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Resumen

El trabajo es unarevision selectiva de la investigacion conductual y farmacol égica realizada sobre el hébito de fumar. Se examinan la
mayoria de las implicaciones tedricas oriundas de la investigacion anterior y reciente relacionadas con la iniciacién, mantenimiento y
terapia del habito de fumar, incluyendo algunos estudios sobre suspension y abandono del habito.
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Abstract
To smoke or not smoke: What Isthe problem?

The article is a selective review of behavioral and pharmacological work on cigarette smoking. It examines most of the theoretical
implications derived from early and recent research related to initiation, maintenance and therapy of cigarette smoking, including

some studies of cessation and withdrawal.
Key words: smoking habit, behavior therapy, anxiety.

INTRODUCCION

Entre todas las causas prevenibles de enfermedad y
muerte prematura, € hébito de fumar ocupa una
posicion muy relevante. A pesar del jimpacto negativo
del hébito sobre la poblacion, e nimero total de
fumadores mayores de 18 afios (para €l caso especifico
de los EE.UU.) aumenté desde 47.5 millones en 1960 a
55.2 millones en 1983 (Burling, 1989). En ese mismo
pais, las tres causas mayores de muerte para 1982 eran
la enfermedad cardiaca, los tumores malignos y €
infarto. En los tres tipos de desordenes el cigarrillo
entrafia un riesgo grande: cada afio se producen unas
80.000 muertes por cancer pulmonar, 22.000 por otros
canceres, unas 225.000 por  enfermedades
cardiovascular y mas de 19.000 por enfermedad
pulmonar, todas casualmente relacionadas con el habito
de fumar *El costo anual de todo esto supone un total
de 27 billones de ddlares en cuidados médicos,
ausentismo laboral, bajas en la productividad laboral y
accidentes (Lichtenstein, 1982). Hechos de esta
naturaleza siguen siendo observados con cuidado
extremo por la mayoria de los profesionales de la salud,
y ya son muchos los esgquemas de intervencién
probados para explorar la posibilidad de disefiar trata-

mientos innovativos que alcancen a la mayoria de la
gente a un costo minimo.

Inicialmente, la investigacion sobre consumo de
cigarrillos estuvo concentrada en el andlisis de corre-
laciones entre el habito de fumar y algunas caracteris-
ticas fisicas y de persondidad de los fumadores
(American cancer Society, 1963). Mas recientemente €
énfasis ha sido puesto en factores considerados
determinantes tanto en la supresién como en la reduc-
cion y e control de hébito de fumar (Wagner y Bragg,
1970). La verdad es que desde la publicacion del
informe del Rea Colegio de Médicos de Londres
(1962) la investigacion sobre el consumo de cigarrillos
ha sufrido variaciones importantes en cuanto a: (1) la
indagacion sobre la ontogenia del habito (Tomkins,
1966; Maussner, 1973) y (2) la evaluacion sobre los
distintos modelos de intervencion utilizados para in-
tentar la autorregulacion o supresiéon del hébito (Ford y
Ederer, 1965; Lando, 1977).

Larevision de la literatura psicol 6gica especializada
fundamentalmente sugiere que lalegislacion anti-habito
y los distintos tipos de camparfias de alcance nacional
propuestos en diferentes paises, han tenido escaso
éxito. Se sabe también que los modelos de intervencion
tipicos de clinicas  anti-habito, en los

* La conexion cigarrillo-cancer y cigarrillo-enfermedad coronaria ha sido establecida muchas veces y siempre se ha demostrado que el riesgo relativo
€s una cuestion que aumenta como una funcién lineal del nimero de cigarrillos fumados diariamente. En Willet y colaboradores (Baker y Fiore, 1992)
la evidencia del nexo entre cigarrillo y enfermedad coronaria resulta consistente y €l riesgo relativo va desde 2.1 (para quienes fuman entre 5y 14
cigarrillos) a 10 (para quienes fuman 45 o mas cigarrillos por dia). Riesgo relativo es la proporcién de incidencia de la enfermedad en una poblacion
expuesta (fumadores) comparada con la poblacién no expuesta (no fumadores). Un riesgo relativo de 5 significa que el fumador tiene una probabilidad
de contraer la enfermedad cinco veces mayor que el no fumador.
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cuales e fumador asume el papel de paciente y que
generalmente reportan entre un 30y un 85 por ciento de
éxito, también informan que (a) & consumo de
cigarrillos aumenta de manera muy répida cuando las
sesiones terminan (Berstein, 1969), y (b) € uso de
drogas anti-habito sisteméticamente ha producido re-
sultados negativos (American Cancer Society, 1964).
En general, la conclusion predominante que se obtiene
a partir de tales visiones es que., con pocas excepcio-
nes, los efectos a largo plazo de tales modelos de
intervencion han sido realmente desalentadores.

Las terapias conductuales (que intentan €l
contracondicionamiento  del  habito via desensi-
bilizacion sisteméatica) solamente han logrado probar
que los estimulos ambientales que disparan € habito
son tan complegjos y numerosos, que intentar el
descondicionamiento de cada uno resultaria
sencillamente imposible, aun cuando se lograra su
identificacion y aislamiento. Y cuando se ha intentado
descondicionar solamente algunos de los estimulos més
sdlientes, € consumo de cigarrillos, de todos modos, no
ha sido reducido a largo plazo. Dentro del mismo
modelo de intervencion conductual se han ensayado
una serie de respuestas aternas como sustitutivos del
habito (mascar chicle, gercicios de respiracién pro-
funda, uso de chupetas «a la koyak») pero laevaluacion
de tales aternativas no ha provocado ninguna clase de
investigacion sistemética (Berstein, 1969).

Un aspecto crucia observable en la literatura exami-
nada es € problema de la regresién a habito y como
prevenirla. La verdad es que a pesar de os tratamientos
conductualmente orientados normalmente logran entre
un70—380 por ciento de abstinencia a corto plazo, cerca
de tres cuartas partes de quienes dgjan de fumar
vuelven a hacerlo antes de un afio (Stevens y Hollins,
1989). Los esfuerzos realizados para evitar la regresion
y asegurar niveles de abstinencia prolongados, no han
resultado del todo satisfactorios.

A todo esto deben también agregarse agunos
intentos documentales que se empefian en mostrar a
habito como no peligroso para la salud y no adictivo,
aparentemente dirigidos a impulsar su mantenimiento.
Uno de los més recientes intentos de esta clase esta
representado por € libro de Eysenck (1991)que, entre
otras cosas, sostiene que €l habito de fumar no causa
adiccion sino que satisface ciertas necesidades bésicas
preexistentes y, por lo tanto, sus efectos son mas hien
benéficos...

En términos globales y siempre sobre la base de las
revisiones disponibles (Berstein, 1969; Hunt y
Matarazzo, 1973; Elliot y Denney, 1978; Lichtenstein,
1982) las principales conclusiones pueden reducirse a
lasiguientes:

a virtualmente ninglin modelo de intervencién
0 tratamiento es capaz de reducir los niveles
del habito en un 30 40 por ciento en relacién

alos niveles de linea basg;

b. la reincidencia suele ser cercana a 75 por
ciento en relacion a linea base entre 3y 6
meses después del tratamiento.

Cc. muy raramente se observan niveles de absti-
nencia superiores a 13 por ciento entre 3y
6 meses después del tratamiento.

d. entre quienes se abstienen de fumar a final
del tratamiento, menos de un tercio
contintian siendo no fumadores 3 0 6 meses
més tarde; y

e estas dtas tasas de «desercion» son
observables en sujetos sometidos a técnicas
conductuales que van desde
desensibilizacién sistemética hasta
condicionamiento adversivo, pasando por
técnicas que incluyen e cambio actitudinal,
el control de estimulos y la relgjacién
(Lando, 1975;Lichtenstein y otros, 1973;
Berecz, 1972).

TEORIAS SOBRE EL HABITO

¢Como aprendemos el hébito de fumar? Experi-
mentar con el primer cigarrillo suele ser una conducta
sencilla en € individuo preadolescente. Un acto que se
readliza en la esfera individual, pero cuya ontogenia
posee una tabazén de antecedentes bastantes complejos,
necesariamente remisibles a un cierto molde ecol6gico
social. Es muy probable que entre los antecedentes
basicos del habito, la presion social sea € disparador
primario de la conducta de experimentacion. El nifio
probablemente inicia su transito hacia € habito por
efectos de insinuaciones de un compafiero o de un
familiar cercano. Y si en su familia hay fumadores, €llo
puede contribuir a reducir la barrera que pudiera
oponerse a la presion forédnea, al mismo tiempo que
aumenta las oportunidades para € nifio de tener
cigarrillos asu acance.

La experimentacién inicia seguramente es el paso
critico hacia la adquisicion del hébito. La informacion
examinada revela que entre un 85-90 por ciento de
quienes fuman a inicio cuatro o més cigarrillos se
convierten en fumadores regulares (Gorsuch y Buller,
1976), lo cua significa que la experimentacién con
cigarrillos conduce a hébito de fumar, indepen-
dientemente de que el joven haya tenido o no la
intencién original de adquirido.

Aparentemente, e hébito de fumar se desarrolla por
etapas bien definidas, que van desde las tempranas de
preparacion, iniciacion, conversiéon y mantenimiento
del habito, hasta las tardias de insatisfaccion, deseo de
dejarlo y decisién de convertirse en no fumador (Sarbin
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y Nucci, 1973). La etapa de experimentacion inicial ha
conducido a desarrollo de planes anti-tabaco, para
intentar  desvanecer las  presiones  sociaes
desencadenantes del hébito, especialmente por medio
de la enseflanza de técnicas auto-asertivas que evitarian
la aceptacion de cigarrillos.

Tales planes obviamente han tenido éxito con
quienes no desean experimentar con cigarrillos, pero
han revelado una efectividad menor con quienes si 1o
desean y no evitan asumir conductas de falsa madurez,
rebeldia y madurez sexual, a menudo atribuibles a
joven que fuma. El éxito limitado de los mismos revela
que detrés del habito hay algo més que pura presion
socia. Y que, muy seguramente, la etapa preparatoria
del habito incluye percepciones acerca de lo que fumar
significay de sus potenciales funciones.

En realidad el nifio desarrolla actitudes hacia el
habito e imégenes de lo que & mismo significa, mucho
antes de que se decida a probar e primer cigarrillo. Es
muy cierto que entre preadolescentes e fumar sugiere
independencia, rudeza y auto-expresividad, de modo
que en laraiz del habito pudieran hallarse tales sensa-
ciones. Por |o demaés, los jovenes con éxito académico
menguado, los més rebeldes o con mayores dificultades
en la satisfaccién de expectativas parentales y €l logro
de buenos niveles de aceptacion socia, son més
atraidos por el cigarrillo a edades més tempranas. Y
pudiera también sugerirse que € uso posterior de otras
drogas tiene igual es desencadenantes (Kandel, 1975).

La segunda etapa en e esguema propuesto es la
iniciacion del hébito. No todos los que cumplen la etapa
de experimentacion inicial pasan a lainiciacién plena.
Y no es probable que los nifios de alta autoestima, que
se definen a si mismos como independientes y seguros
acepten fécilmente la sugerencia de los compafieros
para iniciarse en € habito. Quienes sucumben ante la
presién fordnea seguramente son duefios de
caracteristicas de personaidad distintas: deben ser
nificss muy ansiosos, quienes seguramente se sienten
socialmente inadecuados y entonces aceptan la presion
para conformar con €l grupo o para lograr aceptacion.
Unos nifios simplemente comparten con sus
compafieros actividades que suponen la asuncion de
riesgos y fumar cigarrillos previsiblemente puede ser
una de ellas. Otros empezaran a fumar para lograr con-
trol emocional o para asegurar buena gecucion en
pruebas académicas. Este tipo de orientacion personal
es especialmente vélida entre individuos que inician €l
habito en la adolescencia tardia o en la adultez
temprana, periodos durante los cuales suelen iniciarse
las presiones oriundas del contexto laboral o académico
y €l proceso de toma de decisiones se complica...

Cualquiera sea la razon, lo cierto es que una vez

embarcado en € hébito, lo normal es que la dependen-
cia se mantenga entre aquellos que, en la fase temprana
de experimentacion, pasan del cuarto o quinto
cigarrillo.

Los datos sugieren que a los individuos les toma unos
dos afios desde |a etapa de preparacion para convertirse
en fumadores consistentes. O lo que es 1o mismo: desde
la etapa inicial hasta la de conversion en fumador
empedernido, suelen transcurrir dos afios.

Afortunadamente esos datos la mayor parte de las
veces se derivan de estudios retrospectivos y no es facil
saber s hay un cambio gradual en el porcentgje y
cuantia de fumar ni en e ndmero de cigarrillos
realmente fumados. Tampoco hay modo de saber si se
produce un sato rapido desde la fase de experimenta
cion a periodo de lacgetilladiaria, o si latransicién es
mas gradual. A fin derevelar este tipo de patrones en €l
habito hacen falta buenos estudios longitudinales. De
todos modos y desde hace tiempo se sabe que hay
incrementos graduales en el porcentgje de estudiantes
que fuman: desde un 7% en €l séptimo grado hasta un
46% en el onceavo. Que hay incrementos graduales en
el consumo de cigarrillos: desde uno por semana hasta
20 diarios. Y que los incrementos mayores suelen
producirse cuando las hembras pasan a la categoria de 5
a9 cigarrillos diarios y los varones ala de |0 a 19 por
dia, en el décimo grado (Leventha y Cleary, 1980).

A estas alturas algunas preguntas resultan indis-
pensables. Si se admite que durante las etapas prepa-
ratoriay de iniciacion a habito de gente joven acude a
cigarrillo como medio de auto definicion, para lograr
aceptacion social, compensar por habilidades sociales
inadecuadas o0 regular tensiones emocionales ¢porqué
tales «ganancias» resultan tan desusadamente claras
mientras que las «pérdidas» derivadas del habito no
suelen ser tan obvias?. ¢No es paraddjico que €l joven
que se inicia sea incapaz de aplicarse asi mismo la
imagen negativa que atribuye a fumador?. ¢Porqué la
gente joven parece no enterarse que a pasar de la etapa
de iniciacion a la de conversion esta adoptando un
habito que invariablemente juzgan de modo negativo, y
Cuyos aspectos «excitantes» resultan sencillamente
ilusorios?. ¢Porqué los mismos procesos cognitivos que
se emplean para justificar el hdbito no funcionan
también para enterarse de que € mismo representa un
serio problema de adiccidn y dependencia?.

Larespuesta a tales preguntas no es del todo sencilla
ni facil. Y los modelos psicolégicos y farmacol 4gicos
que tratan de explicar € habito y su mantenimiento no
tienen todas las respuestas. La dependenciaseiniciavia
conjuncién secuencial de estados emocionales: un
estado emocional negativo (ansiedad) estimula la
conducta de fumar y e acto de fumar produce un estado
positivo que reduce la emocion negativa. Cuando €l
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individuo deja de fumar por cierto tiempo, la emocion
negativa retornay se convierte en un poderoso estimulo
para la conducta de fumar. La ausencia de cigarrillos
reinstala el hébito y la conducta se convierte asi en una
parte saliente del sistema de autoreforzamiento.

¢Paraquéfumalagente?

Una respuesta sencilla con la cua estarian de
acuerdo todos los enemigos del cigarrillo, seria: La
gente fuma para producirse cancer en e pulmén! Pero
la verdad es que € asunto no es del todo tan simple ni
tan trégico. Los dos grandes enfoques que han enfren-
tado la conducta de fumar (el psicologico y e
farmacolégico) han sido presentados como modelos
antagénicos, argumentando que la descripcién psico-
I6gica supone investigar 1a fenomenologia del habito o
los reportes de los fumadores, mientras que la
farmacol 6gica destaca los mecanismos fisiol égicos que
subrayan el habito. En verdad ambos enfoques son
complementarios y el andlisis bioldgico a menudo sigue
d rastro dejado por € psicoldgico.

Los enfoques psicoldgicos estédn fundamentalmente
basados en la produccién de datos via reportes factor-
analizables. Y entre otras cosas, los mismos sugieren
que la gente fuma por un nimero disimil de razones
que van desde regular estados emocionales internos y
producir reacciones emocionales positivas hasta
minimizar estados emocionales negativos o lograr
estimulaciéon y producir placer, pasando por reducir
tensiones, aligerar la ansiedad social, reducirla adiccion
psicolégica, conformar con ‘requisitos sociales
imperantes, relgjarse o, simplemente por habito
(Leventhal y Avis, 1976; y Cleary, 1980). General-
mente en tales reportes las funciones del fumador son
adecuadamente registradas, de tal modo que aquellas
condiciones que estimulan € hahito son identificadas
confiablemente. Pero es bueno agregar que las relacio-
nes entre reporte y conducta no siempre son perfectas.
muchos fumadores tienen una percepcion no del todo
confiable de los mecanismos que subrayan su conducta
de fumar y generamente tienden a verla simplemente
como un hébito.

El enfogue farmacoldgico luce centrado en la
localizacion de agquellos agentes quimicos especificos
(que o estan en € cigarrillo o se generan en su com-
bustién) responsables tanto por la dependencia como
por el dafio que el habito produce, tratando, a mismo
tiempo, de generar antidotos para enfrentarlo. Dentro
de este enfoque la nicotina ha sido el candidato més (il
para explicar la dependencia, aunque no esta del todo
claro como es que € alcaoide la produce. Dentro del
enfoque farmacoldgico hay tres modelos que explican
la efectividad de la nicotina en e mantenimiento del
habito: € modelo de efectos fijos, € de regulacion
nicotinicay el modelo de mltiple regulacion.

El modelo de efectos fijos asume que fumar es una

conducta reforzada porque la nicotina estimula centros
especificos del sistema nervioso que conducen a
aceleracion del ritmo cardiaco, reduccidn del potencial
cortical producido por estimulos externos, cambios en
los niveles de neuroaminas y relgacion muscular
esquelética a actuar sobre las células de Renshaw.
Algunos de estos efectos son producidos por la accién
de lanicotina sobre el nivel de catecolaminas circulante
(Dunn, 1973; Gilbert, 1979).

Los efectos suelen ser agudos en su naturaleza, de
modo que desaparecen cuando la nicotina es retirada.
El hecho deque sean efectos acorto plazo puede servir
para explicar el repetido uso inicial del cigarrillo, pero
no para decirnos porgue la extraordinaria persistencia
del habito y el fracaso de mucha gente para evitar re-
tomarlo cuando ya lo han abandonado. Por |o demés, €l
escaso éxito logrado por terapias conductuales para
lograr €l abandono alargo plazo del habito, sugiere que
el modelo no describe adecuadamente |os mecanismos
que subrayan y controlan la conducta de fumar.

El modelo de regulacion nicotinica asume que fumar
sirve para controlar €l nivel de nicotina presente en €l
medio interno y que € hdbito es estimulado cuando
esos niveles bajan. EI modelo predice que la conducta
de fumar ocurriré cuando el nivel de nicotina circulante
se cologue por debajo de un punto «Optimo». Y que
mantener ese nivel es o que desencadenay mantiene la
conducta. Los argumentos en favor del modelo son
varias. cuando los fumadores cambian desde cigarrillos
de dto contenido nicotinico a cigarillos de baga
nicoting, entonces fuman mas, consumen porciones
mayores de cigarrillo, adquieren cigarrillos més largos
e inhalan més profundamente. Cuando los fumadores
ingieren dosis orales de nicotina se observa reducciones
promedio de 2 cigarrillos diarios. La conclusion es que
los individuos fuman no para regular € estrés, reducir
la ansiedad o € aburrimiento sino para regular € nivel
de nicotina presente en el organismo (Schachter, 1977).

El modelo no explica como se alcanza e punto
«bptimo» ni por qué las variaciones producidas generan
un deseo casi automético de fumar. Y tampoco es capaz
de explicar cuestiones como las siguientes: oco tiempo
después de que € fumador cesa en su habito, los
niveles de nicotina estan en cero, pero muchos
fumadores reinstalan la conducta de fumar
répidamente; hay fumadores  que  fuman
cigarrillos de lechuga, absolutamente carentes de
nicoting; la dificultad para dejar € cigarrillo es mayor
cuando €l individuo se halla bajo estrés; la ingestion
oral de nicotina no produce bagjas sustanciales en €l
consumo de cigarrillos.

Tales dificultades parecen ser enfrentadas por e
modelo de mdltiple regulacién (Solomon y Corbit,
1973) cuya declaracion central asume que la clave para
el habito es la regulacién emocional, y que los desvios
que se producen desde un estado de homedstasis
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emociona suele ser la causa que lo dispara. Pero el
modelo también asume que los niveles de nicatina son
regulados porque hay ciertos estados emocionaes
condicionados a esos niveles en diferentes contextos. Y
que los fumadores empedernidos y dependientes
regulan sus niveles de nicotina porque una caida en los
mismos estimula el deseo insoportable de fumar.

Segun el modelo hay otros estimulos externos que
pueden generar también idéntica reaccion disforica,
como en €l caso del joven socialmente ansioso y con
alta necesidad de afiliacion, que fuma para lograr
sentimientos de seguridad.

Cuando €l cigarrillo es retirado, la ansiedad reapa-
rece. Y justamente al declinar los niveles de nicotina
ocurre un condicionamiento entre la emocién negativa
y las sensaciones corporales derivadas de |la caida del
nivel nicotinico (desaceleracion del ritmo cardiaco, por
gemplo). De modo que el deseo de fumar no se debe a
bajas en los niveles de nicotina presentes en €
organismo sino mas hien a condicionamiento que
ocurre entre esas sensaciones derivadas y ciertos efec-
tos negativos ambientalmente estimulados (Solomon y
Corbit, 1973).

¢En resumen, qué?

El acto de fumar, entonces, genera un estado positivo
que cancela los efectos negativos de la ansiedad o, a
menos, facilita la aparicion de reacciones que ayudan al
individuo a lograr adaptacion a situaciones especificas
heddnicamente negativas. Segun esto, al fumar ocurre
un incremento dela actividad neural muy atil en la
generacion de un estado de aerta que promueve
adaptaciones ante  Situaciones  intelectualmente
estresantes. Fumar induce inhibicion muscular y la
consiguiente relgjacion ayuda a controlar emociones
como €l miedo y la ira en situaciones amenazantes
(Leventhal y Cleary, 1980).

Tal vez esto explique por qué los individuos que
filman para regular fuertes efectos negativos experi-
mentan més rapidamente el deseo de filmar y tienen
dificultades mayores para dgar € hdbito. Una
implicacion terapéutica de 1o mismo seria que s se
logra producir una disociacion abrupta en el esquema
emocional asociado con € habito, ello ayudaria segu-
ramente a romper el patron de adiccion a cigarrillo. Y
es muy probable que la disociacién se produzca natu-
ralmente en casos en los cuales ocurren genuinas
reducciones en el estrés vital que faciliten una merina
en e fondo emocional negativo del individuo...

Las interpretaciones anteriores sugieren que las
condiciones que subrayan el cambio desde el filmador
moderado al filmador empedernido también suponen un
desplazamiento en los objetivos de la regulacion. Segiin
ha sido visto, a inicio e cigarrillo regula respuestas

emocional es desencadenadas por estrés ambientalmente
inducido. Luego, la regulacion es por € deseo
insoportable de filmar condicionado a sefiaes externas
(alcohol u otros fumadores). Finalmente, el objetivo de
laregulacién es el deseo y la ansiedad que producen las
ateraciones en los niveles de nicotina en la sangre. En
cualquier caso, la regulacion emocional es un aspecto
central del proceso de dependencia, de modo que €
individuo no filma para 'mantener en un punto
«optimo» €l nivel de nicotina, sino para suprimir la
ansiedad que produce la caida de ese nivel (Leventhal y
Cleary, 1980).

Ya hemos indicado que el habito de filmar ha sido
enfrentado utilizando distintas estrategias. Si se revisan
los manuales de ayuda para fumadores € espectro de
procedimientos incluye e control de estimulos,
recompensas, autocastigo, técnicas aversivas, inter-
venciones cognitivas, informacion sobre |os riesgos de
fumar o insercion de conductas incompatible (Harris y
Tothburg, 1972; Glasgow, 1978). Algunas de las
técnicas empleadas para suprimir € hébito, en lugar de
ayudar, en realidad representan serios riesgos para €l
filmador. Una de estas es la desarrollada por
Lichtenstein y otros (1973) consistente en hacer que el
individuo filme la marca de cigarrillo usua de modo
répido y continuo practicando una inhaacion cada 6
segundos, hasta que no mas filmadas puedan tolerarse.

Quienes aplican e procedimiento no han aclarado si
la aversion se produce debido a la intoxicacion por
nicotina o por efectos de lairritacion local de la'bocay
el tracto respiratorio. Por otra parte, €l procedimiento
supone absorcién excesiva de nicotina y monéxido de
carbono. La nicotina aumenta las demandas de oxigeno
del masculo cardiaco y la carboxihemoglobina (COHb)
mengua su disponibilidad. La COHb interfiere en €
poder de bombeo y en la eficiencia general del
musculo, lo cua conduce a un deterioro mayor en la
provision de oxigeno. Y cuando, el musculo cardiaco
carece de oxigeno, nicotinay COHb reducen el umbral
de fibrilacion ventricular, lo cua incrementa € riesgo
de unapérdidafatal del ritmo (Russell y otros, 1978).

Todo lo anterior resulta especiamente significativo
cuando se examina €l porcentgie de ulmadores que
reinciden después de aplicado e procedimiento (las
reducciones a fina del tratamiento con técnicas
aversivas nunca han superado € 60% y el nivel tipico
de reincidencias han sido de un 75%). Los hallazgos
derivados de la aplicacién de tal procedimiento conti-
ndan siendo muy contradictorios, pero parece que €
método resulta especialmente Util en sujetos relativa-
mente jovenes y asintomaticos. La evaluacion del
procedimiento suele ser bastante complicada debido a
que se le incluye como parte de paguetes maltiples en
los cuales no es posible verificar su contribucién por
separado.
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Las aternativas empleadas para sustituir € fumar
répido y continuo lo que intentan es mantener un nivel
devado de eficacia terapéutica, minimizando los
riesgos que e método supone. Una de las variaciones
intentadas (filmar en proporciones normales mientras el
sujeto es instruido para concentrar su atencion en las
sensaciones negativas) apenas resultd efectiva a corto
plazo. Otra variacion, consistente en mantener e humo
del cigarrillo en la boca por periodos especificados de
tiempo, sin inhaarlo, revel6 solamente un 33% de
abstinencia en los tres meses siguientes. Y €l uso de
goma de mascar impregnada de nicotina ha producido
tasas de abstinencia de hasta 63% en los seis meses
siguientes, pero ciertas condiciones como € embarazo
y la enfermedad cardiovascular limitan su uso (Horan,
1977).

Los programas combinados han sido utilizados
ampliamente y a veces con la inclusion de un compo-
nente aversivo. La mayori8a de tales programas inclu-
yen relgacién, mangjo del estrés, técnicas de
autocontrol, etc., algunos de los cuales son procedi-
mientos que se han revelado moderadamente efectivos
cuando se emplean por separado. Los resultados, sin
embargo, no han sido del todo promisorios (Lando,
1977; Elliot y Douglas, 1978; Glasgow, 1978; Stevens
y Hallis, 1989).

Hasta ahora la mayoria de los esfuerzos han sido
concentrados en € problema de suspension del habito y
los mejores resultados, aparentemente, han sido
logrados con e uso de estrategias conductuales. S
aceptamos la etiologia del habito tal como ha sido
propuesta, y enfatizamos el papel desempefiado por las
distintas formas de presion socia en su adquisicion, los
esfuerzos més consistentes debieran dirigirse a la
prevencién, lo cual pudiera traducirse en el desarrollo
de programas a gran escala para «inocular» a nifios y
adol escentes contra los efectos futuros de tales procesos
de influencia, tratando, por un lado, de plantear
estrategias capaces de enfrentarlos y, por € otro,
haciendo més real e inmediato e conocimiento de los
efectos fisioldgicos que el habito produce.

Lo anterior supone un andlisis detenido de las
condiciones ambientales precursoras del habito, inclu-
yendo los patrones de influencia socia determinantes.
Supone también un examen de los efectos patogénicos
del estrés psicosocial y de qué manera el apoyo social
puede ser (til en la redencion del fumador empederni-
do. Y, finalmente, supone profundizar €l problemade la
reincidencia, pero enfatizando € estudio detalado de
las caracteristicas personales del individuo reincidente
y no el proceso en si mismo. La idea es establecer con
precision las verdaderas diferencias entre quienes son
capaces de abandonar definitivamente € vicio y
quienes no pueden renunciar a é. Y muy probable-
mente la clave esté en e andlisis de los esquemas
emocionales asociados con el hébito.
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