lo largo de muchos años se ha legislado sobre el
uso del tabaco6 pero es ahora cuando de forma más de-
cidida se está intentando la concienciación social hacia
la prevención sanitaria para desterrar el convenciona-
lismo social bien visto del fumar en aras de una pre-
vención y una mayor calidad de vida de los individuos.

Fue en el año 2002 cuando se ponía la primera
piedra en esta dirección a nivel mundial con la De-
claración de Varsovia7 en que los políticos y la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) se ponían de
acuerdo en la necesidad improrrogable de hacer un
Mundo libre de humo procedente del tabaco. El se-
gundo hecho histórico fue la firma del Convenio
Marco8 para el control del tabaco que se aprobó uná-
nimemente por 192 países miembros de la OMS, du-
rante la Asamblea Mundial de la Salud celebrada en
Ginebra el 21 de mayo de 2003, y que representaba el
primer tratado internacional de salud pública auspi-
ciado por la OMS en un intento, diríamos ya a la
desesperada, en función de toda la información cien-
tífica acumulada desde 1980 respecto a los efectos
dañinos del tabaco, por regular un producto que no
en vano mata prematuramente a la mitad de sus
consumidores habituales. Este Convenio nace, a ni-
vel mundial, en respuesta a la epidemia del tabaco, en
un mundo globalizado, y que principalmente se comu-
nica a través de la publicidad y el patrocinio y cuya
diana son, en gran medida, los niños y adolescentes
como población más receptiva y a la vez más vulnera-
ble. Posteriormente, se han ido estableciendo otras
medidas sanitarias frente al tabaquismo y regulado-
ras de la venta, el suministro, el consumo y la publi-
cidad de los productos del tabaco.

EVOLUCIÓN DEL CONCEPTO
DE TABAQUISMO. DROGODEPENDENCIA

Y BASES GENÉTICAS DEL HÁBITO

Durante los años 60’s el concepto de fumar se
fundamentaba en estar arraigado al convencionalis-

mo social y a la condición del individuo de ser “pro-
gre” o moderno. En este sentido fue clara y determi-
nante la influencia de los intereses económicos de
muchos países y de empresas tabaqueras.9 Después,
el consumo pasó a ser considerado como una depen-
dencia en los 70’s y a mediados de los 80’s se enun-
ciaba como una adicción. Durante los años 90’s se
fue instaurando lo que se empezaba a denominar
como la “clínica del fumador”.

Hoy día en nuestro actual siglo XXI, desde el pun-
to de vista sanitario, el fumar se considera como
una drogadicción por la nicotina,10 término que defi-
ne una situación relacionada con el consumo de sus-
tancias que provocan conductas relacionadas con la
dependencia como puede ser el caso de la nicotina.
Porque está claro que hay que diferenciar habitua-
ción (o hábito) –término de preferencia para los
fumadores– de adicción.

La habituación es el consumo repetido de una de-
terminada droga que se caracteriza por:

1. Un deseo no compulsivo, de continuar consu-
miéndola para mejorar la sensación de bienestar;

2. Una moderada tendencia a aumentar gradual-
mente la dosis;

3. Un cierto grado de dependencia física pero con
ausencia del síndrome de abstinencia, y

4. Ciertos efectos que perjudican al individuo.

La adicción, por el contrario, se caracteriza por:

1. Un fuerte deseo o necesidad (compulsión) de se-
guir consumiendo;

2. Conseguir la droga a través de todos los medios
posibles;

3. Dependencia física y psicológica provocadas por
la droga, y

4. Claros efectos perjudiciales tanto para el indivi-
duo en sí como para la sociedad.

Una de las primeras clasificaciones del tabaquis-
mo fue la de hábito de fumar y no como adicción
porque se argumentaba que, como sucede también
con la cafeína, produce efectos que no son compara-
bles con los de otras sustancias como el alcohol, los
barbitúricos, la heroína o la cocaína. Pero este con-
cepto vuelve a sufrir modificaciones cuando la Ofici-
na Nacional de la Salud de EE.UU. en 1988 rectifica
los criterios primarios para la drogadicción del tabaco
definiendo claramente el efecto psicoactivo de la nico-
tina como sustancia que crea adicción ya que los pro-
cesos farmacológicos y conductuales que determinan
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la adicción son similares a aquellos que determi-
nan la adicción a drogas tales como la heroína o la
cocaína. Más tarde la OMS en 1992 en su Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades, señala la depen-
dencia a la nicotina y se reconoce el efecto adictivo
de esta sustancia, entendiéndose como dependencia
un patrón desadaptativo de consumo de una sustan-
cia que conlleva un deterioro o distrés clínicamente
significativo, y que se caracteriza por, al menos, tres
de los siguientes síntomas durante un periodo conti-
nuado de 12 meses: 1) necesidad de cantidades cre-
cientes de cigarrillos (Tolerancia); 2) el efecto
disminuye con su consumo continuado (Tolerancia);
3) síndrome de abstinencia; 4) se fuma para aliviar el
síndrome de abstinencia, y 5) se termina fumando
con mayor frecuencia y durante más tiempo de lo que
inicialmente se pretendía.

Fumar representa mucho más que la dependencia
física a la nicotina ya que con el paso del tiempo el
fumador pasa a recibir estímulos sociales, conduc-
tuales o culturales que refuerzan el establecimiento
de la dependencia psicológica y son tanto el compo-
nente psicológico como el físico de la dependencia los
que contribuyen al mantenimiento del hábito.

En cuanto a la dependencia física, la nicotina
después de ser inhalada tarda unos siete segundos
en atravesar la superficie alveolar de los pulmones,
entrar en el torrente sanguíneo y alcanzar el cere-
bro. Este es el tiempo que se precisa para que se
manifiesten los efectos del tabaco a nivel cerebral,
como la sensación de placer experimentada por el
fumador, el supuesto aumento de la concentración
mental, la estabilidad del estado de ánimo o la dis-
minución de la ansiedad. Es la exposición manteni-
da de las neuronas a la nicotina lo que produce la
dependencia física. Desde el primer momento las
neuronas se sobreexcitan y este estado inicial se
“memoriza”, lo que produce una adaptación a la
respuesta frente a nuevas excitaciones por más ni-
cotina. Esa adaptación está reglada precisamente
por la necesidad de volver a excitarse. Se estima
que un 50% de los fumadores son dependientes de
la nicotina ya que en ellos, en un periodo de 12 me-
ses de forma continuada se advierte tolerancia, sín-
tomas de abstinencia (como ya se ha explicado), un
deseo persistente de fumar, un gasto de tiempo con-
siderable para consumir u obtener tabaco y no ce-
sar de fumar a pesar de conocer los riesgos que
conlleva para su salud.

En cuanto a la dependencia nicotínica psicológica
ésta se produce cuando se ha instaurado el hábito de
fumar, momento en el cual el fumador, que fue oca-
sional y que ahora es costumbrista, comienza a aso-

ciar una serie de estímulos ambientales al acto de fu-
mar como puede ser el local donde se fuma como una
sala de espera, un bar, un restaurante, un coche, en
presencia de una persona en especial…, pero pueden
ser otras circunstancias o factores emocionales
como el estrés, la ansiedad, el aburrimiento, la sole-
dad o incluso acontecimientos sociales como fiestas,
reuniones de trabajo, encuentros con amigos o una
primera cita. Cuando la propia conducta de fumar, el
reforzamiento de la nicotina, los factores ambientes,
el sabor y el olor del tabaco e incluso el manejo de
un cigarrillo en la mano, se reúnen de forma repeti-
tiva, el acto de fumar se convierte en agradable y es
cuando hablamos de dependencia psicológica.

La dependencia psicológica está muy relacionada
con el concepto de automatismo. Si imaginamos una
situación, por ejemplo, de un fumador de un paquete
diario, al cabo de cinco años se habrá llevado a la
boca un cigarrillo unas 40,000 veces. Esta repeti-
ción lleva a un automatismo tal que el acto de fumar
se convierte en un verdadero ritual claramente esta-
blecido y pautado repetido exactamente una vez tras
otra como si de una obra teatral se tratara miles de
veces ensayada sin opción a fallos. Un estado de de-
pendencia psicológica define el comportamiento repe-
titivo del fumador y condiciona hasta tal punto su
vida que el acto de fumar no puede faltar al levan-
tarse por la mañana, después de desayunar, después
de realizar el acto sexual…, después de comer; de es-
tar pendiente del nivel de cigarrillos en el paquete,
de la situación del paquete en el bolso, en la mesa, de
la disponibilidad del encendedor… o por vivir cerca
de una expendeduría de tabaco.

El primer hecho es la dependencia física y después
la psicológica. Superar el deseo de fumar es lo más di-
fícil para un fumador. Desde el punto de vista fisioló-
gico la nicotina a través de los receptores colinérgicos
es la responsable de la dependencia, tolerancia y sín-
tomas de abstinencia. Después de unas horas en que
los niveles de nicotina disminuyen en el organismo el
fumador intenta, fumando, mantener esos niveles que
cada vez deben ser mayores para lograr un mismo
efecto o incluso menor. Durante el sueño se produce
una importante resensibilización a los efectos de la
nicotina por lo que la mayoría de los fumadores coin-
ciden en que los mejores cigarrillos son los primeros
de la mañana.

Para explicar la tolerancia se pueden argumentar,
al menos, tres razones fundamentales: 1) razones
metabólicas por las que el tabaco induce la expre-
sión de determinadas enzimas hepáticas que incre-
mentan la tolerancia a determinados hidrocarburos
de la combustión de algunos alquitranes; 2) razones
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farmacológicas que explican la desensibilización de
los receptores colinérgicos de la nicotina por una re-
gulación en reverso al aumentar las concentraciones
del agonista, y 3) razones psicológicas que explica-
rían las respuestas adaptativas y compensatorias
que reducirían el impacto de las dosis de nicotina.

Por último, el síndrome de abstinencia se caracte-
riza por cefaleas, mareos, insomnio, irritabilidad,
ansiedad y aumento del apetito con la consiguiente
ganancia de peso corporal. También se puede obser-
var, aunque los síntomas físicos suelen ser los domi-
nantes, una falta de concentración mental para la
realización de aquellas tareas laborales o manuales
que estaban asociadas automáticamente al acto de
fumar. En otras ocasiones otros síntomas, como los
fallos de memoria, pueden ser secundarios a la si-
tuación primaria de ansiedad a la que se encuentra
sometido el fumador en ausencia de la droga. Sí son
evidentes los cambios en el electroencefalograma con
una disminución de la actividad de alta frecuencia
que caracteriza el despertar y un incremento en la
actividad de baja frecuencia que caracteriza la som-
nolencia.

Para explicar la dependencia psicológica, debemos
tener en cuenta que la nicotina presenta propiedades
reforzadoras por ejercer una acción de recompensa
en el circuito cerebral a través de la vía dopaminér-
gica al inducir la secreción de dopamina en el cere-
bro lo que explica desde un punto de vista fisiológico
la adopción de conductas repetitivas de autoadminis-
tración. En definitiva, los efectos subjetivos y de
conducta de la nicotina están asociados a las accio-
nes neurorreguladoras de esta sustancia sobre otros
neurotransmisores como son la dopamina, la norepi-
nefrina, la β-endorfina o la acetilcolina.

Lo que parece estar cada vez más claro es que el
desarrollo, mantenimiento y cese del hábito del taba-
quismo tienen una base genética11 que condiciona la
susceptibilidad individual para esta dependencia. Esta
base genética se fundamenta en genes cuyo patrón es
el mendeliano pero también en otros de herencia poli-
génica. Por supuesto y vistos los resultados a veces
contradictorios sobre la influencia del genotipo en el
hábito tabáquico, no se pueden descartar los factores
raciales o étnicos que modifiquen la penetrancia de
los posibles genes implicados. En este sentido se han
llevado a cabo estudios, fundamentalmente en cohor-
tes de gemelos, buscando factores ambientales que
pudiesen influir sobre una misma base genética como
puede ser el haber recibido una educación en las mis-
mas condiciones por padres biológicos o adoptados o
en ambientes diferentes. El objetivo es buscar la posi-
ble asociación de determinados genes a la adicción al

tabaco en dos sentidos: uno, la influencia del genotipo
en la adquisición del hábito durante la infancia o la
juventud y otro, la influencia del genotipo en el man-
tenimiento del consumo durante la edad adulta. En
general, los estudios sobre la asociación entre varian-
tes (polimorfismos) de genes que codifican proteínas
implicadas en el metabolismo de la nicotina o en los
mecanismos de neurotransmisión, y la aparición y
mantenimiento del hábito tabáquico, han ofrecido
una mayor concordancia entre gemelos monocigóti-
cos que entre dicigotos, lo que demuestra una correla-
ción entre genotipo y hábito.

Así, los genes relacionados con el metabolismo de
la nicotina podrían estar claramente implicados. El
metabolismo de la nicotina tiene lugar en el hígado y
en él intervienen enzimas de la familia de los cito-
cromos P450 que la transforman en cotinina. El
aclaramiento de nicotina es menor en fumadores por
lo que se podría pensar en esos genes cuya expre-
sión depende de los niveles de nicotina. De hecho
uno de estos genes, el CYP2A6, y concretamente el
alelo CYP2A6*2, que contiene leucina en lugar de
histidina en el codón 160, codifica una proteína in-
activa que parece asociarse a una mayor predisposi-
ción al consumo de tabaco.

Pero no podemos olvidar que la nicotina actúa en
el sistema nervioso central sobre receptores neuro-
nales interfiriendo o regulando distintos sistemas de
neurotransmisión y, así, se conoce que los efectos
placenteros derivados del consumo se relacionan es-
trechamente con la estimulación de las llamadas vías
dopaminérgicas o catecolaminérgicas12 de las que la
más implicada es la mesolímbica que se extiende des-
de el área tegmental ventral hasta el núcleo accum-
bens y la corteza frontal. Las proyecciones que
llegan a este núcleo, la amígdala y el hipocampo, se
asocian al reforzamiento de los efectos de la nicotina
sobre la memoria y al deseo de consumir, además de
los cambios anímicos asociados al síndrome de absti-
nencia. Las proyecciones que se dirigen hacia la cor-
teza cerebral prefrontal, orbitofrontal y del cíngulo
anterior se asocian a las vivencias generadas por la
droga, su consumo y la necesidad de seguir consu-
miéndola. También se sabe que existen conexiones
entre las neuronas gabaérgicas del núcleo accum-
bens con el área tegmental ventral y que las proyec-
ciones glutamaérgicas del cortex frontal también se
asocian al núcleo accumbens y al área tegmental
ventral. Así las cosas los genes que regulan los flu-
jos de dopamina, cuyos niveles se incrementan con
la nicotina estimulando los ganglios basales, espe-
cialmente en el núcleo accumbens, al igual que otras
drogas como la cocaína o la morfina, serían unos
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buenos candidatos para estar implicados en el hábi-
to tabáquico. Se han clonado los genes que codifican
los cinco receptores conocidos para dopamina
(DRD1 a DRD5). De ellos uno de los alelos del DRD1
(polimorfismo que supone un cambio de una adenina
por guanina de la región promotora) es más frecuen-
te en fumadores que en no fumadores. También, un
polimorfismo en la región 3´ no codificante del gen
DRD2 se asocia con una menor disponibilidad de re-
ceptores de dopamina en el cuerpo estriado. Si esto
fuera poco se ha visto que proteínas que recaptan la
dopamina en los surcos sinápticos, como la proteína
DAT, también podrían estar relacionadas. Un poli-
morfismo del gen que la codifica, el SLC6A3, se ha
asociado con valores endógenos elevados de dopami-
na, con una menor predisposición a desarrollar el
hábito tabáquico, con un inicio en el consumo más
tardío, con una mayor facilidad para su abandono y
con mayores tiempos de abstinencia.

Los sistemas serotoninérgico, colinérgico, opioi-
de, aminoacidérgico, cannabinoide o las vías relacio-
nadas con los niveles de óxido nítrico, constituyen
otras vías de estudio para comprender mejor las ba-
ses genéticas del hábito al tabaco y para la consecu-
ción de futuras alternativas de tratamiento para la
deshabituación.

EL PROBLEMA SANITARIO EN
CIFRAS DE LAS PROPIEDADES CURATIVAS

DEL TABACO A LA FISIOPATOLOGÍA

La “hierba panacea” hoy se considera un “vene-
no”. La acumulación de datos científicos y epidemio-
lógicos así lo están demostrando aunque, en muchos

casos, esto no sea admitido por los propios afectados
por este hábito, por las empresas tabaqueras y ni si-
quiera por aquellas autoridades públicas que lo au-
torizan. Porque la realidad es que 1,300 millones de
personas (33% de los adultos) fuman en el mundo;
fuman el 25% de las mujeres, el 50% de los hombres
y el 29% de los adolescentes; el 75% de los fumado-
res habitan en países más desfavorecidos; el 19% del
colectivo médico fuma; los padres del 70% de los fu-
madores fumaban; la edad del inicio del consumo es
de menos de 13 años y 6,000,000,000,000 de cigarri-
llos se fuman cada año en el mundo.

Se trata de la primera causa de muerte evitable
en el mundo a pesar de que se calcula que un 33%
de las personas tiene experiencia directa, por fami-
liares, amigos o conocidos, de la estrecha relación
entre el tabaquismo y el cáncer de pulmón; de que
sólo el 60% de los fumadores considera que dejar de
fumar es el mejor modo de prevenir el cáncer de pul-
món y de que el 43% de los fumadores persiste en
su hábito a pesar de padecer una enfermedad respi-
ratoria o cancerígena. Es, por otra parte, la segun-
da causa de muerte ya que unos cinco millones de
personas mueren cada año en el mundo por enfer-
medades que se relacionan con el consumo del taba-
co, cifra que representa más que las debidas al
SIDA, suicidios, homicidios, incendios y drogas ile-
gales en conjunto e igual que las muertes por SIDA
más las de malaria y más las debidas a enfermeda-
des vacunables infantiles. Además, cada 10 segun-
dos una nueva víctima mortal en el mundo es a
causa del tabaco; existe un riesgo 20 a 40 veces ma-
yor de padecer cáncer de pulmón en fumadores; la
esperanza de vida de un fumador que fume 20 ciga-

Figura 1. Efecto global del tabaquismo, y en particular de la nicotina, sobre la isquemia arterial y la enfermedad vascular.13

NICOTINA TABAQUISMO

↑ Catecolaminas ↑ Agregación, adhesión y viscosidad plaquetaria ↑ Estrés oxidativo
↑ Carboxihemoglobina ↑ Plasminógeno    Estado proinflamatorio
     Lesión endotelio ↑ Alteración de la forma de los hematíes
↓ Ciclooxigenasa

↑  Demanda de oxígeno ↑ Formación de trombos Aterosclerosis
↓ Aporte de oxígeno a los tejidos ↓ Lisis de trombos

ISQUEMIA ARTERIAL ENFERMEDAD VASCULAR
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rrillos diarios durante 25 años es un 25% menor
que la de un no fumador (para una expectativa nor-
mal de vida entre 70 y 80 años, una expectativa de
50 a 60 años); la supervivencia media tras el diag-
nóstico es de sólo 13 meses y si se extirpa el tumor
quirúrgicamente la supervivencia del 50% de los pa-
cientes puede ser de cinco años, y por si estos datos
no fueran suficientes el 60% de los no fumadores
están expuestos al humo ambiental debido al tabaco
(HAT).

Concretamente, el 33% de todas las muertes en
personas adultas, el 87% de los casos de cáncer de
pulmón, el 30% de todas las muertes por cáncer, el
82% de las muertes por enfermedad pulmonar y
el 21% de las muertes por cardiopatías se deben al
consumo del tabaco. El fumar es la causa de unas 30
enfermedades, en especial de las cardio- o cerebro-
vasculares, de la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) y del cáncer.

Aparte de que la combinación de tabaco y embara-
zo claramente es una circunstancia de “mala espe-
ranza” aunque muchas gestantes no tengan asumido
que el consumo de tabaco durante la gestación oca-
siona una reducción de los índices somatométricos
(peso, talla y perímetro craneal) del recién nacido
que puede afectar gravemente a la salud y al desa-
rrollo del feto, las consecuencias principales del con-
sumo de tabaco son las enfermedades cardio- y
cerebrovasculares y el cáncer.

Con relación a la enfermedad cardiovascular (Fi-
gura 1) las consecuencias de la nicotina en sí y del
tabaquismo, en general, se han demostrado clara-
mente.13 Tanto los niveles de nicotina, a través de
las vías catecolaminérgicas, ya explicadas, como el
tabaquismo a través de la alteración de la función
plaquetaria y de la inducción de estados de estrés
oxidativos o proinflamatorios, producen una situa-
ción de isquemia arterial que compromete muy se-
riamente la función vascular.

Pero el problema más importante en salud pública
son las consecuencias que presenta el consumo del
tabaco con relación a la aparición de cáncer y enfer-
medad pulmonar.

Si se analiza la composición química de un ciga-
rro14 que se fuma se llegan a aislar más de 4,000
compuestos químicos bioactivos de los cuales, y esto
es lo más grave, 60 son compuestos carcinogénicos,
ya que se ha demostrado en animales que la admi-
nistración intratraqueal o subcutánea de algunos de
estos hidrocarburos poliaromáticos producen clara-
mente un cáncer experimental. Se ha demostrado
fehacientemente que los cánceres de pulmón, laringe,
faringe, esófago, cavidad oral, páncreas, vejiga y pel-

vis renal se relacionan estrechamente con el consu-
mo de tabaco. También se ha demostrado que el ta-
baco puede ser un factor condicionante de otros
tipos de cáncer como el colorectal, el adrenal, gástri-
co, de útero, cervical y hepático así como de leuce-
mias mieloides. El resto de cánceres todavía no está
claro si su aparición se relaciona con el consumo de
tabaco.

Claramente el cáncer de pulmón es el que más in-
cidencia tiene en relación con el consumo de taba-
co15 y a pesar de que los tratamientos16 y las
pruebas diagnósticas de detección precoz17 –que son
fundamentales– avanzan muy significativamente, lo
cierto es que 87% de los casos de cáncer de pulmón y
82% de las muertes por enfermedad pulmonar se de-
ben al tabaco.

La realidad es esta y no otra aunque algunos in-
tereses comerciales quieran hacer creer otra cosa y a
pesar de que los drogodependientes de esta droga no
puedan asumirlo precisamente condicionados por su
adicción.

Es posible que un pequeño porcentaje de fumado-
res no padezca nunca un cáncer de pulmón o si lo
padece sea a una edad cercana a la expectativa nor-
mal de vida actual, pero eso, como en una ruleta
rusa, dependerá del azar de disponer de un gen inacti-
vador de un protooncogén que proteja a una edad
temprana, aunque esta posibilidad de la predisposi-
ción genética o protección genética, que se comentará
más adelante, no parece que sea algo muy probable
vista la casuística de que tan sólo 2% de los pacientes
con cáncer de pulmón son no fumadores.

Se distinguen dos tipos principales de cáncer de pul-
món, el de células grandes o macrocítico y el de células
pequeñas o microcítico en función de cómo se ven las
células cancerosas en el microscopio. Cada uno de es-
tos tipos de células crece y se disemina de forma dife-
rente y responden también de forma diferente a los
tratamientos. Así, el cáncer de pulmón de células gran-
des es más común que el cáncer de pulmón de células
pequeñas y, en general, crece y se disemina con más
lentitud. El consumo de tabaco se relaciona más con el
cáncer de pulmón de células escamosas y microcítico
que con el adenocarcinoma y el de células grandes. A
su vez, el cáncer macrocítico puede ser de tipo carcino-
ma de células escamosas (también llamado carcinoma
epidermoide), de tipo adenocarcinoma o de tipo carci-
noma de células grandes.

Los síntomas más comunes del cáncer de pulmón
son tos persistente que no desaparece y que empeora
con el tiempo; dolor constante en el pecho; tos con
flemas con sangre; silbidos; ronquera; falta de aire;
pulmonías o bronquitis recurrentes; hinchazón del
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cuello y de la cara; pérdida de peso y falta de apetito;
fatiga– entre otros.

En cuanto al tratamiento, los pacientes con cán-
cer de pulmón de células grandes se suelen tratar
con cirugía y criocirugía. La radioterapia y la qui-
mioterapia pueden también usarse para hacer más
lento el progreso de la enfermedad y para controlar
los síntomas. Para aquellas situaciones en que las
células son pequeñas, que se diseminan con más ra-
pidez, se suele aplicar quimioterapia con el objeto de
alcanzar a un mayor número de células de forma sis-
témica si es que se hubiera producido ya la metásta-
sis, como así se descubre en muchos de los casos
cuando se diagnostica un cáncer de pulmón. Tam-
bién se puede utilizar radioterapia dirigida al tumor
en el pulmón o a los tumores en otras partes del
cuerpo (como en el cerebro). En algunos pacientes
se aplica la llamada irradiación craneal profiláctica
dirigida al cerebro aun cuando no se hubiera detec-
tado metástasis cerebral. La cirugía es una estrate-
gia que se aplica en pocos casos de cáncer de pulmón
microcítico.

FACTORES CONDICIONANTES
DE RIESGO PARA PADECER CÁNCER

DE PULMÓN POR EL TABACO

El riesgo de desarrollar un cáncer puede variar de
acuerdo con el tipo de cigarrillo que se fuma. Evi-
dentemente, el riesgo disminuye si se fuman cigarri-
llos con filtro de tal forma que el riesgo es unas siete
veces mayor si se fuman cigarros sin filtro o en
pipa. Por otra parte, los cigarrillos mentolados pue-
den aumentar el riesgo ya que el mentol facilita la
absorción de monóxido de carbono y causa una ma-
yor retención del humo del tabaco en el pulmón por-
que restringe la ventilación. Paradójicamente, los
cigarrillos “light” –o suaves– que se idearon para
aumentar la seguridad del fumar, no presentan me-
nor riesgo de cáncer sino que por el contrario en los
últimos 30 años han favorecido una localización pe-
riférica de adenocarcinomas en contraste con la lo-
calización focalizada de cánceres escamosos. La
menor concentración en este tipo de cigarrillos del
agente adictivo que es la nicotina, condiciona que
los fumadores consuman un mayor número de ciga-
rrillos por día para neutralizar esta menor concen-
tración, e incluso a realizar inhalaciones más
profundas lo que hace que los carcinógenos alcan-
cen regiones más distales y causen cánceres de loca-
lización más periférica.

Un riesgo ignorado es el tabaquismo pasivo18-20

que se produce con el humo ambiental del tabaco y

que se conoce como HAT y que es la causa de cáncer
de pulmón de células escamosas en los llamados fu-
madores pasivos. Se calcula que un 60% de las per-
sonas no fumadoras están expuestas al HAT. En
lugares de ocio, como restaurantes y discotecas, se
ha estimado, como media, que una exposición de
ocho horas puede llegar a ser como fumar de forma
activa hasta ocho cigarrillos al día en términos de
N-nitrosodimetilamina, que es uno de los compues-
tos carcinógenos del HAT, por lo que no es de extra-
ñar que sea en este sector laboral donde se de la
mayor morbilidad y mortalidad asociadas al HAT.
Es sorprendentemente llamativo cómo en muchos
ambientes, a excepción de los centros sanitarios y
educativos, la cifra de la concentración de la equiva-
lencia del carcinógeno N-nitrosodimetilamina inha-
lado en el HAT en µg/m3, sea mayor de 2 que es el
valor relacionado con un riesgo de cáncer de pulmón
de 3/10.000 establecido por la Environmental Protec-
tion Agency.

Otro factor que condiciona el diagnóstico y el pro-
nóstico de un cáncer de pulmón es el tiempo que
transcurre desde el cese de fumar (dejar de fumar).
Está claro, y así lo demostró un interesante trabajo
de Simonato, et al.,21 que el riesgo acumulado de fa-
llecer por un cáncer de pulmón disminuye después de
dejar de fumar en función de los años transcurridos
desde ese momento, y así, por ejemplo, mientras que
el riesgo acumulado en individuos que dejan de fu-
mar a los 60 años de edad es de 9.9%, en aquellos
que lo dejan a los 40 años es de 3.3%.

Por último, y dentro de los factores ambientales y
ocupacionales,22 se deben tener en cuenta, por ejem-
plo, la edad del inicio del consumo y la duración del
periodo tabáquico,21 enfermedades respiratorias pre-
vias como bronquitis, enfisemas o neumonías, o el
efecto sinérgico por la exposición a otras sustancias
como los asbestos, el arsénico o el radón.

En cuanto a los factores genético-moleculares el
equilibrio entre la activación del metabolismo y la
detoxificación de los carcinógenos presentes en el
humo del tabaco determina el riesgo individual o de
predisposición para desarrollar un cáncer. Así, los
derivados que se producen en el metabolismo de
los carcinógenos se unen covalentemente e irrever-
siblemente al ADN (ácido desoxirribonucléico) dando
lugar a determinados aductos de ADN cuya concen-
tración (que es directamente proporcional al núme-
ro de cigarrillos que se fuman) es un índice de
riesgo cancerígeno en fumadores. Esta concentra-
ción disminuye a medida que aumenta el tiempo
transcurrido desde que se dejó de fumar y si los me-
canismos naturales de reparación del ADN23 funcio-
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nan correctamente. Si todo funciona a la perfección
–que no siempre es así– los niveles de ADN no daña-
do pueden alcanzar los valores normales. Cuando al-
gunos de estos mecanismos de reparación fallan las
células poseerán ADN dañado y si éstas no sufren
apoptosis o muerte celular, el ADN mutará inevita-
blemente dando lugar a una transformación celular
fatal. Por si esto fuera poco los radicales libres pre-
sentes en el humo del tabaco pueden causar un daño
oxidativo y hacer mutar también al ADN.

Así, uno de los eventos más importantes que se
producen en la patogénesis del cáncer de pulmón a
causa del tabaco son las mutaciones en el gen p53, ge-
neralmente transversiones G:C y T:A24 y que son más
frecuentes en mujeres fumadoras. Estas mutaciones
se inducen por benzopireno –cancerígeno presente en
el humo del tabaco–, y dan lugar a alteraciones en la
proteína p53 que está involucrada en el control del ci-
clo celular, en la síntesis del ADN, en su reparación, en
la diferenciación celular, en la transcripción génica
y en la muerte programada de las células. Estas mu-
taciones en este gen se facilitan con el consumo de
alcohol y se pueden determinar en el plasma de indi-
viduos fumadores.25 El efecto de las mutaciones –do-
sis de cancerígeno dependientes– en el gen p53 que
es un gen supresor de tumores, se basa en la activa-
ción de oncogenes que inhiben a determinados genes
supresores de tumor. Se produce el llamado efecto
cancerígeno potenciador o lo que es lo mismo el efec-
to sinérgico de la combinación de distintas mutacio-
nes en diferentes genes con respecto al riesgo de
desarrollar cáncer de pulmón. Así se han descrito
efectos combinados entre las mutaciones en el gen
p53 con las del gen p73;26 en el gen MDM227 que es
un regulador negativo del p53; en el gen EGFR28

que codifica el receptor para el factor de crecimiento
epidérmico; en los genes HGF y HGFR29 que codifi-
can el factor de crecimiento de hepatocitos y su re-
ceptor respectivamente y que se encuentran sobre
expresados por una parte el gen HGF en células al-
veolares de tipo II (ATII) y por otra el gen HGFR en
adenocarcinoma; en el gen k-ras,30 e incluso en el
gen HSP9031 que codifica la proteína de choque tér-
mico hsp90 y que se ha demostrado que está impli-
cada en el plegamiento, ensamblaje, maduración y
estabilización de proteínas fundamentales para la
supervivencia de células tumorales de pulmón.

Con relación a otros factores estrictamente gené-
ticos como son el sexo o la etnia, aparte de tener en
cuenta el posible distinto número de cigarrillos que
se consumen, se requieren todavía muchos estudios
para extraer algunas conclusiones fiables. Pero
aún así y aunque en la actualidad la incidencia de

cáncer de pulmón en la mujer es menor que en el
varón, entre los años 1930 y 1997, por ejemplo, en
EE.UU. el carcinoma pulmonar en la mujer aumen-
tó un 600% pero, además, las mutaciones en genes
como p53, CYP1A1, GSTM1 y k-ras son más fre-
cuentes en mujeres fumadoras que en hombres.
Muchos estudios32 confirman ya la mayor suscepti-
bilidad de la mujer fumadora para padecer cáncer
de pulmón postulándose distintas razones para ex-
plicarlo, muchas sin confirmar, como son las dife-
rencias en los mecanismos de reparación del ADN,
los factores dietéticos, la posible relación con infec-
ciones por el virus del papiloma humano que se aso-
cia al carcinoma cervical, los niveles aumentados de
algunos factores de crecimiento cuya expresión está
ligada al cromosoma X, o las causas hormonales.
Este último aspecto es, posiblemente, el más proba-
ble ya que se ha demostrado que el tratamiento con
estrógenos en mujeres con menopausia incrementa
el riesgo de padecer cáncer de pulmón. De hecho se
han demostrado33 niveles muy altos de receptores
para estrógenos tanto en células normales como en
cancerígenas de pulmón.

En cuanto a las distintas etnias es remarcable la
relevante variación de riesgo de padecer cáncer de
pulmón. Así los últimos estudios epidemiológicos34

han demostrado que, por ejemplo, los afroamerica-
nos y hawaianos nativos son más susceptibles al
cáncer de pulmón que los blancos, los japoneses
americanos o los latinos.

PREVENCIÓN,
ÉTICA CLÍNICA Y RESPONSABILIDAD

Y CONCIENCIACIÓN SOCIAL

A nadie escapa que el problema del tabaquismo es
una cuestión de Salud Pública considerándose por la
OMS como la mayor causa evitable de morbimortali-
dad en los países desarrollados. Como bien deja cla-
ro el famoso epidemiólogo Richard Peto, la salud o
la enfermedad del fumador se basa en tirar una mo-
neda al aire; si sale cara es muy probable que muera
de cáncer y si sale cruz es posible que muera por
otras causas. Esta “ruleta rusa” condiciona –aún a
pesar de que los fumadores no lo interpreten así– un
coste socio-sanitario que la sociedad debe asumir ya
que se trata de un asunto de salud pública con una
incuestionable evidencia epidemiológica.35

Toda estrategia de prevención y control del taba-
quismo –cuyo fin último es la salud del individuo y
el ahorro en costes sanitarios para la colectividad–
debe abordarse desde dos puntos de vista. Uno,
aquel que se dirige hacia la terapia de una adicción
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y sus consecuencias en el fumador y, otro, el que se
orienta hacia la concienciación responsable y social
en todas sus distintas vertientes para evitar el taba-
quismo. Ambos aspectos deberían incluirse en la car-
tera de servicios sanitarios de un país.

El primer aspecto se logrará facilitando un trata-
miento médico de las enfermedades relacionadas con
el consumo del tabaco pero además ofreciendo una
ayuda efectiva y concreta a los pacientes adictos
para que logren dejar de fumar y reducir, así, el ries-
go de recidivas mediante actuaciones no solamente
terapéuticas y farmacológicas sino también psicoso-
ciales. Aunque hasta hace muy poco el dejar de fu-
mar se consideraba como una misión de elección y
libertad individual del fumador, hoy día existe el
concepto de que el tabaquismo debe considerarse
como una enfermedad susceptible de ser tratada ya
que no en vano es el trastorno adictivo más común y
a la vez más difícil de tratar dada su condición de
enfermedad crónica con frecuentes recidivas y recaí-
das. Se admiten como tratamientos de eficacia pro-
bada los manuales de autoayuda con materiales
personalizados; el consejo médico presencial o telefó-
nico; las intervenciones psicológicas mediante trata-
mientos individuales, grupales o aversivos; las
intervenciones farmacológicas con sustitutivos de la
nicotina en forma de chicles, parches, nebulizadores
nasales, inhaladores o tabletas sublinguales, o el
tratamiento farmacológico con bupropión, nortripti-
lina y clonidina. La disminución progresiva del nú-
mero de cigarrillos no se considera un método
efectivo para dejar de fumar ya que como sucede con
la mayoría de las drogas, el tratamiento de deshabitua-
ción requiere el cese drástico del aporte de la sustancia
adictiva y en el caso del tabaco la barrera por debajo de
los 10 cigarrillos diarios es difícil de superar. El fuma-
dor siente la falsa sensación de control sobre su depen-
dencia, lo que constituye para él un motivo
suficientemente justificado para posponer la decisión
de dejar el tabaco. Una última y más reciente estrate-
gia es la preparación de una “vacuna” para dejar de
fumar36 que pretende bloquear las sensaciones de pla-
cer que produce la nicotina en los adictos mediante an-
ticuerpos que captan a las moléculas de nicotina e
impiden su paso a través de la barrera hematoencefáli-
ca hasta el cerebro. Hoy por hoy, el gasto que suponen
las terapias antitabaquismo que ascienden a unos 800
millones de euros al año ha dado como resultado una
tasa de éxito de tan sólo el 20%.

El fracaso en el segundo campo de actuación de
concienciación responsable y social en todas sus dis-
tintas vertientes para evitar el tabaquismo, se expli-
ca en gran parte por la deficiente toma de conciencia

de nuestra sociedad, de nuestros gobernantes y,
aunque parezca incomprensible, de los propios pro-
fesionales de la sanidad que, aunque ahora su tasa
de tabaquismo es de cerca del 20%, hasta hace poco
tiempo superaba la media de la población general es-
pañola. Para lograr la concienciación social, tanto
del que fuma para fomentar su propia salud como del
no fumador en cuanto al riesgo para la salud que
conlleva el tabaquismo, se deberán adoptar políticas
de espacios libres de humo del tabaco, la desaparición de
su publicidad y del patrocinio de marcas, así como el
establecimiento de políticas fiscales del tabaco. Tam-
bién, serán necesarias aquellas medidas que asegu-
ren una protección real de los menores frente al
tabaco. Las leyes en este sentido deben cumplirse y
hacerlas cumplir estrictamente y no se trata de agre-
dir, reprimir o censurar a los fumadores, como ellos
piensan, ni coartarles siquiera su libertad; se trata
de asegurar también la libertad del que no desea fu-
mar y el derecho a la salud del que opta por no ha-
cerlo. Es una cuestión de conciencia cívica.

La cuestión clave es quién debe establecer las nor-
mas. Si lo que pretendemos es velar por la salud pú-
blica de los individuos en un país democrático
tendrá que ser el gobierno y las propias administra-
ciones las que legislen al respecto para salvaguardar
el derecho de los no fumadores y el de los niños y
adolescentes. Si lo que se pretende es actuar desde
un punto de vista sanitario y médico tendrán que
ser los facultativos, como expertos en el tratamiento
y la prevención de las enfermedades, en este caso de
una adicción, los encargados de aconsejar.

En este último supuesto entra en consideración el
concepto de ética clínica37 referida a que, en situacio-
nes de toma de decisiones a la “cabecera” del pacien-
te, el deber de beneficencia precisa tener en cuenta la
autonomía de la persona e incorporar también el cri-
terio de equidad social. El argumento ético, por esta
razón, adquiere un significado ineludible ya que se
trata de intervenir sobre estilos de vida que conllevan
riesgos para la salud. El profesional médico, en estas
circunstancias, está obligado, en las culturas occi-
dentales, a cultivar la salud de los individuos pero,
claro está, respetando la libertad del paciente como
ciudadano. En el caso del fumador la situación
se complica más si cabe ya que hay que tener muy
en cuenta la diferencia entre el ejercicio de la liber-
tad formal o aparente y la toma de decisiones verda-
deramente libres o voluntarias. Así, un fumador
enciende su cigarrillo en un ejercicio de aparente li-
bertad sin que esto constituya consecuentemente una
conducta verdaderamente libre ya que le falta volun-
tad para abstenerse. Porque se ha de tener en cuenta
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también, que los primeros cigarrillos son fruto de
una moda o una presión de grupo y eso no es precisa-
mente un modelo de independencia sino más bien una
falta total de autonomía.

Por esta razón, el siguiente interrogante es si la
intervención del profesional médico es legítima. El
profesional médico está legitimado para aconsejar el
abandono del tabaco en un acto que no es de imposi-
ción sino de proposición. Pero está legitimado por la
sencilla razón de que se sabe ya sin lugar a dudas
que uno de cada dos fumadores fallece prematura-
mente a consecuencia de su adicción y esto para la
sanidad es un riesgo que no es aceptable desde el
punto de vista económico de gasto sanitario ni desde
el punto de vista de salud pública. El médico se con-
vierte en estas situaciones de la enfermedad adictiva
en un “maestro”, ya que su función es más educati-
va e instructiva –en aras de la prevención y el bien-
estar de los individuos– que curativa.

En definitiva, el tabaquismo es un problema mun-
dial de salud pública que requiere la cooperación
internacional por las devastadoras consecuencias sa-
nitarias, sociales, económicas e incluso ambientales
que conlleva. La solución la debe ofrecer la propia
sociedad que debe reconocer que el fumador no es
del todo responsable de su adicción y considerarle
como un enfermo al que se le deben ofrecer todos los
medios sanitarios al alcance –con cargo al gasto sani-
tario público– para superar su enfermedad adictiva y
para el tratamiento de todas aquellas patologías que
se deriven del consumo del tabaco. Ahora bien, en
justa y clara reciprocidad en un acto de reflexión so-
bre los derechos y responsabilidades de cada indivi-
duo, el fumador debe colaborar activamente en este
proceso en el que participan todos los ciudadanos.

La legislación de los gobiernos para la salvaguar-
da de los derechos sociales y sanitarios, y la propia
concienciación de la sociedad de forma responsable,
constituirán los dos pilares en los que se basen la
prevención y la desaparición del tabaquismo.
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