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RESUMEN

La nicotina es un alcaloide natural que esta pre-
sente en las hojas de tabaco, y es el principal res-
ponsable del uso continuado del tabaco pese a sus
efectos nocivos. A pesar de que existen diferentes
métodos para administrarse nicotina, fumar cigarri-
llos es la forma maés prevalente de adiccion a nico-
tina. La nicotina es una sustancia que se absorbe
fundamentalmente, por inhalacion, en los pulmones,
0 a través de la piel, comenzando su accion al unirse
a los receptores colinérgicos- nicotinicos. Tanto el
manual DSM-IV-TR de la Asociacion de Psiquiatria
Americana (APA) como la clasificacion CIE-10 coin-
ciden en incluir los trastornos relacionados con el
uso de nicotina en los trastornos relacionados con
el uso de sustancias. La adiccion a nicotina es un
fenémeno neurobiolégico complejo que incluye la
accién de diferentes sistemas neuronales. La accion
de la nicotina sobre el sistema dopaminérgico es la
principal responsable del refuerzo positivo en el sis-
tema biolégico de recompensa. El hdbito de fumar
comienza, habitualmente, en la adolescencia, debido
a diversos factores de tipo sociocultural y personales
que van a llevar a la prueba inicial del cigarrillo.
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ABSTRACT

Nicotine, a natural alkaloid that is present in
tobacco leaves, is the main addictive component
of tobacco that motivates continued use despite
the harmful effects. Despite the different ways
of taking nicotine, cigarette smoking is the most
prevalent form of nicotine addiction. Nicotine
is mainly absorbed by inhalation in the lungs or
through the skin, initiating its action by binding to
nicotinic acetylcholine receptors. The Diagnostic
Classification DSM-IV-TR manual, published by
the American Psychiatric Association, as well as
WHO's ICD-10, includes nicotine addiction among
the Substance-Related Disorders. Nicotine addiction
is a complex behavioural phenomenon comprising
effects on several neural systems. The action of
nicotine on dopaminergic systems is the main
responsible for the nicotine-induced reinforcement.
Smoking starts in adolescence, due to different
socio-cultural and personal factors that lead to the
first smoking experience.

Key words: nicotine, drug, cigarette, addiction.

INTRODUCCION

e han dado diferentes definiciones de
lo que es una droga. La OMS define la
droga como “una sustancia que, intro-
ducida en el organismo vivo, puede modificar
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una o varias funciones de este" Otros autores
la definen como “una sustancia que actua
sobre el sistema nervioso central, en su
esfera psiquica, y que es capaz de estimular
o inhibir sus funciones, pudiendo ocasionar
tolerancia y dependencia psiquica y fisica”
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Entre los rasgos asociados al concepto de
droga estan:

1°) Su mecanismo de accion se sitla en
el sistema nervioso central, de ahi
el nombre de “drogas psicotropicas”
para diferenciarlas de otras sustancias.

2°) El organismo se habitla a su utiliza-
cion, precisando cantidades crecientes
para lograr el objetivo deseado, lo que
conocemos por “tolerancia”.

3°) El uso continuado de dicha sustancia
dificulta el abandono de la misma. A la
compulsién que requiere la administra-
cion periddica o continua de la droga
para producir placer o impedir malestar
en el individuo, la OMS lo define como
“dependencia psiquica”. Y al estado
de adaptacion del organismo que se
manifiesta por la aparicién de trastor-
nos fisicos cuando se interrumpe la ad-
ministracion de la droga” se denomina
“sindrome de abstinencia”.

4°) Su efecto podria calificarse de “gratifi-
cante” bien sea euforizante o calman-
te sobre el cerebro, actuando como
poderoso reforzador de determinadas
sensaciones agradables, buscadas por
el adicto.

El Tabaquismo fue definido por la OMS en
1984 como una forma de drogodependen-
cia, y la Sociedad Americana de Psiquiatria
en 1987 clasificé a la nicotina como una sus-
tancia psicoactiva, que produce dependencia
sin abuso. Para algunos fumadores, el dejar
de fumar de forma definitiva es un acto casi
instantaneo. Otro gran numero de fumado-
res, a pesar de contar con buenas razones
para abandonar dicho habito, no lo consiguen
por sf solos. En este caso, “dejar de fumar”
ya no es un acto puntual, sino que se trata
de un proceso que requiere ayuda médica
para lograrlo.

FORMAS DE ADMINISTRACION

Historicamente, el hombre ha utilizado
diferentes métodos para administrase nico-
tina y lograr asi sus efectos placenteros,

principalmente a través de las vias digestiva
(mascar tabaco, beber o lamer tabaco...) y
respiratoria (esnifar y fumar tabaco), aunque
también se ha utilizado la via percutanea (1).

Mascar tabaco

Probablemente el mas antiguo de los mé-
todos de consumo de tabaco, muy popular
en América (en Europa su uso se limit6 prac-
ticamente a los marinos). Habitualmente el
tabaco se mezcla con ceniza o cal y se retie-
ne en la parte interna de la mejilla o el labio
inferior durante horas. Si bien no son nece-
sarias para la liberacion de la nicotina, las
citadas sustancias alcalinizantes aceleran e
intensifican el efecto de la droga, facilitando
su absorcion tanto en la mucosa bucal como
en el estbmago e intestino (1).

Beber o sorber tabaco

La ingestion de tabaco en forma liquida,
bien en infusion o como jarabe, es practica-
da por muchas tribus en las Guayanas y en
la cuenca del alto Amazonas, mezclando las
hojas de tabaco cocidas con sal o ceniza e
ingiriéndolo por la boca o la nariz. Las tribus
del alto Amazonas hierven las hojas de taba-
co hasta obtener un jarabe o pasta viscosa
pero suficientemente liquido para beberlo.
Tanto el tabaco en forma liquida como en
pasta, frecuentemente se combina con otras
modalidades de tabaco (cigarros, rape) y con
sustancias alucinégenas o bebidas alcoholi-
cas (1).

Administracion percutanea

La administracion de tabaco en la piel
intacta o lesionada es un método practi-
cado por los nativos de algunas zonas de
Sudameérica. La administracion percuténea
de la nicotina puede causar envenenamien-
tos graves ya que se alcanzan altas concen-
traciones sanguineas en muy poco tiempo,
produciéndose efectos sistémicos. La inten-
sidad y velocidad de absorcion se puede
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incrementar aumentado la superficie y el
tiempo de contacto, aplicando el tabaco en
forma de hojas humedas, pasta abluciones,
etc. También se ha aplicado el jugo y el humo
de tabaco en los ojos, donde la nicotina es
absorbida por la conjuntiva y la superficie
interna de los parpados (1).

Aspirar tabaco por la nariz (esnifar)

Esnifar polvo de tabaco o rape era practi-
cado por tribus del Orinoco, del Amazonas,
en regiones Andinas y otras zonas de
Sudameérica. Fue también popular entre los
europeos, principalmente en Francia a finales
del siglo XVIII, pero hoy en dia es muy poco
habitual, salvo en trabajadores de industrias
en las que esté prohibido fumar (explosivos,
municiones, etc.). Habitualmente se esnifa
mezclado con otras sustancias toxicas y
se puede administrar bien por inhalacién
directa, bien utilizando algun dispositivo para
facilitar la inhalacion. Con este método se
consigue una buena absorcion de la nicotina
y niveles sanguineos elevados. Las personas
no acostumbradas a este tipo de consumo
pueden llegar a perder la consciencia duran-
te horas (1).

Fumar tabaco

Es la forma de administracion de nicoti-
na mas extendida por todo el mundo. De
los métodos de administracién respiratoria,
fumar tabaco es el que consigue mayores
efectos farmacolégicos ya que, a través de la
absorcion en bronquios y alvéolos pulmona-
res, se alcanzan importantes niveles plasma-
ticos vy titulares con rapidez, especialmente
en el Sistema Nervioso Central (SNC).

Los métodos mas habituales de fumar
tabaco son: el cigarrillo, el cigarro puro, y la
pipa, existiendo entre ellos algunas diferen-
cias de tipo farmacocinética. El cigarrillo es la
modalidad més frecuente en el mundo occi-
dental y es una contribucion europea (espa-
fiola y portuguesa) al uso del tabaco (1).

El cigarrillo moderno, desarrollado y pues-
to a punto por la industria tabaquera a lo
largo de décadas es un sistema de adminis-
tracion de nicotina extremadamente eficaz,
administrando la dosis éptima de nicotina, de
forma répida, al cerebro dependiente.

La nicotina se encuentra en un porcentaje
de 1 a2 % en los cigarrillos, de manera que
un cigarrillo normal de 1 gramo contiene 10
a 20 miligramos. El 10 % de esta nicotina
pasa al humo del cigarrillo, es decir 1 a 2
miligramos (2).

Ademads, gracias a la ayuda de los mul-
tiples aditivos (se han identificado més de
4000 sustancias quimicas en el humo del
tabaco), el efecto del tabaco es todavia mas
placentero (3).

MECANISMO DE ACCION DE LA NICOTI-
NA

La nicotina es un alcaloide natural que se
extrae de las hojas del tabaco, y es el princi-
pal responsable de la adiccién al tabaco (4).
En la figura 1 se representa la estructura
molecular de la nicotina.

Absorcion

La nicotina es una sustancia que se absor-
be fundamentalmente a través de los pulmo-
nes (de un 79 a un 90%) y en menor medida
a través de la mucosa bucal y plexos sublin-
guales (4 a40%) y de la piel, siendo en este
caso la absorcion variable y dependiente de
varios factores, como la temperatura y el pH
cutaneos, el grado de humedad y de higiene
personal, etc. Se absorbe rapidamente por la
mucosa nasal, oral y respiratoria llegando al
cerebro donde estan los receptores al cabo
de unos 7 segundos (4). Esta relacion casi
inmediata entre la inhalacién del humo vy su
efecto a nivel cerebral es uno de los factores
que contribuye al alto poder adictivo de la
nicotina.
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La vida media de la nicotina es de dos
horas, oscilando entre 1 a 4 horas de acuer-
do a la variabilidad individual, y la mayor parte
se metaboliza en el higado transforméandose
en uno de sus metabolitos inactivos —la coti-
nina—. Solamente el 7 % de la nicotina se
excreta por via renal sin transformarse junto
con la cotinina (5).

Figura 1. Estructura molecular de la
nicotina.
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Figura 2. Estructura Receptor
Colinérgico-Nicotinico.

Receptores colinérgicos-nicotinicos

La nicotina comienza su accion uniéndose
a los receptores colinérgicos- nicotinicos.

El principal agonista enddégeno de estos
receptores es la acetilcolina, mientras que
la nicotina serfa el agonista exdgeno mas
importante.

Los receptores nicotinicos pertenecen a
la superfamilia de los receptores asociados a
canales idnicos, que incluye otros receptores
como los GABAa o los serotoninérgicos 5-
HT3. Una caracteristica importante de este

tipo de receptores es que producen una
respuesta neuronal casi inmediata (en mili-
segundos) tras la unién del ligando, al con-
trario de otro tipo de receptores asociados
a un segundo mensajero (6;7). El complejo
canal-receptor estd compuesto por cinco
subunidades proteinicas que se acoplan con-
formando un poro central (ver figura 2)(3).
Existen diferentes tipos de subunidades que,
al combinarse, conforman los distintos tipos
de receptores nicotinicos. La velocidad de
activacion y recuperacion, asi como la farma-
cologia y la regulacion de estos receptores,
dependen de las diferentes subunidades
que los componen, aunque estas diferencias
sélo son apreciables entre receptores homo-
oligoméricos (alfa o beta) y los formados por
combinaciones de subunidades alfa y beta.
A pesar de las multiples combinaciones
posibles, sélo las subunidades a7, a8 o a9
forman receptores homo-oligoméricos, y de
éstas sélo la a7 se distribuye ampliamente
por el sistema nervioso central de los mami-
feros (9).

Por ejemplo, los receptores a7 homo-oli-
goméricos tienen una cinética més rapida y
una mayor permeabilidad al calcio que otros
receptores, mientras que los receptores
04pb2 tienen més afinidad por la nicotina.
Para anadir méas complejidad, los recepto-
res se pueden encontrar en tres estados
conformacionales basicos (cerrado, abierto,
y desensibilizado), con diferentes cinéticas
(10;11).

El proceso completo de unién del ligando
al receptor y el efecto posterior es un proce-
so dindmico. En todo momento los recepto-
res se van a distribuir en los tres diferentes
estados conformacionales, y esta distribu-
cion depende de la presencia de los ligandos
(acetil-colina o nicotina) (12;13).

En este sentido, la nicotina tarda mas que
la acetilcolina en alcanzar concentraciones
similares, aunque también va a estar presen-
te en la sinapsis durante mas tiempo que la
acetilcolina al no poder ser metabolizada por
la acetilcolinesterasa. Esta mayor exposicion
de los receptores a menores concentracio-
nes de ligando favorece los procesos de
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desensibilizacién. De hecho, se puede llegar
a conseguir la desensibilizacion sin que el
receptor haya pasado por la fase de activa-
cion al ser esta conformacion la que presen-
ta una mayor afinidad por el ligando. Esto
permite explicar los efectos del uso conti-
nuado de nicotina: los receptores se pueden
convertir en no funcionantes (14) o entrar en
un estado de desensibilizaciéon (15), lo que
justifica las distintas fases sintomaticas de
la abstinencia tabaquica y el desarrollo de
tolerancia a la nicotina.

Efectos en el SNC

Baséndonos en estos fendmenos celulares
(16), podemos inferir alguno de los efectos
de fumar un cigarrillo, con el que administra-
mos aproximadamente 0.1 mM de nicotina
al cerebro (17;18). En un primer momento,
el cerebro estd libre de nicotina y los recep-
tores colinérgicos-nicotinicos mantienen su
actividad sinéptica colinérgica habitual. En el
momento en el que aparece la nicotina, los
receptores se activan, produciéndose la des-
polarizacion de las neuronas y se dispara un
potencial sindptico. Este proceso tiene lugar
en toda la masa cerebral y conlleva multiples
consecuencias. Se activan neuronas dopami-
nérgicas del area tegmental ventral mesence-
félica, particularmente las que se proyectan
mediante el haz prosencefélico medial al
nucleo accumbens, nucleo principal del sis-
tema de recompensa (ver figura 3)(19-21).
Segun las teorias actuales, esta activaciéon
dopaminérgica sirve como refuerzo para repe-
tir el comportamiento que ha motivado esta
liberacion de dopamina (22), es decir, fumary
las conductas asociadas al hecho de fumar.

Por otro lado, también comienza la de-
sensibilizacién de receptores, lo que provoca
que disminuya el efecto si se fuman mas de
dos cigarrillos seguidos (23;24). Al desenca-
denarse la desensibilizacion comienza tam-
bién el fenédmeno de tolerancia a proximos
cigarrillos.

Si la exposicién a la nicotina se mantiene

de forma prolongada se va a producir un
aumento en el nimero de receptores nico-

Figura 3. Esquema Sistema de
Recompensa.

Haz Prosencefalico Medial

Nucleo Accumbens

Area Tegmental Ventral

tinicos en el cerebro, especialmente de los
que poseen una mayor afinidad por la nico-
tina (25-27).

Cuando la nicotina desaparece del cere-
bro, el exceso de receptores va a resultar
en una excesiva excitabilidad del sistema
colinérgico-nicotinico en el fumador, lo que
provoca una sensacion de malestar y ner-
viosismo y contribuye a que el fumador
necesite el siguiente cigarrillo. Asi pues, el
siguiente cigarrillo “medica” al fumador al
desensibilizar parte de los receptores nico-
tinicos, volviendo a un estado normal de
activacion colinérgica.

Estos fendmenos explican el hecho de
que la mayoria de fumadores consideren el
primer cigarrillo del dia como el mas placen-
tero (28), ya que tras una noche de abstinen-
cia las concentraciones de nicotina estén en
su nivel méas bajo y el niumero de receptores
desensibilizados es menor. Por esta razén,
el primer cigarrillo es el que activa de forma
mas potente a los receptores nicotinicos y
provoca una mayor liberacién de dopamina,
por lo que se obtiene un mayor efecto pla-
centero (29).

El resto de cigarrillos fumados durante el
dia van a aumentar el nivel basal de nicotina
lentamente, garantizando un numero sufi-
ciente de receptores desensibilizados que
eviten la hiperactivacion colinérgica (28).

Si se evita la nicotina durante unas sema-
nas, el nimero de receptores volvera al nivel
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de los no-fumadores, por lo que se podria
decir que el fumador esta "“desintoxicado”.
A pesar de esto, la mayoria de los intentos
de abandono son baldios (30;31). La expli-
cacion se encuentra en la neuroadaptacion
sufrida tras anos de exposicion a la nicotina
asi como en la repeticion de las conductas
aprendidas, lo que provoca que el deseo de
fumar tarde mucho tiempo en extinguirse vy,
en ocasiones, soélo lo haga de forma parcial.
De hecho, el craving por fumar se puede
experimentar hasta afos después de haber
abandonado el tabaco.

Efectos sistémicos de la inhalacion de ni-
cotina

Inmediatamente después de la exposicion
a la nicotina, hay un estimulo inmediato cau-
sado en parte por la estimulacién de la droga
de las glandulas adrenales y la descarga de
adrenalina resultante. El rush o sensacién
inicial intensa de la adrenalina estimula al
cuerpo y provoca una descarga subita de
glucosa asi como un aumento en la presion
arterial, la respiracién y el ritmo del corazén.
La nicotina también suprime la produccion
de insulina del pancreas, lo que significa que
los fumadores siempre estan un poco hiper-
glucémicos (32).

Por otro lado, se ha descubierto que la
nicotina atraviesa la barrera placentaria hasta
en un 38%, manifestandose sus efectos
tanto con un peso mas bajo al nacer en
los bebés de madres fumadoras como con
sintomas en los primeros dias de vida, entre
los que se incluye una mayor excitabilidad,
hipertonia, y sintomas de abstinencia a la
nicotina (33).

TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL
USO DE NICOTINA

Tanto el manual DSM-IV-TR (34)de la
Asociacion de Psiquiatria Americana (APA)
como la clasificacion CIE-10 (35)coinciden
en incluir los trastornos relacionados con el

uso de nicotina en los trastornos relaciona-
dos con el uso de sustancias, equiparandola
a las drogas de abuso habituales como alco-
hol, opidceos o cocaina.

Existen diferencias entre los distintos sis-
temas de diagndstico. Asi, la clasificaciéon
CIE-10 establece tres tipos de trastornos
relacionados con el uso de nicotina: intoxica-
cion, sindrome de dependencia y sindrome
de abstinencia (35), mientras que el manual
DSM-IV-TR no incluye la intoxicacién pero sf
la dependencia y abstinencia. Ademas anade
un trastorno relacionado con el uso de nico-
tina no especificado (34).

Sintomas de intoxicacion

En nuestro medio no es habitual la intoxi-
cacion por nicotina ya que seria necesario
fumar cantidades masivas de cigarrillos en
un periodo corto de tiempo. Si puede darse,
en cambio, con la administracién percutanea
de nicotina pudiendo llegarse a una pérdida
de consciencia (1).

Los sintomas de intoxicacién se incluyen
en la tabla 1 de criterios diagndsticos de la
CIE-10 (35).

Sindrome de dependencia a nicotina

Estd constituido por el conjunto de fené-
menos comportamentales, cognitivos y fisio-
l6gicos que se desarrollan tras el consumo
reiterado de nicotina y que, tipicamente,
incluye el deseo intenso de consumir nico-
tina; dificultades para controlar el consumo;
persistencia en el consumo a pesar de las
consecuencias dafinas; dar mayor prioridad
al consumo que a otras actividades y obliga-
ciones; aumento de la tolerancia y, a veces,
un cuadro de abstinencia fisica (35). Los cri-
terios diagnosticos CIE-10 de dependencia a
nicotina se detallan en la tabla 2.

Sintomas de abstinencia

Los sintomas de abstinencia comienzan al
cabo de unas horas de haber recibido la ulti-
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Tabla 1. Criterios diagndsticos de la intoxicacion por nicotina CIE-10

A. Deben cumplirse los criterios generales de intoxicacion aguda

1. Debe haber evidencia clara de consumo reciente de nicotina en dosis lo suficiente-
mente elevadas como para poder dar lugar a una intoxicaciéon

2. Debe haber sintomas o signos de intoxicacion compatibles con el efecto de la
nicotina, y de la suficiente gravedad como para producir alteraciones en el nivel
de conciencia, la cognicién, la percepcion, el estado afectivo o el comportamiento
clinicamente relevante.

3. Los sintomas o signos no pueden ser explicados por ninguna enfermedad médica
no relacionada con el consumo de nicotina, ni por otro trastorno mental o del com-
portamiento

B. Debe existir un comportamiento alterado o anormalidades perceptivas, como se mani-
fiesta por alguno de los siguientes:

Insomnio

Suenos extrafos

Labilidad del humor

Desrealizacion

Interferencia en el funcionamiento personal

ok wnN =

C. Debe estar presente al menos uno de los siguientes signos:

1. Néauseas o vomitos
2. Sudoracion
3. Taquicardia
4. Arritmias cardiacas

Tabla 2. Criterios diagndsticos de la dependencia a nicotina CIE-10

A. Deben haberse presentado simultaneamente tres o mds de las siguientes manifestacio-
nes durante al menos un mes o, si persisten durante periodos inferiores a un mes, deben
haberse presentado repetidas veces y simultaneamente en un periodo de 12 meses:

1. Un deseo intenso o sensacién de compulsién a consumir nicotina

2. Disminucion de la capacidad para controlar el consumo en lo referente al inicio,
término o cantidades consumidas.

3. Un cuadro fisiolégico de abstinencia cuando se reduce o cesa el consumo de nico-
tina.

4. Pruebas de tolerancia a los efectos de la nicotina tales como necesidad de aumen-
tar significativamente la cantidad de nicotina para conseguir el efecto deseado, o
marcada reduccion del efecto tras el consumo continuado de la misma cantidad de
nicotina.

5. Preocupacién por el consumo de nicotina, que se manifiesta por el abandono o
reduccion de importantes alternativas placenteras o de interés a causa de nicotina;
o por el empleo de mucho tiempo en actividades necesarias para obtener, consumir
o recuperarse de los efectos de la nicotina.

6. Consumo persistente de nicotina a pesar de las pruebas claras de sus consecuen-
cias perjudiciales, que se evidencia por el consumo cuando el individuo tiene en
realidad conocimiento de la naturaleza y amplitud del dano.
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ma dosis de nicotina y alcanzan su plenitud
a las 24-48 horas (36). Entre los sintomas
de abstinencia destacan el estado de animo
depresivo o disférico, insomnio, irritabili-
dad, ansiedad, dificultades de concentracion,
inquietud, disminucién de la frecuencia car-
dfaca y aumento del apetito o del peso (34).
Aunque la mayoria de los sintomas desapare-
cen en un plazo de cuatro semanas, tanto el
craving como la ansiedad por fumar pueden
mantenerse durante anos (37). En la tabla 3
se describen los criterios diagnésticos CIE-
10 (35) de abstinencia a nicotina.

CAPACIDAD ADICTIVA

La adiccién a las drogas es, en esencia,
una alteracién cerebral que estd mediada por
componentes neurobiolégicos (38).

Las drogas adictivas tienen como deno-
minador comun la acciéon que ejercen sobre
el sistema dopaminérgico mesolimbico (39).

Este sistema tiene su origen en las neuro-
nas dopaminérgicas de la zona tegmentada
ventral del mesencéfalo que se proyectan
hacia el nucleo accumbens y corteza cere-
bral prefrontal. Como ya se ha explicado, y
al igual que los opiaceos, cocaina, cafeina o
alcohol, la nicotina aumenta la produccién de
dopamina en el nucleo accumbens, el nlcleo
del sistema de recompensa, iniciandose el
camino hacia la dependencia (40).

Por otra parte, la abstinencia sigue la via
noradrenérgica, mediada por la noradrena-
lina que se concentra en las neuronas del
locus coeruleus. Cuando un fumador trata
de no fumar, los niveles de nicotina caen vy
la frecuencia de los disparos de las neuronas
noradrenérgicas en el locus coeruleus llega a
ser anormalmente alta y causa de los sinto-
mas de abstinencia a la nicotina, lo que actua
como refuerzo negativo de la adiccion (41).

En la figura 4 se representa un esquema
de esta doble via de la adiccién a la nicotina.

nicotina.

me de abstinencia de nicotina.

comportamiento

2. Malestar o debilidad

3. Ansiedad

4. Humor disférico

5. lrritabilidad o inquietud

6. Insomnio

7. Aumento del apetito

8. Aumento de la tos

9. Ulceraciones bucales

10. Dificultad en la concentraciéon

Tabla 3. Criterios diagndsticos de la abstinencia de nicotina CIE-10

A. Deben cumplirse los criterios generales del sindrome de abstinencia

1. Debe haber pruebas claras de un cese o reduccion del consumo de nicotina des-
pués de un repetido, y habitualmente prolongado y/o a altas dosis, consumo de

2. Los sintomas y signos son compatibles con las caracteristicas conocidas del sindro-
3. Los sintomas o signos no se justifican por ninguna enfermedad médica no rela-

cionada con el consumo de nicotina, ni tampoco por otro trastorno mental o del

B. Dos de los siguientes signos deben estar presentes:
1. Deseo imperioso de tabaco (o de productos que contienen nicotina)
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Figura 4. Esquema de doble-via de la
adiccion a nicotina
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La nicotina es tan adictiva como drogas
consideradas “duras”, como la heroina, y se
ha demostrado en experimentos con anima-
les de laboratorio.

Adquisicién del habito de fumar

El habito de fumar comienza, habitual-
mente, en la adolescencia, convirtiendose
en adictos en la edad adulta, momento en el
que dejar de fumar es casi una quimera. Asi
pues, aungue dos tercios de los fumadores
desearfan dejar el tabaco, y cerca de un
tercio realiza alguna tentativa de abandono
del habito cada afo, s6lo un 2% de los
fumadores lo consiguen. El solo hecho de
fumar cigarrillos se debe considerar como
una prueba manifiesta de la adiccion a la
nicotina (42).

Ademads de los factores neurobioldgicos
existen diversos factores de tipo sociocultu-
ral y personales que van a llevar a la prueba
inicial del cigarrillo (ver tabla 4) (21).

Mantenimiento del consumo

Una vez que se ha producido la fase de
adquisicion del consumo de cigarrillos, en
poco tiempo se va a pasar a su uso regular.

Ademas de los mecanismos ya explicados
del sistema biolégico de recompensa, la
fuerza de la dependencia viene dada, entre
otros, por los siguientes elementos (43):

Tabla 4. Factores socioculturales
y personales implicados en la
adquisicion del tabaquismo

Socioculturales

—Normas vy valores de la familia y de los
padres sobre fumar

—Aceptacion social del consumo

—Disponibilidad

—Coste econdmico

—Publicidad y presion social al consumo

—Caracteristicas sociodemogréficas:
sexo, edad, clase social, estudios,
ocupacioén

Personales

—Inclinacion hacia conductas problema

—Anticipacion de la adultez

—Extraversion

—Creencias tabaco-salud

—Factores cognitivos y de expectativa
ante los cigarrillos

—Carencia de estrategias adecuadas de
afrontamiento ante el aburrimiento y el
control del peso corporal

Modificada de Becoiia, 2003

1) Refuerzo positivo: la nicotina potencia
la capacidad de concentracién, hace que
mejore el sentido del humor y que disminuya
el peso.

2) Rapidez del efecto: tras la inhalacion
del humo de un cigarrillo, la nicotina apenas
tarda 10 segundos en llegar al cerebro, por lo
que el efecto es casi instantaneo.

3) Control de la dosis: la forma de admi-
nistracién de la nicotina a través del cigarrillo
hace posible un control de la dosis por parte
del fumador.

4) Frecuencia de administracion: es habi-
tual una administracion repetida de la nicoti-
na (200 veces por dia en un fumador de un
paguete diario).

5) Automatizacion: debido a la alta fre-
cuencia de administracién, el habito de fumar
llega a convertirse en un acto automatico

No hay que olvidar factores sociocultura-
les como la aceptacién del consumo en la
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familia y en el grupo de amigos, asi como
muchos de los factores implicados en la
adquisicion del habito que también partici-
pan en el mantenimiento del mismo (21).

CONCLUSIONES

1. La nicotina es una sustancia con gran
poder adictivo, equiparable al de otras
droga como alcohol, heroina o cocaina.

2. Actla a través de los receptores coli-
nérgicos-nicotinicos y produce una
efecto casi instantaneo.

3. La adiccién a la nicotina estd mediada,
entre otros factores, por el sistema
dopaminérgico de recompensa cuyo
nucleo central es el ndcleo accum-
bens.

4. Las clasificaciones internacionales
incluyen la adiccién a nicotina entre los
trastornos por uso de sustancias, inclu-
yendo la intoxicacién, dependencia y
sindrome de abstinencia por nicotina.

5. Ademéas de los mecanismos neuro-
biolégicos, en la adquisicion y man-
tenimiento del consumo de nicotina
influyen numerosos factores de tipo
sociocultural y personal.
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