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(Nicotine measurement as an airborne marker of environmental tobacco smoke)

Resumen

Introduccién: Numerosos estudios cientificos han demostrado
la asociacién del humo ambiental de tabaco (HAT) con mul-
tiples riesgos para la salud. Sin embargo, la medicion de la
exposicion a este humo ha sido poco precisa hasta hace pocos
afos. En este articulo se revisan diversos estudios que han
utilizado la nicotina como marcador aéreo del HAT.

Métodos: Se revisan los diferentes métodos utilizados en la
medicién de la exposicién al HAT, con especial énfasis en el
uso de la nicotina como marcador aéreo de su presencia, com-
parando sus caracteristicas con las de los deméas marcado-
res y analizando los resultados encontrados en diferentes es-
tudios en los que se ha medido la concentracion de nicotina
en muestras de aire en espacios publicos y en el medio la-
boral.

Resultados: La nicotina reune las caracteristicas deseables
de los marcadores del HAT, y los resultados de diversos es-
tudios en los que se ha utilizado muestran un amplio rango
de valores. Asi, en cafeterias y restaurantes la concentracion
de nicotina oscila entre 0,52 y 47,86 ug/m?, mientras que en
los lugares de trabajo sin restricciones relativas al tabaco, las
concentraciones varian entre 3,4 y 14 ug/mé, y en aquellos
con prohibicion total de fumar, la concentracién oscila entre
0,09 y 0,7 ng/md. Los lugares de ocio nocturno son los luga-
res donde las concentraciones son mas elevadas, llegando
a alcanzar valores que superan los 65 pg/me.

Discusion: El uso de la nicotina como marcador aéreo per-
mite medir de manera objetiva la exposicion al HAT. Los va-
lores obtenidos en los estudios que utilizan este marcador
muestran que en los lugares con restricciones o prohibicio-
nes relativas al consumo de tabaco la exposicion al HAT es
mucho menor que en los en los que no hay ningln tipo de
regulacién.

Palabras clave: Humo ambiental de tabaco (HAT). Tabaquismo
pasivo. Humo de segunda mano. Nicotina. Marcador.

Abstract

Introduction: Several studies have demonstrated the rela-
tionship between environmental tobacco smoke (ETS) and dif-
ferent types of health risk. Despite this evidence, measure-
ment of ETS was highly inaccurate until a few years ago. The
objective of this study was to review different studies using ni-
cotine as an ETS airborne marker.

Methods: We reviewed the various methods used in ETS me-
asurement, especially the use of nicotine as an airborne mar-
ker. Nicotine was compared with other markers, and data from
different studies measuring airborne nicotine concentration in
public places and workplaces were collected.

Results: Nicotine has all the desirable characteristics of an
ETS marker. Several studies using nicotine as an airborne mar-
ker of ETS reported a wide range of values. In cafeterias and
restaurants the concentration varied from 2.3 to 6.8 pg/m®. In
workplaces without smoking regulations the concentration ran-
ged from 3.4 to 14 ug/m?, whereas in places with smoking bans
the concentration ranged from 0.09 to 0.7 pg/m?®. Pubs and
nightclubs had the highest concentrations, with values higher
than 65 pg/m3.

Discussion: The use of nicotine as an airborne marker
provides an objective measurement of ETS exposure. The
values obtained in studies using this marker show that in
places with smoking restrictions or bans, ETS exposure
is much lower than in places without smoking restric-
tions.

Key words: Environmental tobacco smoke (ETS). Passive smo-
king. Second-hand smoke. Nicotine. Marker.
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Introduccién

umerosos estudios cientificos’2° han demostrado

la asociacién del humo ambiental de tabaco con

diversos riesgos para la salud: problemas en el

crecimiento del feto, sindrome de muerte subi-
ta, infecciones respiratorias y asma en nifios, infeccio-
nes del oido medio en nifos, irritacion nasal y ocular,
cancer y enfermedades cardiovasculares. Solo en Es-
tados Unidos, se estima que el tabaquismo pasivo po-
dria ser responsable de méas de 3.000 muertes anua-
les por cancer de pulmén y hasta 62.000 muertes por
cardiopatia isquémica?!, mientras que en Espaina se ha
estimado que cada afo se podrian producir unas 600
muertes atribuibles a la exposicion involuntaria al
humo ambiental de tabaco?.

A pesar de las evidencias de su impacto sobre la
salud, la medida de la exposicion al humo ambiental
de tabaco ha sido, en general, muy poco precisa, ya
que los primeros estudios que analizaron el impacto
sobre la salud del tabaquismo pasivo Unicamente re-
cogian a través de cuestionario el consumo de tabaco
de otras personas, normalmente la pareja o los com-
paneros de trabajo. Si bien estos métodos fueron Uti-
les para clasificar a los individuos en diferentes grados
de exposicién, no son suficientemente precisos para es-
timar cuantitativamente la exposicion, y en general tien-
den a infraestimarla'. Por otro lado, la propia definicion
del tabaquismo pasivo ha sido con frecuencia objeto
de debate?®. En la actualidad se utiliza la expresién humo
ambiental de tabaco (HAT) para indicar la mezcla de
diversos componentes derivados de la combustion del
cigarrillo procedentes directamente de éste (corriente
lateral), mas el humo que exhala el fumador (corrien-
te principal). En los Ultimos afos se han utilizado otros
términos y expresiones para referirse al HAT y a su ex-
posicién, entre ellos aire contaminado por el humo de
tabaco (ACHT)?2 y tabaquismo de segunda mano®-2¢
mientras que tabaquismo pasivo o involuntario'*16-27-2%
se reservaria para nombrar la exposicion al HAT, sien-
do estos Ultimos términos especialmente Utiles a la ho-
ra de sensibilizar a la poblaciéon acerca de los efec-
tos del HAT en los no fumadores?'. Este estudio tiene
como objetivo revisar distintos estudios que han utili-
zado la nicotina como marcador aéreo del HAT vy jus-
tificar su uso en comparacién con otros posibles mar-
cadores.

Métodos

En este estudio se ha realizado una revisién de los
diferentes métodos utilizados desde finales de los anos
ochenta hasta la actualidad en la medicién de la ex-

posicion al HAT. Se han sintetizado las caracteristicas
propias de cada método, y en el caso de los marca-
dores se han senalado las ventajas e inconvenientes
de las principales sustancias utilizadas. El estudio se
ha centrado en el uso de la nicotina como marcador
aéreo debido a su eficacia como indicador de la expo-
sicion al HAT; por ello, ademas de comparar sus ca-
racteristicas con las del resto de los marcadores, se han
resumido los datos obtenidos en diversos estudios en
los que se ha medido la concentracién de nicotina como
marcador del HAT, y se han discutido las diferentes ma-
neras de interpretar los valores de concentracién de ni-
cotina obtenidos en estos estudios.

El contenido de esta revision esta basado mayori-
tariamente en articulos y revisiones publicadas de 1989
a 2002, seleccionados de la base de datos Medline a
partir de las palabras clave: «<marcador», «<HAT» y/0 «ni-
cotina», asi como en diversos informes de la Environ-
mental Protection Agency?°?'3° y de la OMS?®' referen-
tes al HAT.

Resultados

La complejidad de la composicién del HAT (se es-
tima que se compone de mas de 4.000 sustancias, de
las que alrededor de 50 estan calificadas como carci-
négenos, algunas de ellas aun sin identificar®') hace que
sea dificil cuantificar su exposicion. Por ello, se han uti-
lizado diversos métodos de medicién: algunos miden
la exposicién de manera indirecta y otros, el valor de
HAT a partir de sustancias que actian como marca-
dores. Como resultado de la revisién bibliografica, po-
demos agrupar los principales métodos de medicion de
la exposicion al HAT en indirectos y directos, y entre
estos Ultimos podemos distinguir los biomarcadores y
los marcadores aéreos.

Meétodos indiirectos

En general, se admite que los métodos indirectos
son especialmente Utiles para una valoracion cualita-
tiva, es decir, para medir la presencia o ausencia de
HAT en un determinado ambiente, o bien para tener una
idea aproximada del nivel de exposicion. Entre los mé-
todos indirectos se encuentran fundamentalmente los
estudios observacionales y los cuestionarios, que se
pueden combinar con modelos matematicos de pre-
diccion y calculo de la cantidad del HAT, basados en
la aplicacion de la ecuacion del balance de masas a
partir del conocimiento de la cantidad emitida de tabaco
por unidad de tiempo, el volumen del area, la tasa de
intercambio de aire y la cantidad de contaminante per-
dido por deposicion®. Los métodos observacionales per-
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miten estimar a bajo coste la presencia de signos di-
rectos o indirectos del consumo de tabaco, y son ti-
les para valorar la aplicacion de medidas restrictivas en
determinados espacios publicos®*%®. Los cuestionarios
permiten obtener informacién individual sobre las ca-
racteristicas de la exposicién, aunque se trata de un mé-
todo subjetivo que suele subestimar la exposicion2'%,
Los cuestionarios y entrevistas son apropiados princi-
palmente para estudios que relacionan el HAT con efec-
tos nocivos para la salud a largo plazo o con enfer-
medades raras que requieren estudios de poblaciones
grandes®’.

Métodos directos

Para cuantificar la concentracién de HAT de una ma-
nera mas precisa y objetiva, es necesario el uso de algun
marcador del HAT, idealmente alguno de sus compo-
nentes del que podamos medir su concentracién, y es-
tablecer una relacion entre ésta y el valor de HAT en
el ambiente o en el organismo. El marcador ideal debe
cumplir una serie de caracteristicas?® que se enumeran
en la tabla 1. Los marcadores utilizados como méto-
dos directos pueden clasificarse en biomarcadores (si
se miden en fluidos corporales o en el cabello) y mar-
cadores aéreos (si se mide su concentracion en el aire).

Biomarcadores. Entre los biomarcadores mas es-
tudiados se encuentran la nicotina, la cotinina, las ni-
trosaminas y aductos del ADN como el 4-aminobifenil
(4-ABP). La nicotina se puede medir en fluidos corpo-
rales (saliva, plasma y/u orina) o en el cabello. En flui-
dos tiene una vida media de sélo 2 h antes de convertirse
en cotinina. Ademas del HAT hay otras posibles fuen-
tes de nicotina, como algunas plantas de la familia de
las solanaceas, entre las que se encuentran hortalizas
y féculas de amplio consumo, como los tomates y las
patatas o el té. En ninguno de estos casos la contri-

Tabla 1. Requisitos de un marcador ideal
del humo ambiental del tabaco (HAT)

Tiene que ser especifico, es decir, el HAT ha de ser la Unica fuente de ese
componente (en caso de no ser especifico, tiene que ser lo mas selectivo
posible)

La concentracién del marcador debe aumentar de manera proporcional
a aumento del HAT

Tiene que ser un componente detectable, es decir, que se emita en
concentraciones suficientemente grandes como para que se pueda detectar
(tanto por el método de muestreo como por el de andlisis)

Su concentracion se ha de poder relacionar facilmente con la de otros
compuestos del HAT que se quiera valorar

La recoleccion de las muestras tiene que ser sencillay no demasiado cara,
y los métodos de andlisis han de ser suficientemente sensibles

Diferentes tipos 0 marcas de tabaco tienen que emitir cantidades similares
del marcador

bucién a la concentracién de nicotina es significativa,
ya que la ingestion de mas de 10 tazas de té o de las
cantidades habituales de solanaceas aumenta la nicotina
s6lo un 0,7% por encima de los valores alcanzados por
un fumador pasivo?.

La cotinina es un metabolito de la nicotina mensu-
rable en la sangre, la orina y la saliva. Es especifica
para el HAT y facil de medir. Al igual que la nicotina,
se incrementa al aumentar la exposicion al HAT. Las
muestras se pueden recoger facilmente y analizar sin
demasiados costes y con una buena sensibilidad aun-
que, debido a su corta vida media, su concentracion
refleja solamente exposicion reciente. De forma simi-
lar, hay otras posibles fuentes naturales de cotinina, entre
las que se encuentran diversas plantas de la familia de
las solanaceas o el té, aunque en ambos casos la con-
tribucion a la concentracion de cotinina en el organis-
mo no es significativa.

El CO tiene una fuerte afinidad por la hemoglobi-
na, y combinado con ésta forma una molécula, llama-
da carboxihemoglobina, que puede medirse en la san-
gre. Pero no es un marcador especifico ni muy
selectivo, debido a que existen diversas fuentes de pro-
duccién®:3°, El CO se produce cuando se queman ma-
teriales combustibles como gas, gasolina, queroseno,
carbon, petréleo o madera. Las chimeneas, las calde-
ras, los calentadores de agua o calefacciones y los apa-
ratos domésticos que queman combustible, como las
estufas u hornillas de la cocina, también pueden pro-
ducir CO si no funcionan bien®.

Ademas de los citados, se han utilizado como bio-
marcadores las nitrosaminas y el 4-ABP. La mayoria de
nitrosaminas no son especificas, aunque hay algunas
como la 4-metilnitrosamina-1-3-piridil-1-butanona y la
N’-nitrosonornicotina que si lo son. Aun asi, sus con-
centraciones son demasiado bajas como para poder de-
tectarlas en la mayoria de casos, y las técnicas de ana-
lisis suponen un coste elevado. El 4-ABP es un aducto
de las proteinas que se puede medir en la sangre o en
muestras de tejido. Su vida media es de aproximada-
mente 120 dias??, y tiene la utilidad de reflejar exposi-
ciones a un carcindégeno después de varias semanas.
Sin embargo, no es especifico, y su técnica analitica
es costosa y de sensibilidad moderada.

Marcadores aéreos. Se han utilizado de forma cre-
ciente para la medida directa del HAT. Entre los mar-
cadores aéreos mas utilizados destacan la nicotina, el
3-etenil piridina (3-EP), el solanesol, las particulas en
suspension (RPS, UVPM y FPM), el CO y los hidro-
carburos aromaticos policiclicos (PAH). Entre estos mar-
cadores, la nicotina es el mas ampliamente utilizado®.
La gran ventaja de este marcador consiste en ser es-
pecifico al 100% para el HAT ya que, aunque se habia
utilizado como pesticida, actualmente ya no se usa*.
Ademas, es un componente detectable y su concen-
tracion aumenta proporcionalmente al HAT. El mues-
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treo es facil y relativamente barato, y los métodos de
andlisis son sensibles y econdmicamente asequibles.
Su variabilidad entre diferentes marcas de cigarrillos es
pequena, y su concentracion se puede relacionar con
la de otros compuestos del HAT. La nicotina en el humo
de tabaco recién generado esta en su mayor parte en
fase particula, pero cuando el humo «envejece», como
en el caso del HAT, la nicotina pasa de fase particula
a fase vapor*'. La nicotina en fase de vapor tiene una
gran afinidad por las superficies en ambientes interio-
res. Esta elevada tasa de adsorcién de la nicotina po-
dria disminuir su concentracién relativa a otros consti-
tuyentes del HAT, particularmente los asociados a las
particulas vy, por lo tanto, llevar a una posible infrava-
loracion de la exposiciéon al HAT2'. A pesar de ello, la
nicotina es el compuesto que mas se adapta a todas
las caracteristicas que debe cumplir un marcador del
HAT y ha sido ampliamente utilizada en numerosos es-
tudi0334,38,42,52-57_

Otra sustancia utilizada como marcador es el 3-EP,
producto de la pirdlisis de la nicotina, del que se puede
medir su concentracién en el aire. Su Unica fuente de
emision es el HAT y se emite en cantidades suficien-
temente grandes como para ser detectable; sin embargo,
el aumento de su concentracion no es lineal al aumento
del HAT?8,

El solanesol, un alcohol caracteristico del tabaco,
es muy selectivo como marcador, pero los valores de
emisién son bastante bajos, y la sensibilidad del ana-
lisis también; por tanto, la cuantificacion es muy dificil*’.

Por otra parte, como consecuencia de la combus-
tion del tabaco se produce una serie de particulas en
suspension respirables (RSP). Estas se producen en
cantidades que se pueden medir incluso en condicio-
nes de elevada ventilacion y tasas bajas de fumado-
res*. Ademas existe una relaciéon entre el aumento de
las concentraciones de RSP y el de la concentracion
de HAT®. Sin embargo, las RSP no son un marcador
especifico ni demasiado selectivo para el HAT, ya que
los valores de RSP de interiores provienen tanto de fuen-
tes interiores como exteriores, y hay fuentes quimicas
y biolégicas diferentes del HAT asociadas a las RSP347,
Las particulas también pueden analizarse con métodos
de fluorescencia (FPM) o analizando la absorbancia
(UVPM). Estos analisis son mas selectivos que las RSP,
pero tampoco son especificos y tienden a sobrestimar®.

La concentracion de CO se puede medir faciimen-
te en el aire y existe una elevada correlacién entre su
concentracién y el nimero de cigarrillos fumados?. Su
principal inconveniente es su baja especificidad, ya que
como se ha comentado anteriormente, hay otras fuen-
tes de produccién del CO3840,

También se puede medir la concentracion aérea de
los PAH, aunque no es un marcador especifico y se
emite en bajas concentraciones que son dificiles de
medir. De hecho, en algunos estudios no se han en-

contrado diferencias en los valores de PAH entre no fu-
madores expuestos y no expuestos al HAT*. En los que
si se han observado diferencias no existe una relacion
entre la concentracién de PAH y el valor de HAT®.

En general, los biomarcadores son especialmente
Utiles para el estudio de exposiciones individuales y
el célculo de posibles riesgos para la salud asociados
a esa exposicion. Por el contrario, los marcadores
aéreos permiten estudiar la exposicion ambiental y la
individual, y por tanto son utiles tanto en estudios epi-
demiolégicos de medida de exposicion como en eva-
luacién de politicas de reduccién del HAT?:.

En la tabla 2 se exponen las caracteristicas de-
seables de los principales marcadores aéreos del HAT,
y en ella se puede observar que la nicotina cumple con
todas las caracteristicas requeridas. Ademas, la medi-
cién de la nicotina en el aire es sencilla, ya que se puede
realizar mediante la colocacién de unos pequerios mo-
nitores que incluyen un filtro en el que queda retenida
la nicotina. Analizando este filtro se obtiene una canti-
dad de nicotina que, en funcién del flujo de aire y el tiem-
po de muestreo, permite calcular la concentracién media
de nicotina del area muestreada.

Entre las implicaciones practicas de la concentra-
cién de nicotina esta el calculo del «<nimero de ciga-
rrillos equivalentes»% con el que, a partir de la con-
centraciéon de nicotina que hay en un determinado
ambiente durante un tiempo, podemos calcular el nu-
mero de cigarrillos que habrian sido fumados activa-
mente equivalentes a respirar esa misma cantidad de
nicotina. El resultado obtenido de este calculo debe ser
interpretado teniendo en cuenta que la equivalencia en
cigarrillos no es la misma para la nicotina que para otros

Tabla 2. Resumen de las principales caracteristicas de algunos
marcadores aéreos del humo ambiental del tabaco (HAT)

Especificidad®  Proporcionalidad®  Detectabilidad®  Sensibilidad®

Nicotina 38,20 38,20 38 38,45

Si Si Si Si
3-EP 38 38 38 38

Si No Si Si
Solanesol 47 47 47 47

Si Si No No
RSP 47,36 45,4720 47 47

No Si Si Si
co 39,36 28 38 38

No Si Si Si
PAH 38 50 38 38

No No No No

3a Unica fuente de emision de este compuesto es el HAT. °A medida que aumen-
tala cantidad de HAT aumenta la concentracion de este compuesto. °Este compuesto
se emite en concentraciones lo suficientemente elevadas para detectarlo. °B mé-
todo de andlisis es lo suficientemente preciso para medir la concentracion del
compuesto.

*LD: 0,1 pg/mé por 45 h; 0,01 g por muestra.

**LD: aprox. 1 pg/m? por 45 h.
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compuestos, ya que en el caso de compuestos mas per-
judiciales para la salud, como es el caso de los can-
cerigenos, la equivalencia en términos de nicotina su-
bestimaria la exposicion real a estos compuestos.

Otra posible interpretacion de la concentracion de
nicotina es la comparacion del valor obtenido con con-
centraciones previamente relacionadas con riesgo de
cancer de pulmén u otras enfermedades. Asi, la Oc-
cupational Safety and Health Administration (OSHA) ha
calculado el riesgo de mortalidad por cancer de pulmén
inducida por el HAT en 1:1.000 para una exposicion de
6,8 ug/m?3 de nicotina, con una exposicién laboral con-
tinuada*’. El riesgo de mortalidad por cancer de pul-
mon fue calculado también por Repace y Lowrey*’, que
estimaron un riesgo de 3:10.000 para 40 afos de ex-
posicién a una concentracion de 2,3 ug/mé.

En otros casos también se ha comparado la con-
centracion obtenida con aquella a la que estan expuestas
las personas que viven con fumadores, y que oscila entre
1y 10 ug/m?® segun la guia para la calidad del aire de
la OMS. Dicha exposicién se ha demostrado carcin6-
gena en humanos y causante de una cantidad sustancial
de morbilidad y mortalidad por diversos efectos sobre
la salud. En cualquier caso conviene recordar que la
propia OMS afirma que «no hay evidencia de un nivel
de exposicién seguro»3'.

Estudios de la concentracion de nicotina en el aire

Numerosos estudios*245485257 han utilizado la nico-
tina como marcador aéreo para calcular el valor de HAT
de distintos ambientes interiores. La tabla 3 recoge los
resultados de diversos estudios realizados en diferen-
tes lugares. Los valores que aparecen en la primera co-
lumna corresponden al valor minimo y méximo de las
medias obtenidas a partir de las concentraciones de di-
ferentes muestras. En las columnas siguientes se ha cal-
culado la equivalencia en cigarrillos para tres compuestos
distintos: nicotina, 4-aminobifenil y nitrosodimetilamina
(NDMA). En todos los estudios que se presentan en la
tabla 3 se han utilizado monitores pasivos, excepto en
uno de ellos®®, en que los monitores utilizados eran ac-
tivos, es decir, una bomba de aire controlaba el flujo exac-
to de aire que pasaba por el monitor. Los resultados de
3 de los estudios*?**5%2 se refieren a filtros que estuvie-
ron varios dias expuestos, y en los demas*®5+5° |os fil-
tros estuvieron expuestos durante periodos de horas (de
2 de los estudios®®” no se dispone de esta informacién).
Todos estos estudios se realizaron en Estados Unidos,
excepto los valores de las estaciones de metro, gran-
des almacenes, facultad de medicina y hospitales, que
pertenecen a nuestro entorno y fueron medidos re-
cientemente en la ciudad de Barcelona*.

Tabla 3. Resumen de las concentraciones de nicotina obtenidas en diferentes estudios y su conversion a cigarrillos equivalentes
en nicotina y en 4-ABP

Concentracion de nicotina minima-concentracion

Cigarrillos/dia Cigarrillos/dia Cigarrillos/dia

de nicotina méximaa (duracion de la exposicion del filtro) equivalentes en nicotinab  equivalentes en 4-ABPb  equivalentes en NDMAb

Lugar de trabajo
Sin restricciones
Restricciones parciales
Prohibicion total de fumar

3,4%.14% (h-dias)
0,6%-3,4% (dias-dias)
0,09-0,7% (h-dias)

Bares nocturnos 7,36%-65,5% (dias- -)
Cafeterias y restaurantes
Sin restricciones 3,40%-45,00% (h-h)
Areas de fumadores 11,40%-47,86 (h- -)
Areas de no fumadores 0,52-14,50% (- -h)
Otros espacios publicos
Estaciones de metro 2,41 (dias)
Grandes almacenes 2,8 (dias)
Facultad de medicina 0,9% (dias)
Hospitales 0,74 (dias)

0,008-0,034 0,176-0,725 0,410-1,690
0,001-0,008 0,031-0,177 0,072-0,411
0,000-0,002 0,005-0,036 0,011-0,085
0,018-0,157 0,383-3,406 0,888-7,906
0,008-0,108 0,176-2,340 0,410-5,432
0,027-0,115 0,593-2,489 1,376-5,777
0,001-0,035 0,027-0,754 0,063-1,750
0,005 0,114 0,266
0,007 0,146 0,338
0,002 0,047 0,109
0,002 0,036 0,086

2L os datos de los estudios con referencias 52-56 se han extraido de una revision de K. Hammond*.

®Cigarrillos equivalentes en Y= [nicotina] x V x Y(SS)/nicotina (SS) x Y (MS)*.
Y: masa del compuesto Y inhalada por un fumador pasivo.
V: volumen del aire respirado por un fumador pasivo.

Y(SS): masa del compuesto Y en emisiones de |a corriente secundaria de un cigarrillo.

Nicotina (SS): masa de nicotina en corriente secundaria de un cigarrillo.

Y(MS): masa del compuesto Y en emisiones de |a corriente principal de un cigarrillo.
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Los resultados recopilados en la tabla 3 muestran
que en las cafeterias y restaurantes sin restricciones
el valor minimo obtenido supera la concentracion de 2,3
ug/m? establecida como de riesgo para cancer de pul-
mon por Repace y Lowery®'; mientras que el valor ma-
ximo es mas de 6 veces el umbral definido por la OSHA
para el cancer de pulmoén (6,8 ug/md), y en términos de
exposicion al NDMA equivale a fumar activamente mas
de 5 cigarrillos al dia. En las areas de fumadores de
restaurantes y cafeterias, el valor minimo casi duplica
la concentracion de la OSHA, y el valor maximo es apro-
ximadamente 7 veces esta concentracién. En las
areas de no fumadores las concentraciones oscilan entre
0,52y 14,50 pug/mé.

En cuanto a los lugares de trabajo, en aquellos en
los que no hay restricciones el valor minimo supera los
2,3 ug/m3, y el mayor es mas del doble del umbral de
riesgo establecido por la OSHA para un riesgo de
1/1.000. En las areas de no fumadores los valores os-
cilan entre 0,6 y 3,4. En los lugares donde estéa prohi-
bido fumar los valores van de 0,09 a 0,7 ug/m?3, que a
pesar de ser el valor maximo se mantiene muy por de-
bajo del umbral de riesgo de Repace y Lowery®'.

Los bares nocturnos son, sin duda, los lugares donde
las concentraciones son mas elevadas, oscilando entre
7,4 (que, aunque se trata del valor minimo, ya es su-
perior al umbral de la OSHA) y 65,5 ug/m?, mas de
9 veces este valor, y equivalente a fumar activamente
8 cigarrillos diarios en términos de NDMA, lo que plan-
tea un riesgo muy relevante para los empleados de estos
locales. En el resto de lugares muestreados, los valo-
res estan por debajo de los 2,3 ug/mé, excepto en el
caso de los grandes almacenes, donde se obtiene una
concentracién de 2,8 ug/m?.

Discusion

Los estudios que se presentan en la tabla 3 tie-
nen algunas limitaciones que deben tenerse en con-
sideracién a la hora de extraer conclusiones, espe-
cialmente en relacién con la validez de la informacion:
no se trata en general de muestras aleatorias de es-
pacios y tampoco se puede garantizar la representa-
tividad de la muestra obtenida; ademas, para cada es-
tudio se ha tomado un nimero de muestras diferentes,
la duracion del muestreo varia de unas muestras a
otras y no se presentan datos que informen de las ca-
racteristicas fisicas del local o de sus sistemas de ven-
tilacion. Aun asi, los datos obtenidos son utiles como
rango orientativo de valores calculados a partir de un
método objetivo de medicion del HAT, entre los que
varia la concentracion de nicotina en los distintos lu-
gares.

En términos generales, las concentraciones obte-
nidas en los estudios resumidos en la tabla 3 muestran
valores elevados, que en la mayoria de los casos su-
peran las concentraciones de 2,3 y en muchos casos
las de 6,8 ug/m? asociadas a riesgos de mortalidad de
3/10.000 y 1/1.000, respectivamente. Las concentra-
ciones mas elevadas de HAT se encuentran en bares
nocturnos, y cafeterias y restaurantes, y tanto en éstos
como en el resto de los lugares estudiados las dife-
rencias de concentracion entre los lugares donde exis-
ten restricciones o prohibiciones relativas al tabaco y
los lugares en que no las hay son notables. Por tanto,
es facil deducir de estos estudios que las politicas de
restriccion del consumo de tabaco, tanto en el lugar
de trabajo como en espacios publicos, se acompa-
fan de una disminucién cuantitativa de la exposicion.
Por todo ello, parece justificado abogar por la adopcién
de politicas que protejan al no fumador de la exposi-
cién al HAT y mejoren la calidad ambiental del aire en
los ambientes interiores.

La legislacion vigente en Espafa sobre el consu-
mo de tabaco en lugares publicos (RD 1293/99 y RD
192/88)%°%0 es, sobre el papel, de las mas restrictivas
de Europa, y se ve ademas reforzada por normativas
de ambito comunitario en las distintas comunidades
auténomas, que habitualmente concretan y desarro-
llan restricciones de caracter general®'. Sin embargo,
como han puesto de relieve diversos estudios obser-
vacionales®2482 el incumplimiento de la legislacion es
bastante habitual. En algunos estudios de ambito es-
tatal®®62 se ha observado que se consume tabaco en
mas de la mitad de los lugares en los que no esté per-
mitido. La medicién directa del HAT en muestras de
dichos espacios, a través de la nicotina o de otros mar-
cadores aéreos, puede representar un avance sus-
tancial tanto en la estandarizacién como en la preci-
sién de los métodos de vigilancia de la presencia del
HAT en el aire. Sin duda la sensibilizacién social sobre
la importancia del tabaquismo pasivo como problema
evitable de salud publica y el consiguiente cumplimiento
de las normativas al respecto han aumentado en nues-
tro pais en los Ultimos afos y van a seguir aumentando,
pero es dificil saberlo sin tener medidas objetivas de
este cumplimiento. El momento actual, tras la reciente
aprobacion del Plan Nacional de Prevencion y Con-
trol del Tabaquismo®2, que prevé reforzar la instalacién
de espacios sin humo en lugares de trabajo, docen-
tes, publicos, sanitarios y de ocio, es sin duda espe-
cialmente adecuado para disefiar e implementar los
sistemas de vigilancia basados en métodos como
los descritos que permitan medir y monitorizar de for-
ma fiable los avances y progresos en el control
del tabaquismo, y especialmente en la reduccién de
la exposicion involuntaria al humo ambiental de ta-
baco.
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