
94.594

El hábito tabáquico es uno de los problemas de salud más importan-
tes en la sociedad actual debido a su relación directa con el desarro-
llo de cáncer de pulmón. Estudios iniciales llevados a cabo en geme-
los pusieron de manifiesto la existencia de factores genéticos que
modifican la susceptibilidad a desarrollar el hábito tabáquico. En la
actualidad se están desarrollando diferentes estudios en los que se
intenta encontrar una asociación entre variantes (polimorfismos) de
genes que codifican proteínas implicadas en el metabolismo de la ni-
cotina o en los mecanismos de neurotransmisión y la aparición y
mantenimiento del hábito tabáquico. En este trabajo se revisan los
estudios realizados hasta este momento y planteamos nuevas pers-
pectivas para estudios futuros. 
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Genetic basis of tobacco dependence

Dependence on tobacco is one of the most important health problems
in our society due to the direct relationship with lung cancer. Early
studies in twins revealed that genetic factors modify the susceptibility
to develop tobacco dependence. Different studies are underway to try
to find an association between polymorphisms of genes involved
either in nicotine metabolization or in neural transmission and the
initiation and maintenance of the dependece on tobacco. Here we
review the studies performed so far and discuss new persepctives for
future studies.
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En 1958, Fisher1 señaló por primera vez la posibilidad de
una relación entre el genoma, el consumo de tabaco y el
cáncer de pulmón, y sugirió la existencia de genes que du-
rante la juventud predispondrían a las personas a ser fuma-
doras y que más tarde, durante la edad adulta, predispon-
drían también a estas mismas personas a presentar cáncer
de pulmón. Fisher inició así el interés por descubrir la in-
fluencia del genotipo en el inicio, la consolidación y el man-
tenimiento del consumo de tabaco, además de la importan-
cia que algunos genes pueden ejercer en el desarrollo de
las diferentes enfermedades producidas por el consumo de
tabaco.
Durante la última década del siglo XX, el interés por conocer
mejor las relaciones existentes entre genotipo, fenotipo y
consumo de tabaco aumentó espectacularmente, y los estu-
dios de neurobiología han permitido definir algunos de los
mecanismos implicados en el desarrollo y mantenimiento

del hábito tabáquico. Estos conocimientos han corregido al-
gunos de los argumentos de Fisher y, en la actualidad, sa-
bemos que las bases genéticas de la susceptibilidad a la
dependencia de la nicotina y la predisposición a padecer
cáncer son totalmente diferentes. El mejor conocimiento de
los mecanismos moleculares implicados en la carcinogéne-
sis2,3 y en las enfermedades cardiovasculares4 y respirato-
rias5 ha permitido establecer una asociación entre estas en-
fermedades y el consumo de tabaco, en la que la
susceptibilidad genética desempeña también un papel rele-
vante.
Los estudios iniciales sobre la influencia de los genes en el
tabaquismo se llevaron a cabo mediante estudios compara-
tivos entre distintos grupos y subgrupos de población. La
mayoría de estos estudios se realizaron en cohortes de ge-
melos, buscando factores ambientales que pudiesen influir
sobre una misma base genética, como puede ser el hecho
de haber sido educados en las mismas condiciones (por pa-
dres biológicos o adoptados) o en ambientes diferentes
(educación de uno de los gemelos por los padres biológicos
y otro por padres adoptados). Igualmente, se investigó la in-
fluencia que las diferencias étnicas o de sexo pueden tener
en la adquisición y mantenimiento del hábito tabáquico.
Dos son los aspectos fundamentales relacionados con los
estudios que intentan asociar genes y adicción al tabaco: la
importancia que el genotipo puede tener en la adquisición
del hábito durante la infancia o juventud y su papel en el
mantenimiento del consumo durante la edad adulta, con
especial atención a la mayor o menor dificultad para aban-
donarlo.
En relación con la adquisición del hábito tabáquico, Eaves y
Eysenck6 encontraron que el hábito tabáquico se presenta
con más frecuencia entre hermanos biológicos que entre
hermanos adoptivos. En un estudio muy posterior, otros
grupos han encontrado una asociación entre fumadores
que habían sido adoptados y sus hermanos biológicos, y en-
tre fumadoras adoptadas y sus madres biológicas7. A pesar
de las limitaciones que presentan este tipo de estudios, de-
rivadas de la dificultad en numerosos casos para la identifi-
cación de la relación familiar de las personas adoptadas, los
hallazgos de ambos estudios parecen sugerir una influencia
genética que puede ser superior a la que pueden ejercer
aspectos específicamente relacionados con la conducta.
Otros estudios han analizado la influencia genética en la ini-
ciación al consumo de tabaco. Un estudio realizado en
4.960 pares de gemelos varones con historia de tabaquismo
permitió observar una mayor concordancia entre gemelos
monocigotos que entre dicigotos en todos los grupos estu-
diados8. Un metaanálisis posterior, en el que se analizaron
los resultados de 14 estudios previos que incluían más de
17.500 gemelos que habían sido educados juntos, permitió
demostrar la influencia de los factores genéticos, el compor-
tamiento familiar y los factores individuales en fumadores
regulares9.
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Un segundo aspecto estudiado es la contribución de los ge-
nes al mantenimiento a largo plazo del hábito tabáquico10,11.
Algunos autores indican que, al igual que sucede con los
factores ambientales, existen factores genéticos específica-
mente causantes del mantenimiento del hábito, mientras
que otros creen que los factores que explican la iniciación y
el mantenimiento son comunes12,13. Aunque se ha señalado
que el genotipo contribuye al mantenimiento del hábito ta-
báquico reduciendo las posibilidades de abandono del taba-
co, este último aspecto y su relación con la mayor o menor
intensidad del síndrome de abstinencia no se conoce toda-
vía suficientemente. Se ha descrito una relación lineal entre
la intensidad del síndrome de abstinencia y los fallos en los
intentos de abandono14, y en un estudio en el que se anali-
zó a un total de 4.112 sujetos se encontró que el fracaso en
los intentos de abandono del tabaco y la intensidad del sín-
drome de abstinencia se asociaban a factores genéticos,
mientras que no se encontró ninguna evidencia de que la
conducta familiar ante el tabaco contribuyese significativa-
mente a estos aspectos15.
No existe una posición unificada en relación con el papel
que el género pueda desempeñar en la adquisición y man-
tenimiento del hábito, y hasta la fecha se han publicado re-
sultados contradictorios. En un esfuerzo por valorar este as-
pecto, Li et al16 han realizado un metaanálisis en el que
analizan la influencia del sexo en la iniciación y en el man-
tenimiento del hábito tabáquico, y concluyen que el genoti-
po influye en la iniciación al consumo y en el mantenimien-
to del hábito en mujeres adultas en comparación con lo
observado en varones.
El estudio de los diferentes tipos de polimorfismos genéticos
(VNTR, STR, SNP, etc.) distribuidos a lo largo del genoma
humano está permitiendo asociar determinadas regiones
cromosómicas con caracteres fenotípicos concretos. Así, di-
ferentes estudios han localizado regiones en los cromoso-
mas 2, 5, 7, 9, 11, 17, 19, 22 y X, que podrían estar asocia-
das con la adicción a la nicotina. El estudio de estas
regiones del genoma está permitiendo definir genes que,
aunque por sí solos no parecen ser directamente causantes
del hábito tabáquico, al unirse el efecto de varios de ellos
pueden modificar la respuesta del individuo a la nicotina.

Genes relacionados con el metabolismo de la nicotina

Los procesos de metabolización de la nicotina tienen lugar
fundamentalmente en el hígado y en ellos intervienen enzi-
mas de la familia de los citocromos P450, que actúan catali-
zando la conversión de nicotina en cotinina17. Se ha observa-
do que el aclaramiento de nicotina es menor en fumadores
que en no fumadores, que varía entre algunos grupos étni-
cos y que aumenta en mujeres embarazadas, y no se han
observado diferencias en función del sexo o la edad. Ade-
más, se sabe que existe una importante variabilidad interin-
dividual en el metabolismo de la nicotina y se piensa que
esta variabilidad puede estar condicionada genéticamente.
Como ya hemos señalado, el 70-80% de la nicotina se meta-
boliza a cotinina en un proceso en el que intervienen enzi-
mas de la familia de los citocromos P450, principalmente los
genes CYP2D6, CYP2A6 y posiblemente CYP2B618-20.
Aunque estudios iniciales indicaban que determinados ge-
notipos de CYP2D6 se asociaban con la dependencia a la
nicotina20,21, no se han podido confirmar y hoy se piensa
que esta enzima no es relevante en esta adicción22. Mayor
atención ha concitado el gen CYP2A6, localizado en el cro-
mosoma 19q12-13.223. El alelo CYP2A6*2, que contiene
leucina en lugar de histidina en el codón 160, codifica una
proteína inactiva y parece que se asocia con una mayor pre-

disposición al consumo del tabaco24-26; aunque otro estudio
no encuentra asociación entre este gen y el consumo de ci-
garrillos27. La posible existencia de una interacción entre los
genes CYP2D6 y CYP2A6 podría ayudar a explicar los resul-
tados contradictorios obtenidos hasta el momento28. En
cuanto al gen CYP2B6, se ha señalado una asociación con
la intensidad de los síntomas de la abstinencia y las recaí-
das que serían modificables con el tratamiento con bupro-
pión, que actuaría sobre todo atenuando los efectos deriva-
dos del genotipo en mujeres29.

Genes relacionados con las vías cerebrales de la adicción
a la nicotina

La nicotina actúa en el sistema nervioso central sobre re-
ceptores neuronales interfiriendo y modificando diferentes
sistemas de neurotransmisión. Estos receptores están pre-
sentes en distintas áreas cerebrales y forman parte de dife-
rentes sistemas neuronales. A pesar de lo incompleto de
nuestro conocimiento al respecto, se dispone de abundante
información sobre algunas de las vías neuronales implica-
das en la adicción al tabaco. Se conoce que los efectos pla-
centeros derivados de su consumo están estrechamente li-
gados a la estimulación de las vías dopaminérgicas
cerebrales y, aunque las vías dopaminérgicas y sus funcio-
nes no se conocen completamente, se considera que son
comunes total o parcialmente a otras drogas, como la cocaí-
na, los opiáceos, el cannabis y el alcohol30. 
La vía dopaminérgica más implicada en los mecanismos de
adicción a la nicotina es la mesolímbica, que se origina en
el área tegmental ventral y se prolonga hasta el núcleo 
accumbens y la corteza frontal. Las proyecciones que desde
el área tegmental ventral se dirigen hacia estructuras límbi-
cas como el núcleo accumbens, la amígdala y el hipocampo
se asocian al reforzamiento de los efectos de la droga sobre
la memoria y al deseo de consumir, junto a los cambios aní-
micos asociados al síndrome de abstinencia. Además, las
proyecciones que se dirigen hacia la corteza cerebral pre-
frontal, orbitofrontal y del cíngulo anterior se asociarían a las
vivencias generadas por la droga, su consumo y la necesi-
dad de seguir consumiéndola. También se conoce que hay
conexiones entre las neuronas gabaérgicas del núcleo ac-
cumbens con el área tegmental ventral y que las proyeccio-
nes glutamaérgicas del córtex frontal también se asocian
con el núcleo accumbens y el área tegmental ventral31.

Sistema catecolaminérgico

Algunos de los genes más estudiados en relación con la
adicción al tabaco son los que regulan los flujos de dopami-
na en el sistema nervioso central. Se sabe que la nicotina
aumenta la producción y liberación de dopamina y estimula
el metabolismo de los ganglios basales, especialmente en el
núcleo accumbens, al igual que otras drogas, como la co-
caína o la morfina30,32. Se ha demostrado también un incre-
mento de los valores de L-DOPA en el núcleo caudado y en
el putamen de los fumadores en relación con los no fuma-
dores33. 
Se conocen 5 receptores diferentes de dopamina34 y se han
clonado los genes que los codifican, DRD1, DRD2, DRD3,
DRD4 y DRD5, pero hasta el momento sólo se ha analizado
la posible relación del tabaco con los genes DRD1 y DRD2.
El gen DRD1 presenta 4 sitios polimorfos35. El análisis del
polimorfismo que supone un cambio de adenina por guani-
na en la posición –48 de la región promotora del gen ha de-
mostrado que el alelo A es más frecuente en fumadores que
en no fumadores y, entre los fumadores, se ha relacionado
con la intensidad del consumo36.
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El estudio de un polimorfismo en la región 3’ no codificante
del gen DRD237 ha mostrado que el alelo DRD2-A1, aunque
no modifica la proteína, se asocia con una menor disponibi-
lidad de receptores de dopamina en el cuerpo estriado,
mientras que el alelo DRD2-A2 se asocia con valores nor-
males de receptores de dopamina38. El alelo DRD2-A1 se ha
encontrado con más frecuencia en el grupo de fumadores y
ex fumadores que en el de no fumadores39,40; además, se
ha encontrado una asociación inversa entre el alelo DRD2-
A1 y la edad de comienzo del hábito tabáquico36,41. Sin em-
bargo, estudios de ligamiento no han podido demostrar una
asociación entre el alelo DRD2-A1 y el hábito de fumar42.
Yoshida et al43 encuentran, en japoneses, una relación entre
el alelo DRD2-A2 y una mayor predisposición a fumar, al
contrario de lo observado en otros estudios realizados en
población caucásica, donde no se ha encontrado ninguna
relación entre este polimorfismo y el tabaquismo44. Estos re-
sultados sugieren la existencia de un factor étnico que mo-
dificaría los resultados. También se han encontrado diferen-
cias raciales al estudiar el gen DRD4, donde se observó que
los individuos afroamericanos homocigotos para el alelo L
de este gen tenían una mayor predisposición a fumar, algo
que no se pudo observar en los individuos caucásicos45.
La dopamina liberada en la sinapsis es recaptada por una
proteína denominada DAT46, codificada por el gen SLC6A3,
que presenta polimorfismos relacionados con una mayor o
menor disponibilidad de dopamina en las sinapsis. El poli-
morfismo SLC6A3-9 (una repetición de 40 pb que aparece
entre 1 y 9 veces) localizado en la región 3’ del gen se ha
asociado con valores endógenos elevados de dopamina,
una menor predisposición a desarrollar el hábito tabáquico,
un inicio en el consumo más tardío y una mayor facilidad
para su abandono y para permanecer abstinente más tiem-
po47, aunque esta asociación no se ha podido confirmar en
otro estudio posterior48. Lerman et al47 señalan que los indi-
viduos portadores del polimorfismo SLC6A3-9 que presen-
tan una producción endógena de elevada dopamina no pre-
cisarían de estímulos exteriores, como la nicotina, para
conseguir aumentar sus valores de dopamina y por ello tie-
nen menores posibilidades de ser fumadores. Otro polimor-
fismo relacionado con este gen, SLC6A3-10, se ha asociado
con valores inferiores de dopamina49. En relación con estos
polimorfismos y la posible influencia de los valores de dopa-
mina en el consumo de tabaco, se postula que individuos
portadores de algunos alelos del gen SCL6A3 responderían
mucho mejor al tratamiento con bupropión o terapia sustitu-
tiva con nicotina que los fumadores que poseen el alelo 9
de este gen, posiblemente debido al efecto de estos fárma-
cos en la reposición de la dopamina a valores normales47.
Igualmente, se ha señalado que los individuos portadores
de los alelos SLC6A3*9 y DRD2*A2 tendrían un 50% me-
nos de posibilidades de ser fumadores por presentar un nú-
mero normal de receptores dopaminérgicos y un valor más
elevado de dopamina47.
Se han estudiado otros genes implicados en el sistema cate-
colaminérgico, como la monoaminooxidasa (MAO-A y MAO-
B) y la catecol-O-metiltransferasa (COMT), con resultados
contradictorios50. La MAO-B parece que puede desempeñar
un papel importante en el tabaquismo, y pueden tener cierta
eficacia los inhibidores de esta enzima en el tratamiento co-
adyuvante de deshabituación tabáquica51. En el estudio de
la dopamina betahidroxilasa (DBH), la enzima relacionada
con el metabolismo de la dopamina y de la noradrenalina, se
ha observado una asociación con el síndrome de abstinencia
a nicotina52. También se ha estudiado la posible asociación
entre polimorfismos en genes implicados en la síntesis de ti-
rosina hidroxilasa (TH), que se ha asociado con los efectos

de la nicotina sobre el cerebro, y el tabaquismo, y se ha
comprobado que ratones transgénicos que sobreexpresan el
gen TH son menos sensibles a la nicotina53, y hasta la actua-
lidad no se ha encontrado ninguna asociación clínica54.

Sistema serotoninérgico

El sistema serotoninérgico está implicado en una gran varie-
dad de fenotipos neuropsiquiátricos, desde variaciones en
el estado de ánimo hasta comportamientos agresivos. La ni-
cotina aumenta la secreción de serotonina y su ausencia la
reduce, lo que se ha relacionado con los cambios de humor
que acompañan el abandono del tabaco55,56. Dado que exis-
ten datos clínicos que demuestran que los inhibidores de la
recaptación de serotonina previenen los síntomas de absti-
nencia tras el cese del hábito de fumar, se han formulado
hipótesis que señalan que los genes implicados en esta vía
modificarían la susceptibilidad a desarrollar el hábito tabá-
quico. 
En este sentido, se han estudiado 2 polimorfismos del gen
que codifica el transportador de la serotonina (5-HTT) y la
relación de cada uno de ellos con los valores disponibles de
serotonina. El estudio de su posible relación con el consu-
mo de tabaco ha generado resultados contradictorios que
se han tratado de explicar por el factor racial, ya que los ha-
llazgos observados en japoneses no se han podido observar
en caucásicos57,58.

Sistema colinérgico

Entre los mecanismos cerebrales que más recientemente han
despertado interés está el papel de los receptores colinérgicos,
debido a la elevada afinidad de la nicotina por éstos. Basados
en la observación de que la anulación del gen que codifica la
subunidad β2 del receptor colinérgico en ratones produce al-
teración de su comportamiento ante la nicotina59,60, se han es-
tudiado 6 polimorfismos del gen CHRNB2 en humanos sin
que se haya podido demostrar ninguna asociación con el con-
sumo de tabaco o con el grado de dependencia61,62. 
Por otra parte, estudios en ratas que poseen las subunida-
des α4β2 del receptor nicotínico han demostrado una aso-
ciación con una menor sensibilidad a la nicotina, pero su
papel en el ser humano todavía no está claro63. En cuanto a
las subunidades α3 y α4, se ha descrito que la densidad de
subunidad α3 es mayor en cultivos de neuronas de embrio-
nes humanos expuestos a la nicotina, lo que no sucede en
el caso de la subunidad α464. El estudio de la subunidad α3
en muestras de cerebros procedentes de autopsias ha per-
mitido observar una mayor densidad de este receptor en el
hipocampo y en el tálamo de individuos fumadores, aunque
estos cambios aparentemente son reversibles, ya que se ha
señalado que individuos que llevaban años de abstinencia
tabáquica presentaban una densidad de receptores similar
a la de los no fumadores65. Hasta el momento no se han re-
alizado estudios de asociación entre estos genes y la predis-
posición al hábito tabáquico.

Perspectivas de futuro

Además de los sistemas descritos, los avances en la neuro-
biología de la adicción al tabaco han permitido describir
otros sistemas de transmisión neuronal que están implica-
dos tanto en la adquisición del hábito tabáquico como en su
mantenimiento y en la dificultad a abandonarlo. Aunque
hasta el momento no hay estudios que correlacionen poli-
morfismos en los genes implicados en estas vías y el hábito
tabáquico, algunos grupos como el nuestro están empezan-
do a explorar esta posible asociación.
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Sistema opioide

En la actualidad existen evidencias que relacionan a los re-
ceptores opioides con el tabaquismo66. Se sabe que el con-
sumo de agonistas opioides, como la heroína o la metado-
na, se asocia a incrementos en el consumo de cigarrillos en
humanos; además, la nicotina es capaz de estimular los re-
ceptores opioides endógenos en zonas del cerebro que es-
tán implicadas en el refuerzo de la acción opioide. Sin em-
bargo, los intentos de demostrar la modulación opioide
sobre el hábito tabáquico han resultado poco concluyen-
tes67. Hasta el momento, el polimorfismo +118 del gen del
receptor µ opioide (OPRM1) se ha asociado a un mayor
riesgo de dependencia a varias drogas, incluida la nicotina,
pero no a una en concreto. La contribución de este gen al
riesgo de experimentar una dependencia es pequeño y es
más fácilmente detectado en estudios que usan controles
de muestras que investigan todas la formas de drogadi-
cción68.

Sistema aminoacidérgico

Los efectos ansiolíticos producidos por la nicotina están me-
diados a través de su acción sobre los receptores gabaérgi-
cos y opioides del organismo66,69. Se ha observado que la
administración crónica de nicotina incrementa la cantidad
de receptores gabaérgicos en modelos animales70. También
se ha observado que la administración de agonistas del re-
ceptor GABA-B disminuye la autoadministración de nicoti-
na, posiblemente debido a la reducción del efecto de re-
compensa originado por la nicotina, lo cual podría significar
que los agonistas gabaérgicos podrían ser útiles en el trata-
miento del tabaquismo71. Además, la administración crónica
de nicotina en ratas da lugar a una disminución de la sínte-
sis del receptor GABA-B1 en el hipocampo, en un efecto
que es dependiente de la dosis72; no obstante, su papel en
la dependencia nicotínica en humanos tampoco está del
todo claro.
Se cree que el receptor NMDA puede estar relacionado con
la dependencia nicotínica, aunque la pruebas de esta rela-
ción son indirectas, derivadas de experimentación animal.
El uso del acamprosato o la ibogaína (antagonistas del re-
ceptor NMDA) parece que puede tener cierta utilidad en la
deshabituación tabáquica73. También se piensa que ciertas
acciones de la nicotina en el cerebro están mediadas por
estos receptores74, pero nuevamente se carece de estudios
que clarifiquen esta relación con la dependencia nicotínica. 

Sistema cannabinoide

El estudio de la relación de los receptores canabinoides y el
tabaquismo es relativamente reciente, pero el interés por su
estudio se debe a que el consumo de cannabis frecuente-
mente se asocia al consumo de tabaco, además de estar
implicados ambos en las zonas y mecanismos de recom-
pensa del cerebro75,76. Se ha observado que la administra-
ción crónica de nicotina a ratas provoca un aumento en la
densidad del receptor canabinoide CB1 en el hipotálamo,
estructura relacionada con la vía de recompensa77. A pesar
de los prometedores hallazgos obtenidos en la experimenta-
ción animal, todavía se desconoce la verdadera influencia
del receptor canabinoide en la adicción tabáquica en huma-
nos, aunque algunos fármacos se encuentran ya en fase de
ensayo clínico en humanos.

Óxido nítrico

Por último, existen estudios que analizan la relación entre la
nicotina y el óxido nítrico (NO) producido en el sistema ner-

vioso central. Se sospecha que la base de esta asociación
radica en la modificación del paso de los iones a través del
receptor colinérgico nicotínico, lo que influiría en la regula-
ción de la síntesis de NO al permitir la entrada masiva de
calcio78. En experimentos con ratas se ha observado que la
síntesis de NO contribuye a la dependencia y tolerancia a
opiáceos y también a la nicotina79. El empleo de inhibidores
de la síntesis de NO en ratas ha conseguido atenuar los sín-
tomas del síndrome de abstinencia80,81. Este efecto podría
tener valor en la práctica clínica como tratamiento coadyu-
vante de la deshabituación tabáquica.

Conclusiones

El hábito tabáquico y la morbimortalidad que le acompaña
representa uno de los problemas sociosanitarios más impor-
tantes en las sociedades occidentales. Parece fuera de
duda que el desarrollo, mantenimiento y cese del hábito ta-
báquico están relacionados con factores genéticos que mo-
difican la susceptibilidad individual a experimentar esta de-
pendencia. El concepto de genes de susceptibilidad abarca
desde genes cuyos efectos se regulan por patrones de he-
rencia mendeliana clásica hasta genes cuyo efecto está me-
diado por patrones más complejos de herencia poligénica.
En el caso del tabaquismo, hasta el momento no se han en-
contrado genes implicados en la susceptibilidad al hábito ta-
báquico que presenten un patrón definido de herencia men-
deliana clásico, por lo que se piensa que el patrón de
herencia es poligénico. Aunque el número de genes analiza-
dos es cada día mayor, los estudios moleculares realizados
hasta el momento no son definitivos ni abarcan todas las po-
sibles regiones del genoma que pueden estar asociadas con
el tabaquismo. Por otra parte, en algunos casos parece evi-
dente la existencia de factores raciales que modifican la pe-
netrancia de los genes implicados en la susceptibilidad al ta-
baquismo. Por tanto se requiere la realización de más
estudios que impliquen nuevos genes y estudios de cohortes
con un número muy elevado de individuos antes de poder
obtener conclusiones definitivas. Para ello es imprescindible
establecer estudios cooperativos entre diferentes grupos y
aprovechar el desarrollo de nuevas metodologías de estudio
de los polimorfismos genéticos. En este sentido, el proyecto
HAPMAP (http://www.hapmap.org/abouthapmap.html.en),
en el que está intentando entrar nuestro país a través de la
Fundación Genoma España (http://www.gen-es.org), repre-
senta una oportunidad única para que los investigadores es-
pañoles en el campo de la genómica accedan a recursos
que permitan realizar los estudios necesarios para determi-
nar las bases genéticas de la adicción al tabaco.
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