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NOTA PRELIMINAR 

El trabajo que aquí se presenta se acoge a lo dispuesto en el Capítulo III, 

Artículo 21, Punto 2º del Reglamento de Estudios de Tercer Ciclo de la 

Universidad de Santiago de Compostela que, en lo referente a la Tesis Doctoral, 

indica textualmente: 

“…… podrá consistir en un conjunto homogéneo de contribuciones originales, 

publicadas o inéditas.” 

En esta memoria se presentan cinco trabajos originales en un campo propio del 

programa de doctorado de Salud Pública, publicados, aceptados o enviados 

para su publicación, en revistas internacionales y nacionales, como artículos de 

investigación o susceptibles de serlo. Los artículos ya publicados se presentan 

como copia facsímil. En el caso de los trabajos aceptados o enviados se presenta 

el manuscrito enviado y la respectiva carta de aceptación o envío. 
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Esta tesis doctoral se ha centrado en la revisión, estudio y aplicación de los 

distintos métodos de atribución de la mortalidad causada por factores de riesgo 

que no son imputados como causa última de muerte en los certificados de 

defunción. El interés de este tema radica en la importancia que tiene conocer la 

carga de mortalidad asociada a distintos factores de riesgo en una población. El 

tabaco es en este trabajo el principal factor de riesgo a estudio, debido a la alta 

prevalencia de consumo y al impacto que ocasiona en la salud de la población.

Esta tesis pretende ser un análisis del conocimiento científico de la metodología 

de la atribución de la mortalidad.

El primer artículo que forma el cuerpo de esta tesis es una revisión bibliográfica 

de la metodología empleada en la atribución de la mortalidad al tabaquismo. En 

esta revisión se analizan los diferentes métodos de cálculo empleados en la 

estimación de la mortalidad atribuida y además se indica cuándo la 

metodología analizada se puede emplear en la estimación de la mortalidad 

debida a otros factores de riesgo diferentes del tabaco. El artículo, titulado 

“Methodologies used to estimate tobacco-attributed mortality: A review”, está

publicado en la revista BMC Public Health.

En el segundo artículo incluido en esta tesis, titulado “Impacto del tabaquismo 

sobre la mortalidad en España”, se estima el impacto del tabaquismo en la 

mortalidad en España en el año 2001. Este artículo está publicado en la revista 

Adicciones.

El tercer artículo incluido tiene como objetivo la comparación del impacto de la 

mortalidad atribuida al consumo de tabaco aplicando distintos métodos de 

estimación. Esta comparación se ha realizado empleando un método 

dependiente del conocimiento de la prevalencia de consumo de tabaco y otro 

independiente, el método de Peto. Este artículo titulado “Tobacco-attributable 

mortality: Comparison of different methods”, se ha enviado para su posible 
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publicación a la revista European Journal of Public Health el día 20 de Noviembre 

de 2008 y donde ha sido enviado a revisores.

El cuarto artículo que se presenta, “Attributable mortality to radon exposure in 

Galicia, Spain. Is it necessary to act in the face of this health problem?”, está centrado 

en la estimación de la mortalidad atribuida al radón y su interacción con el 

tabaco por cáncer de pulmón, ambos factores de riesgo para el cáncer 

pulmonar. El artículo se ha enviado para su posible publicación a la revista 

BMC Public Health el día 15 de Septiembre de 2008 donde está aceptado 

condicionalmente. 

En el quinto artículo incluido en esta tesis se estudió cómo las variaciones de 

consumo de tabaco pueden explicar las variaciones en la mortalidad por cáncer 

en los varones españoles en el periodo comprendido entre 1970 y 2003. Para ello 

se ha utilizado como indicador de tabaquismo la tasa de mortalidad por cáncer 

de pulmón. Este artículo, titulado “Relación entre el tabaquismo y la mortalidad por 

cáncer en varones españoles: 1970-2003”, está aceptado para ser publicado en la 

revista Gaceta Sanitaria.

Debido a que los diferentes artículos que se presentan son independientes, es 

inevitable que exista cierta analogía en los párrafos de la introducción, métodos 

y discusión. 

Actualmente estamos estudiando la aplicación de estos métodos de atribución a 

otros factores de riesgo como la obesidad y también estamos llevando a cabo 

una comparación sobre cómo la fase tabáquica en la que se encuentra una 

población puede influir en el método de estimación de mortalidad atribuida a 

aplicar. Estos trabajos serán objeto de futuras publicaciones, pero ya fuera del 

contexto de esta tesis doctoral.  
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Además como productos de esta linea de investigación se han producido otras 

publicaciones que serán introducidas en el apéndice, aunque no se incluyen 

como productos de la tesis doctoral.
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Los objetivos de la linea de investigación, en la que se engloban los trabajos 

incluidos en esta tesis, son: 

• Estudiar los métodos epidemiológicos que se han empleado hasta la 

fecha para estimar la carga de mortalidad asociada al consumo de 

tabaco.

• Estimar el impacto del consumo de tabaco en la mortalidad en España 

empleando el método que mejor se ajuste a los datos disponibles. 

• Valorar en qué grado los diferentes métodos de atribución empleados en 

la estimación de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco influyen 

en los resultados obtenidos. 

• Analizar la carga de muerte producida por el radón y el tabaco en la 

mortalidad por cáncer de pulmón en Galicia. 

• Determinar si el consumo de tabaco, empleando como proxy el cáncer de 

pulmón, explica las variaciones de la mortalidad por cáncer en España 
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Saber porqué se ha producido la muerte de un individuo es algo que ha 

preocupado al hombre desde que reconoció a las enfermedades como tales.

Con la aparición de las clasificaciones de las enfermedades se intentó 

protocolizar y universalizar la codificación de la mortalidad. Un gran número 

de enfermedades están causadas por infecciones o por el acontecimiento de un 

episodio violento aislado, por ejemplo un accidente. Pero en otros muchos 

casos, principalmente en las enfermedades crónicas, una enfermedad o, su 

mayor exponente, la muerte, se debe a la exposición previa a uno o a varios 

factores de riesgo para la salud. Identificar estas exposiciones es fundamental 

para prevenir o tratar los efectos que ocasionan. Pero también es importante 

estimar el impacto que estas exposiciones tienen sobre el nivel de salud de la 

población, ya que esto supone una herramienta indispensable para la 

planificación, manejo y evaluación de las políticas de salud.

La estimación de este impacto se puede llevar a cabo a partir de la atribución de 

mortalidad a factores de riesgo que no están clasificados como una causa 

específica de muerte en los certificados de defunción, pero para los que está 

perfectamente reconocida su implicación en la mortalidad de la población. 

Entre los factores de riesgo que pueden acabar con la vida de los sujetos pero 

que no son clasificados como causa de muerte destaca el tabaquismo. 

Primeros estudios sobre el impacto del tabaquismo en la salud 

El consumo de tabaco ha sido y continúa siendo uno de los factores de riesgo 

para la salud más estudiados, estando fechados los primeros estudios en la 

década de 1920 [1]. Hasta ese momento se asociaba la mortalidad por cáncer de 

pulmón principalmente con el alquitranado de las carreteras y con las emisiones 

de los tubos de escape de los coches. En 1928 Schönherr [1] estudió de manera 

detallada dónde vivían los casos de cáncer de pulmón para poder determinar si 

la cercanía a carreteras alquitranadas era lo que producía el aumento de la 

incidencia de la enfermedad o si había algún otro factor de riesgo que pudiera 

relacionar con el proceso. El autor concluyó que el causante del aumento de la 
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incidencia de este cáncer era el tabaquismo y además afirmó que el cáncer de 

pulmón que padecían las mujeres no fumadoras casadas con hombres 

fumadores se debía a la inhalación del humo producido durante la combustión 

del tabaco.

En 1929 Lickint [2] publicó el estudio “Tobacco and tobacco smoke as etiological 

factor for cancer” en el que afirmaba que no era necesaria más investigación 

sobre la relación que existía entre el consumo de tabaco y el cáncer de pulmón, 

sino que lo que hacía falta era prevenir el tabaquismo debido al importante 

impacto que tenía en el cáncer de pulmón.  

Posteriormente, en 1931, Hoffman [3] afirmó que, de manera incuestionable, 

fumar incrementaba la propensión de padecer cáncer de boca, faringe, esófago, 

laringe y pulmón. Schairer y Schöniger [4] publicaron en 1943 un estudio 

considerado como el primer estudio de casos y controles que estudia la relación 

entre tabaco y cáncer de pulmón. Este trabajo llevado a cabo bajo el auspicio del 

Instituto para la lucha contra los peligros del tabaco, patrocinado en parte por 

fondos personales de Adolf Hitler, fue traducido del alemán recientemente [5]. 

Los autores de este estudio destacaron cómo los cambios producidos en el 

consumo de tabaco tras enfermar podían distorsionar los resultados obtenidos 

cuando se estudiaba la relación entre tabaco y cáncer.

En 1950 se publicaron varios trabajos sobre el exceso de riesgo de enfermar o 

morir asociado al consumo de tabaco [6-10]. Entre estos trabajos destacan tres 

estudios de casos y controles de base hospitalaria que fueron los que dieron 

probada evidencia, actualmente reconocida como concluyente, de la relación 

entre consumo de tabaco y cáncer de pulmón. 

Uno de estos estudios fue el llevado a cabo por Sir Richard Doll y por Sir Austin 

Bradford Hill [6] en el Reino Unido. En él se incluyeron 709 pacientes con 

cáncer de pulmón y otros tantos pacientes que no padecían este tipo de cáncer 

que vivían en Londres y en varios condados cercanos. Se obtuvo información de 

los pacientes, empleando un cuestionario estructurado, sobre el hábito 

tabáquico en el momento del estudio, la edad a la que habían empezado a 
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fumar o sobre el grado de inhalación del humo cuando fumaban. Los 

investigadores observaron que la prevalencia de consumo de tabaco era más 

elevada entre los pacientes con cáncer de pulmón y que la cantidad de tabaco 

consumida era mayor entre los casos que entre los controles. La estimación del 

riesgo obtenida (OR) para el cáncer de pulmón fue de 9,1 para los hombres que 

habían fumado en algún momento de su vida en comparación con los nunca 

fumadores; en las mujeres el OR obtenido fue de 2,1.

Otros dos estudios de casos y controles [7, 8] se llevaron a cabo en Estados 

Unidos por grupos de investigación del Departamento de Salud del Estado de 

Nueva York y de la Facultad de Medicina de la Universidad de Washington.

Uno de estos estudios, desarrollado por Levin y colaboradores [8], incluyó 1.045 

pacientes con cáncer y 605 sin cáncer procedentes de los registros del Roswell 

Park Memorial Institute en Buffalo (Nueva York). En 1938 se les administró a 

todos los individuos que acudían por primera vez al citado centro, y previo al 

diagnóstico de la patología que padecían, un cuestionario que incluía preguntas 

sobre el historial médico previo, la ocupación y sobre distintos hábitos de vida 

como el consumo de tabaco. Los resultados de este estudio mostraron que la 

prevalencia de consumo de tabaco era más alta entre los casos de cáncer de 

pulmón, que fumar pipa estaba asociado con el cáncer de labio, y que el 

consumo de puros y pipas no estaba asociado con el cáncer de pulmón. 

El otro estudio llevado a cabo en Estados Unidos por Wynder y Graham [7] 

incluyó 684 pacientes con cáncer de pulmón y 780 pacientes sin cáncer 

seleccionados en los 4 hospitales que participaban en el estudio. Los resultados 

una vez más mostraron que la prevalencia de consumo de tabaco entre los casos 

era más elevada que entre los controles y que además entre los controles 

fumadores la cantidad de tabaco consumida era menor que entre los casos. El 

OR derivado de este estudio fue más alto que el obtenido en el estudio de Doll y 

Hill, así en este caso la probabilidad de que un fumador varón desarrollase 

cáncer de pulmón era 12,8 veces más alta que la de un nunca fumador. 
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Estudios de cohortes sobre los efectos del tabaco en la salud 

Para poder superar los problemas ligados a los estudios de casos y controles, en 

la década de 1950 se pusieron en marcha varios estudios de cohortes en 

distintos países. En Estados Unidos, Hammond y Horn diseñaron un estudio en 

el que voluntarios de la American Cancer Society formaron una cohorte de 

187.783 varones con edades comprendidas entre los 50 y los 69 años. Este 

estudio fijó las bases metodológicas del estudio de los 9 Estados [11] y el de los 

25 Estados [12], ahora denominado Cancer Prevention Study I. También en la 

década de 1950 empezó el seguimiento de una cohorte formada por 

aproximadamente 290.000 veteranos que sirvieron a las fuerzas armadas 

americanas entre 1917 y 1940 y que estaban vivos en 1953, Dorn study [13].

En el Reino Unido Doll y Hill empezaron en 1951 el seguimiento de los médicos 

británicos [14], y en Suecia [15] y Japón [16] comenzó el seguimiento de 2 

cohortes de base poblacional.

Ya más recientemente, en 1982, empezó el seguimiento de la cohorte del Cancer 

Prevention Study II [17]. En este estudio de cohortes  se enrolaron 1.185.106 

voluntarios mayores de 30 años procedentes de 50 Estados de Estados Unidos, 

del Distrito de Columbia y del Estado asociado de Puerto Rico. A estos 

individuos se les administró al principio del estudio un cuestionario en el que 

se recogían, entre otras variables, el consumo de tabaco y el padecimiento 

personal o familiar de distintas enfermedades. Para la estimación del exceso de 

riesgo de muerte de los fumadores y exfumadores no se tuvo en cuenta la 

mortalidad que se produjo en los 2 primeros años del seguimiento, pero desde 

entonces se recogen las defunciones que se producen en la cohorte a través del 

Registro de Defunción (National Death Index). Hasta 1998 habían muerto 

283.600 individuos y en 2002 la cifra ascendía a 385.000. La causa de mortalidad 

se conoce en el 98% de las defunciones, incluyéndose para el 94% de éstas el 

certificado de defunción.  
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Todos estos estudios de cohortes examinaron, y siguen examinando, la 

mortalidad en diferentes estratos definidos por el consumo de cigarrillos y de 

otros productos de tabaco. Todos ellos proporcionaron información muy 

valiosa sobre relaciones de causalidad y exceso de riesgo, pero no exenta de 

limitaciones ligadas principalmente a las dificultades en el seguimiento de las 

cohortes.

La investigación sobre tabaco y salud ha continuado y los estudios realizados a 

posteriori de los presentados anteriormente han mejorado y refinado el 

conocimiento existente. Así, hoy en día se sabe que el consumo de tabaco 

provoca daños en casi todos los órganos del cuerpo [18] y está considerado 

como el factor de riesgo susceptible de ser prevenido que más muertes causa en 

el mundo [19]. En las poblaciones en las que el tabaquismo está presente desde 

hace décadas su impacto en las cifras de mortalidad evitable es muy 

importante. La medición de este impacto no se realiza, salvo excepciones, de 

forma directa a través de la codificación médica de los certificados de defunción 

[20, 21] sino que se emplean métodos epidemiológicos que permiten estimar el 

impacto del tabaco en las cifras de mortalidad.  

Estimación de la mortalidad atribuida 

Atribuir la mortalidad a una determinada causa ha tenido y sigue teniendo una 

gran importancia, ya que va a permitir cuantificar el impacto de un 

determinado factor de riesgo en una población. La fuerza de asociación entre un 

factor de riesgo y una enfermedad no da una idea precisa del impacto que 

tendría la eliminación de ese factor en la salud de la población y por lo tanto es 

necesario disponer de otros indicadores.  

A partir de los diferentes métodos de estimación de la mortalidad atribuida 

disponibles se puede estimar el impacto del tabaquismo en la mortalidad de 

una población desde un punto de vista complementario a la prevalencia de 
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consumo de tabaco. Además la estimación de la mortalidad atribuida permite 

evaluar las políticas de salud llevadas a cabo en el pasado dirigidas a la 

protección de la salud y producir mejoras en las intervenciones necesarias para 

mejorar la salud de la población en el futuro. 

Cuando se habla de métodos epidemiológicos de atribución de la mortalidad se 

debe hacer una distinción entre la carga de mortalidad actual debida a una 

exposición pasada y la futura carga de mortalidad debida a la exposición 

presente. En términos de planificación de políticas de salud el segundo 

escenario es el más interesante, pero las estimaciones que se van a obtener son 

más imprecisas. Esto se debe sobre todo a que el proceso de atribución futura 

va a estar condicionado por múltiples factores como cambios económicos o 

avances tecnológicos, generalmente difíciles de predecir. Este hecho toma 

relevancia cuando se estudian factores de riesgo que requieren un periodo 

prolongado entre exposición y enfermedad o muerte, como es el caso del 

tabaquismo.

Se dispone de modelos de atribución de mortalidad que permiten simular 

mortalidad futura a partir de las prevalencias de consumo actuales de tabaco. 

Esta simulación futura no debe entenderse como una predición, sino como un 

instrumento que permitirá explorar patrones de mortalidad bajo el 

establecimiento de distintos escenarios poblacionales. Entre estos modelos 

destacan el SimSmoke [22, 23] y el método Prevent [24, 25]. El primero se 

desarrolló en Estados Unidos para planificar, evaluar y justificar leyes 

destinadas al control del tabaquismo. El modelo empiezó a desarrollarse en 

1993 y construye una simulación teniendo en cuenta, entre otros aspectos, la 

evolución natural del tabaquismo en una población fijando una edad de inicio 

al consumo en los 25 años, fijando periodos de consumo activo, de cese o de 

recaída. El modelo cuando se aplica permite predecir prevalencias y 

mortalidades atribuidas futuras en la población estadounidense en función del 

sexo, grupo de edad y grupo étnico o raza.



Introducción

33

El segundo método, Prevent, fue desarrollado en 1988 en los Países Bajos y su 

proceso de cálculo se considera una generalización multifactorial de la fracción 

etiológica de riesgo. El modelo Prevent puede ser usado en escenarios generales 

de promoción de vida saludable, ya que no sólo sirve para estimar la 

mortalidad atribuible al tabaco. Este modelo permite tener en cuenta la 

posibilidad de que un factor de riesgo esté asociado con más de una patología y 

que una patología esté asociada a más de un factor de riesgo. Esto es, tiene en 

cuenta la multiplicidad de causas o de efectos. A pesar de esto, en los trabajos 

consultados [24, 26], sólo se incluye como factor de riesgo el consumo de tabaco; 

pero se podrían añadir a la vez diferentes factores de riesgo como la 

hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, la exposición al asbesto, al radón, 

la obesidad y el consumo de alcohol, que van a influir en mayor o menor grado 

en la mortalidad poblacional. Cualquiera de las dos metodologías de cálculo 

tienen en cuenta el dinamismo poblacional y permiten observar cambios en las 

prevalencias frente a un factor de riesgo en relación con una intervención. 

Para poder aplicar cualquiera de los dos métodos expuestos anteriormente la 

cantidad de información necesaria es elevada, lo que hace que no sean 

accesibles para el estudio de la mortalidad atribuida en países como España, en 

donde la información sobre consumo de tabaco y factores relacionados es escasa 

y relativamente reciente. Esta es una de las razones que hacen que la estimación 

de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco empleando métodos 

epidemiológicos se centre en la estimación del impacto del tabaquismo en la 

mortalidad presente debido a exposiciones pasadas. Para llevar a cabo esta 

estimación se dispone de distintos métodos en los cuales la necesidad de datos 

y la aceptación de supuestos son diferentes. Estos métodos de estimación de 

mortalidad atribuida al tabaco se basan principalmente en el concepto de riesgo 

atribuido.

El concepto de riesgo atribuido (RA) fue introducido en 1953 por Levin [27] y es 

una medida que permite vincular a los factores de riesgo una dimensión de 



Introducción

34

salud pública, ya que proporciona información sobre la priorización de riesgos 

[28].

El RA se define como el porcentaje de casos de una enfermedad que pueden ser 

atribuidos a una exposición y se denota formalmente como [29]: 

[ ]
)Pr(

|Pr()Pr()1( D
EDDRA −=

Donde Pr (D) es la probabilidad de enfermar en la población y Pr (D| E ) es la 

probabilidad de padecer la enfermedad en los sujetos de la misma población 

que no están expuestos al factor de riesgo. 

En el cálculo del RA se tiene en cuenta tanto la fuerza de la asociación existente 

entre exposición y enfermedad, como la prevalencia de exposición en la 

población. Así la fórmula (1) puede ser reescrita aplicando el Teorema de Bayes 

en función de la prevalencia de exposición P(E) y del riesgo relativo (RR): 

[ ]
[ ])1)((1

)1)(()2( −+
−= RREP

RREPRA

La nomenclatura empleada para hacer referencia al riesgo atribuido es variada 

[30-32]. Cuando se hace referencia a la proporción de carga global de 

enfermedad debida a la exposición a nivel poblacional presenta como términos 

alternativos fracción atribuida poblacional, fracción etiológica poblacional, 

porcentaje de riesgo atribuible o riesgo atribuible poblacional. De ahora en 

adelante el término que emplearemos será el de fracción atribuida poblacional. 

En 1975 Walter [33] definió la fracción atribuida poblacional (FAP) como el 

porcentaje de casos que podrían ser evitados en la población si se suprimiese la 

exposición al factor de riesgo a estudio. Beaglehole en 1993 [34] apuntó otra, 

que si bien es similar a la anterior, la concreta en mayor medida: “cuando se cree 
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que una exposición es causa de una enfermedad, la fracción atribuida es la proporción de 

enfermedad en una población específica que podría ser eliminada en ausencia de la 

exposición”.

Este indicador relativo de atribución de riesgos subraya la importancia de 2 

elementos clave en la estimación de la mortalidad: la prevalencia de exposición 

o de consumo y el exceso de riesgo de morir que presentan los individuos 

expuestos al factor de riesgo a estudio frente a los no expuestos. La fracción 

atribuida poblacional hace referencia, en nuestro caso concreto, a la mortalidad 

estimada bajo un patrón real de consumo de tabaco y a la mortalidad que 

ocurriría en un escenario contrafáctico caracterizado por la ausencia de 

consumo en la población [35].

La fracción atribuida poblacional suele expresarse en porcentaje y toma valores 

que van de 0 a 100. 

La fracción atribuida poblacional es una medida de efecto que tiene una doble 

interpretación ya que por un lado indica la contribución o el impacto del 

tabaquismo en la mortalidad global, ya que la total eliminación de este factor de 

riesgo es muy difícil a nivel poblacional. Además la fracción atribuida 

poblacional también puede se considerar como una medida de la especificidad 

de una asociación y cuanto más se aproxima su valor al 100%, más específica es 

ésta [36, 37].

Dependiendo de los datos disponibles se presentan diferentes fórmulas para el 

cálculo de las fracciones atribuidas [38], a continuación se presenta una 

aproximación a las mismas. 
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Cálculo de la fracción atribuida en los estudios de cohortes 

La fórmula clásica [30] empleada para calcular la fracción de una enfermedad 

que se debe a una exposición concreta es: 

(A)
t

t
I

IIFA 0−=

Donde FA hace referencia a la fracción atribuida, It a la incidencia acumulada 

del resultado de la enfermedad estudiada en la población e I0 a la incidencia 

acumulada en los no expuestos. 

Debido a que las tasas de incidencia en el grupo de los no expuestos no están 

generalmente disponibles, las fracciones atribuidas derivan de la prevalencia de 

exposición al factor de riesgo en la población y del exceso de riesgo que 

presentan los expuestos en comparación con los no expuestos: 

(B)
1)1(

)1(
+−

−=
RRp

RRpFA ;

En esta fórmula, que es una modificación de (A), p hace referencia a la 

prevalencia de exposición en la población y RR al exceso de riesgo de morir que 

tiene la población expuesta en comparación con la no expuesta. 

La fórmula descrita se emplea sólo cuando la variable exposición es dicotómica 

y cuando no está presente el sesgo de confusión. 

En el caso del tabaco la variable exposición no es binaria: fumador versus no 

fumador, sino que podemos distinguir al menos 3 grupos con riesgos 

diferentes. La fracción atribuida se puede expresar en función del exceso de 

riesgo presente y considerando a la población total estudiada como la suma de 

expuestos, individuos que estuvieron expuestos en el pasado y que ahora no lo 
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están y aquellos individuos que nunca estuvieron expuestos. Referido a este 

caso particular las categorías a estudiar serían fumadores, exfumadores y nunca 

fumadores. Así la fracción atribuida poblacional se define como una extensión 

de la fórmula desarrollada por Levin [39] y adaptada por Lilienfeld [40]: 

 (C) [ ]
[ ]22110

22110 1
RRpRRpp

RRpRRpp
FAP

++
−++

= ;

Donde p0 denota la prevalencia de nunca fumadores, p1 de fumadores y p2 de 

exfumadores. RR1 expressa el exceso de riesgo de los fumadores y RR2 el de los 

exfumadores en comparación con la categoría de referencia (los nunca 

fumadores). Esta fórmula, al igual que la fórmula (B) de la que deriva, no es 

aplicable en presencia de sesgo de confusión.En la práctica ésta es la fórmula 

empleada en la estimación de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco. 

En presencia de confusión si el RR es ajustado se emplea otra fórmula de 

cálculo:

(D) RR
ppFAP e

e −=

Donde pe denota la prevalencia de exposición entre los enfermos. Pero si el 

factor de riesgo a estudio tiene varias categorías de exposición la fórmula pasa a 

ser:

(E)
=

−= k

i i

ei
RR

pFAP
0

1

Donde pei denota la prevalencia de exposición entre los enfermos en el nivel de 

exposición i y RRi el riesgo relativo en el nivel de exposición i.  
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Cálculo de la fracción atribuida en los estudios de casos y controles 

Cuando se calculan las fracciones atribuidas poblacionales a partir de estudios 

de casos y controles las fórmulas de cálculo varían de la siguiente manera: 

(F)
1)1(

)1(
+−

−
=

ORp
ORp

FA
e

e

En donde pe denota la prevalencia de exposición en los controles y OR es la 

razón de razones, o razón de odds, que hace referencia a la odds de la 

exposición entre los casos frente a la odds de la exposición entre los controles. 

Esta fórmula no se puede emplear en estudios en donde los casos y los 

controles estén emparejados o haya confusión. En caso de exposiciones con k+1 

niveles la fórmula se expresa como (C) pero sustituyendo los RR por OR y las 

prevalencias de exposición en la población por las prevalencias de exposición 

en los controles. 

Alternativamente se puede reescribir la fórmula a partir del Teorema de Bayes 

como:

[ ]
RR

RRDEPRA )1)(|( −=

En donde la P(E|D) es la probabilidad de estar expuesto siendo un caso y el RR 

hace referencia al OR, y así la fórmula aplicada se denota como: 

(G) ( ))11(* ORpFAP e −=

En donde pe es la prevalencia de exposición entre los casos. Esta fórmula es 

válida en presencia de confusión si el OR es ajustado. En caso de exposiciones 

con k+1 niveles la fórmula se expresa como (E) pero sustituyendo los RR por 
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OR y las prevalencias de exposición en los enfermos por las prevalencias de 

exposición en los casos. En la práctica ésta es la fórmula empleada en la 

estimación de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco. 

Estimación de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco en el mundo. 

En la década de 1920 se observó por primera vez que el tabaco originaba un 

exceso de muerte entre los que lo consumían. Pero no fue hasta finales de 1970 

cuando se empezó a estimar el impacto que tenía el tabaquismo en la 

mortalidad de una población aplicando métodos epidemiológicos. El primer 

estudio indexado en MedLine fue publicado en 1979 por Oullet y colaboradores 

en el American Journal of Epidemiology y en él se valoraba el impacto del 

tabaquismo en la mortalidad de Canadá [41]. A partir de finales de los años 80 

este tipo de estimaciones se hacen más frecuentes, especialmente en Estados 

Unidos. Hasta Octubre de 2008 están registradas en MedLine 107 referencias en 

las que a partir de métodos epidemiológicos se estima el impacto del tabaco en 

la mortalidad poblacional.

Se presenta en la figura 1 la relación de los estudios de mortalidad atribuida 

obtenidos en la búsqueda clasificados en función del año de publicación y del 

país en donde se realizó la estimación, agrupados por el continente. 

En el continente americano estas estimaciones son frecuentes para Estados 

Unidos [42-73] y Canadá [41, 74-86], y lo son menos para América del Sur [87-

91]. En Europa la estimación de la mortalidad atribuida se centra en países 

como España o Alemania, especialmente desde los primeros años del siglo XXI  

[92-116]. En Asia [117-130] los estudios de atribución de mortalidad se centran 

en tres poblaciones: la de Japón, la de Taiwan y la de China. Si consideramos el 

continente africano en global, la epidemia de tabaquismo muestra un retraso 

importante en comparación con Estados Unidos o Europa [131] y ésto se ve 

reflejado en el bajo número de estudios de estimación de mortalidad atribuida 
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en este continente, estando realizados la mayoría en un país, Sudáfrica, con una 

fase epidémica más adelantada en comparación con el resto del continente [132-

135]. En Oceanía los estudios publicados sobre la estimación de la mortalidad 

atribuida son sólo 2 y están realizados ambos en Australia [136, 137].  

Además hay publicaciones en las que, empleando la misma metodología, 

estiman el impacto del tabaquismo en la mortalidad de diferentes países del 

mundo (datos mostrados con en el epígrafe global en la figura 1) [138-147].

Figura 1.- Estudios que estiman la mortalidad atribuida al consumo de tabaco 

en el mundo. 
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El tabaquismo como modelador de la mortalidad por cáncer 

Desde que en 1964 el informe del Surgeon General [148] corroboró la existencia 

de una relación causal entre consumo de tabaco y cáncer de pulmón, de laringe 

y de cavidad oral, la evidencia de relación causal entre tabaquismo y diferentes 

procesos cancerígenos ha aumentado (tabla 2). El informe del Surgeon General 

de 2004 “The Health Consequences of Smoking” [18] muestra la evidencia científica 

de la relación del tabaco con 10 tipos de cáncer: cáncer de vejiga, de cérvix, 

esófago, riñón, laringe, leucemia mieloide aguda, cáncer de pulmón, cavidad 

oral, páncreas y estómago.

Causa Año
Cáncer de laringe 1964
Cáncer de pulmón 1964

Cáncer de cavidad oral 1964
Cáncer de esófago 1982
Cáncer de riñón 1982

Cáncer de pancreas 1982
Cáncer de vejiga 1990
Cáncer de cérvix 2001

Leucemia mieloide aguda 2001
Cáncer de estómago 2004

Tabla 2.- Año de establecimiento de la relación causal entre consumo de tabaco 

y distintos procesos cancerígenos. 

Además de la probada evidencia de la relación causal en los procesos 

cancerígenos anteriormente expuestos, se sospecha que el tabaco puede 

ocasionar otros cánceres, aunque esta relación no está del todo establecida. La 

asociación del tabaquismo con otras conductas o estilos de vida inadecuados 

como el consumo de alcohol unido al riesgo que supone para la salud la 

exposición al humo ambiental de tabaco hace que sea importante valorar el 

papel del tabaquismo en la mortalidad global por cáncer.
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Se dispone de diferentes indicadores que describen la historia tabáquica en la 

población entre los que destaca la prevalencia de consumo. En España no se 

dispone de series históricas de consumo de tabaco lo que dificulta su 

aplicabilidad, además la prevalencia es un indicador insuficiente de los riesgos 

acumulados del tabaquismo [149]. La mortalidad por cáncer de pulmón se ha 

empleado en otros contextos como como estimador de la carga de tabaquismo 

de una población [150, 151]. La mortalidad por cáncer de pulmón presenta 

ciertas ventajas en comparación con la prevalencia de consumo ya que engloba 

tanto al tabaquismo activo como al pasivo, así como a otras exposiciones o 

consumos breves u olvidados que se hayan podido producir.  

En distintas poblaciones [152-155] se ha observado una fuerte relación temporal 

entre el tabaquismo y el cáncer, exceptuando el de estómago. Para estudiar la 

relación entre tabaquismo y mortalidad por cáncer se puede aplicar un modelo 

de regresión que corrige la posible autocorrelación: la regresión Prais-Winsten 

[156]. Este es un modelo de regresión lineal en el cual las variables son 

dependientes del tiempo, los errores están correlacionados y se asume que 

siguen un proceso autorregresivo de primer orden.
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Aplicación de los modelos epidemiológicos de estimación de la mortalidad 

atribuida.

Impacto del consumo de tabaco en la mortalidad en España 

Para España se dispone de la estimación de la mortalidad atribuida al consumo 

de tabaco desde 1978 [102, 107, 157], además de la estimación de la mortalidad 

atribuida en varias Comunidades Autónomas [96, 158-161] y ciudades [92, 162].

Sin embargo parece necesario estimar nuevamente la mortalidad atribuida al 

consumo de tabaco en España a la luz de la nueva evidencia sobre las causas de 

muerte asociadas con el consumo de tabaco publicada en el informe del 

Surgeon General “The Health Consequences of Smoking” del año 2004 [18], así 

como de la actualización de los riesgos derivados del CPS II.

Para llevar a cabo esta estimación en España se ha empleado un método 

dependiente de prevalencia [163] basado en el cálculo de la fracción atribuida 

poblacional (FAP). Este método estima la mortalidad atribuida (MA) como el 

producto de la mortalidad observada (MO) y la FAP: 

FAPMOMA ×=  siendo ( )
22110

22110

RRPRRPP
1RRPRRPPFAP

++
−++=

donde P denota la prevalencia de consumo de tabaco y RR el exceso de riesgo 

que tienen los fumadores (1) y los exfumadores (2) de morir por aquellas 

enfermedades relacionadas con el consumo de tabaco, tomando como grupo de 

referencia a los nunca fumadores (0). 
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Impacto del tabaco y el radón en el cáncer de pulmón en Galicia 

Entre todas las causas de muerte asociadas con el tabaquismo destaca el cáncer 

de pulmón, para el que el tabaco es su principal factor de riesgo. Sin embargo

no se debe olvidar la importancia de la exposición a radón como causante de 

esta patología [164]. La Environmental Protection Agency (EPA) ha indicado 

que el radón es la segunda causa de cáncer de pulmón, después del tabaco, y lo 

ha declarado carcinógeno en 1987. La relación existente entre la emisión de 

partículas  radiactivas de los descendientes de este gas noble y el cáncer de 

pulmón fue observada en primer lugar en mineros. No tardo mucho tiempo 

más en realizarse estudios a nivel poblacional que corroboraron la existencia de 

relación causal. Estos estudios concluyeron que las personas que habitaban 

viviendas con altas concentraciones de radón tenían más riesgo de desarrollar 

cáncer de pulmón [165]. Con el paso del tiempo se establecieron umbrales de 

exposición para las viviendas que cuando se sobrepasan obligan la 

implantación de medidas orientadas a su mitigación.  

El radón se emite por la corteza terrestre a través de la desintegración del 

uranio y posteriormente del radio. En zonas como Galicia, situada sobre una 

veta granítica, la emanación de este gas es alta. La prevalencia de exposición 

poblacional al radón es conocida en muchos países desarrollados. Hoy en día 

disponemos de una buena aproximación de la prevalencia de exposición  a 

nivel poblacional en Galicia gracias a la importante cantidad de mediciones de 

la concentración de radón domiciliario llevadas a cabo. Al igual que en el caso 

del tabaco, el exceso de riesgo de padecer cáncer de pulmón en las personas que 

están expuestas al radón no constituye una medida que refleje el impacto que la 

exposición tiene en la población. Analizar este impacto como una estimación de 

las cifras de mortalidad atribuida al radón tiene especial importancia, ya que la 

exposición a este factor de riesgo es potencialmente prevenible.

Para estimar la mortalidad atribuida al radón, al tabaco y de manera conjunta a 

ambos factores de riesgo hemos empleado un método dependiente de 

prevalencia y riesgos procedentes de un estudio de casos y controles local [166]. 
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El cálculo de las fracciones atribuidas poblacionales cuando los riesgos derivan 

de estudios de casos y controles, tal y como se ha explicado, se puede calcular 

empleando varias fórmulas de cálculo que o bien emplean la prevalencia de 

exposición entre los casos o bien entre los controles. En este caso la fórmula 

empleada fue: 

( ))11(* ORpFAP e −= ;

En donde pe denota la prevalencia de exposición entre los casos. 

Comparación de métodos de atribución de la mortalidad 

El hecho de utilizar diferentes métodos de cálculo que permiten estimar la 

mortalidad atribuida a un factor de riesgo puede originar la aparición de 

estimaciones discrepantes. Cuando en una población surge la necesidad de 

estimar la mortalidad atribuida al consumo de tabaco se dispone de dos 

métodos que, a partir de la aceptación de diferentes asunciones, permiten 

estimar el impacto de manera global, es decir por todas aquellas patologías 

asociadas causalmente con el consumo de tabaco. Estos métodos se diferencian 

en la métrica que emplean para determinar la prevalencia de tabaquismo. Uno 

de ellos emplea la prevalencia de consumo, por lo tanto lo denominamos 

método dependiente de prevalencia [163] y el otro estima la prevalencia a partir 

del conocimiento de las tasas de mortalidad por cáncer de pulmón y por lo 

tanto es un método independiente de prevalencia [145]. Resulta muy 

importante conocer la variabilidad ligada a los procesos de cálculo, o más bien 

el impacto que las asunciones que estemos dispuestos a asumir tienen en las 

estimaciones de la mortalidad atribuida. Además también es necesario conocer 

características propias de la población, como por ejemplo la fase de epidemia 

tabáquica, ya que podrían explicar en parte la dirección de las discrepancias que 

pudiesen aparecer. 
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Abstract
Background: One of the most important measures for ascertaining the impact of tobacco on a
population is the estimation of the mortality attributable to its use. To measure this, a number of
indirect methods of quantification are available, yet there is no consensus as to which furnishes the
best information. This study sought to provide a critical overview of the different methods of
attribution of mortality due to tobacco consumption.

Method: A search was made in the Medline database until March 2005 in order to obtain papers
that addressed the methodology employed for attributing mortality to tobacco use.

Results: Of the total of 7 methods obtained, the most widely used were the prevalence methods,
followed by the approach proposed by Peto et al, with the remainder being used in a minority of
studies.

Conclusion: Different methodologies are used to estimate tobacco attributable mortality, but
their methodological foundations are quite similar in all. Mainly, they are based on the calculation
of proportional attributable fractions. All methods show limitations of one type or another,
sometimes common to all methods and sometimes specific.

Background
Since the association between tobacco and mortality was
first discovered [1,2], the task of attributing a given
number deaths to smoking has been and continues to be
a controversial process, beset by limitations and ques-
tioned from different quarters, including the powerful
tobacco industry. With the appearance of the successive
revisions of the International Classification of Diseases
(ICD), there has been considerable progress in the process
of categorizing mortality, but little in methods for attrib-
uting mortality to risk factors such as tobacco. Obtaining
reliable estimates of the impact of tobacco on mortality

would facilitate to have a clearer picture of the problem
caused by smoking and would be of help in the planning
of health policy.

The task of quantifying smoking-attributable mortality
has been performed mainly through indirect methods.
This review sought to list and to describe the different
methods of estimating mortality attributed to tobacco
use, to indicate the principal methodological differences
existing among them, and to identify the possible sources
of variability in the results.
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Methods
In order to obtain papers that addressed the methodology
employed for attributing mortality to tobacco use, a
search was made in the Medline database until March
2005, using the terms, mortality, attribut,*method* and
tobacco or smok*. The search was completed with a manual
review of the bibliographic references cited by the papers
retrieved and of other publications, such as the mono-
graphs published by the Centers for Disease Control and
Prevention (CDC). The main inclusion criteria was the
use of an epidemiological method to estimate attributable
mortality. Papers describing mortality, such as cohort fol-
low-up or mortality studies were excluded unless an epi-
demiological analysis had been used. Animal studies and
communications presented at congresses were also
excluded from the search.

The estimation of attributable mortality is also applied to
other risk factors in addition to tobacco, such as alcohol
consumption or obesity. In order to avoid the exclusion of
valid methodologies the search was repeated without
restricting it to tobacco or smoke.

Results
The search yielded a total of 372 papers. Of these, 74 were
finally included, as the rest did not apply mortality attri-
bution methods. Some papers included more than one
method. The unrestricted search, without the terms
tobacco or smoke, did not furnish any new alternative
methodology.

Revision of the 74 papers enabled us to identified 2 types
of mortality attribution procedures for the specific case of
tobacco. The first one is based on individual analysis of
deaths to ascertain if tobacco use had any role in mortal-
ity. Only three studies applied this procedure [3-5]. The
second is based on the application of indirect methods
and constitutes the most commonly used methodology
for attributing mortality. The total number of papers that
employed this indirect methodology was 73, with 61 of
these being yielded by the automatic and 12 by the man-
ual search.

Seven indirect methods for estimating tobacco-attributa-
ble mortality were identified. The applied methodology in
these 7 methods can be classified under four categories:
Prevalence-based analysis (Prevalence-based analysis in
cohort studies, prevalence-based analysis in case-control
studies and the basic method), Peto and colleagues'
method, methodologies based on the calculation of
excess mortality (Garfinkel's and Roger's method) and
predictive models (Prevent). The methods differ in terms
of calculation processes, information requirement, data
sources and assumptions required for their application. A
summary of these methods is showed in Table 1. The

main characteristics of the different indirect methods are
described below.

a) Prevalence-based analysis
Prevalence-based analysis or prevalence-risks models are
based on the different distributions of the risk of dying
from various tobacco-related diseases in relation to the
prevalence of tobacco consumption in the population.

To apply these methods it is necessary to know the preva-
lence of smoking in the study population, the total
number of deaths due to diseases causally related to
tobacco use, and a measure that summarizes the increased
risk of dying due to these causes among smokers and ex-
smokers.

We can distinguish 3 methods due mainly to data source:

- Prevalence-based analysis in cohort studies
This method is the most widely employed in the literature
[4,6-51].

Attributable deaths are calculated for each cause of mor-
tality using the following formula:

AM = OM * PAF;

where AM is the mortality attributed to tobacco, OM the
observed mortality, and PAF the population attributable
fraction.

To calculate PAF, different methods exist [52,53], though
the most widely used is based on the formula proposed by
Levin [54] which divides the population into various cat-
egories according to tobacco use (non-smokers, ex-smok-
ers and smokers):

PAF = ((p0 + p1RR1 + p2RR2)-1)/(p0 + p1RR1 + p2RR2);

where p0, p1 and p2 represent the prevalence of non-smok-
ers, smokers and ex-smokers, respectively. RR1 and RR2
refer to the risk of dying for any cause of smokers and ex-
smokers respectively compared to a baseline population
of non-smokers.

Data are drawn from registries in the case of observed
mortality and from surveys in the case of smoking preva-
lence. The relative risks (RRs) employed in the calcula-
tions are extracted mainly from the prospective cohort
study conducted by the American Cancer Society, i.e., the
Cancer Prevention Study II (CPS II) with follow-up at 4
[55] and 6 [56] years.

A modification of this method was proposed in the 1992
Surgeon General's report "Smoking and Health in the
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Americas" [57]. The authors created an index for measur-
ing the smoking maturity in a population, based on a
comparison of lung cancer rates. This index is multiplied
by the disease-specific PAF to obtain an adjusted disease-
specific PAF for a country.

The CDC's SAMMEC (Smoking-Attributable Mortality,
Morbidity, and Economic Cost) computer software appli-
cation [58] uses this methodology. SAMMEC is a software
package commonly used in the United States to estimate
attributable mortality due to smoking, years of potential
life lost and indirect mortality costs. SAMMEC computes
PAF automatically after the user includes prevalence of
tobacco consumption. Furthermore, the user must supply
the number of deaths by 5-years age groups from 35 or
older, for each smoking-related diagnosis. Estimations
from SAMMEC can include attributed deaths to fires and
secondhand smoke. The Simsmoke model, a model that
predicts the effect of policies on smoking rates and deaths
attributable to smoking, uses this computer application to
estimate deaths attributable to smoking.

Apart from being employed for calculating mortality due
to tobacco use, this method has also been used for esti-
mating mortality associated with exposure to environ-
mental tobacco smoke [59-61], alcohol intake
[8,18,21,24,29,62-65], illicit drugs [18,21], obesity
[66,67], oral contraceptive use [68], hypertension status
[69], cardiovascular processes [70], and diabetes status
[71].

Prevalence-based analysis in case-control studies
Employing a similar calculation procedure to the previous
method, this one emerged as a consequence of the objec-
tions raised by certain researchers about using RRs to esti-
mate smoking attributable mortality from other countries
[72]. This method has been used to estimate mortality
attributable to tobacco use [73-75] in China when the epi-
demic was still in the initial phase.

To apply this method, it is necessary to know the total
deaths for all causes among subjects aged 35 years or more
for a given period of time. By interviewing survivors,
information is collected retrospectively on smoking hab-
its of deceased subjects 15 years before their death. Based
on a case-control study risks are estimated.

Once these risks obtained, the population attributable
fraction (PAF) can then be calculated, applying the for-
mula:

PAF = P*(1-(1/RR));

where P is the proportion of deaths occurring among
smokers and RR the relative risk calculated as OR after
completion of a case-control study.

When the PAF has been calculated, deaths attributed to
tobacco use (AM) in the study population can be esti-
mated as follows:

AM = OM*PAF

Basic model
The Basic model [76] was originally applied in the setting
of occupational cohort studies, to assess confounding
generated by tobacco use.

This model has been employed in only one study [76] to
estimate non-tobacco-attributable lung cancer mortality
rates. Unlike the previous methods, different processes are
specified here for calculating the RRs of lung cancer in
smokers and ex-smokers versus non-smokers. From a
paper previously published [77] authors adapted two
functions to compute rate ratios. Both of them take into
account duration and intensity of smoking.

Lung cancer rate not attributable to smoking (Io) can be
calculated as follows:

; where I is the overall lung cancer

mortality rate.

b) Method proposed by Peto et al
Although this method could be defined as a prevalence-
risk model, particularities in its calculation procedure and
assumptions would classify it separately.

Peto et al. [78,79] established a method for estimating
tobacco-related mortality in which the need for data, espe-
cially for lung cancer estimates, is less demanding than in
any of the other procedures reviewed. These authors pos-
tulate that lung cancer mortality is an indicator of the
maturity of the smoking epidemic in a population, and
thus, that tobacco-attributable mortality can be estimated
by lung cancer mortality. This model may estimate mor-
tality independently of the prevalence of smoking in the
study population.

To apply this method, one needs to know the age- and sex-
specific lung cancer mortality rates in the target country
(CLC) and also in never-smokers of the same population
(NLC), the relative risks for all diseases and disorders caus-
ally related to tobacco, except lung cancer; and the cause-
specific lung cancer mortality rates in smokers (S*LC) and
never-smokers (N*LC), taken from a cohort study. Peto et
al used data drawn from the CPS II.

Io
I

P P RR P RR= + +0 1 1 2 2
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The calculation of the estimated tobacco-attributable
mortality has two well-defined procedures: one to esti-
mate attributed lung cancer mortality, and the other to
estimate mortality attributable to all the remaining dis-
eases with an established causal relationship [55,56].

The sex- and age-specific proportions of lung cancer
deaths attributable to tobacco are obtained through the
following formula:

(CLC - N*LC)/CLC

For the remainder of the diseases causally associated with
tobacco use, the calculation process is different. The first
step is to estimate thesummarized smoking prevalence or
smoking impact ratio (SIR), which summarizes the his-
tory of tobacco use in the population by age and sex. SIR
was defined as population lung-cancer mortality in excess
of never-smokers, relative to excess lung-cancer mortality
for a known reference group of smokers, adjusted for dif-
ferences in never-smoker lung-cancer mortality rates
across populations [80]. Smokers in the study population
are converted into equivalent of smokers in the reference
population. The formula used for its calculation is:

This formula is used in all populations where lung cancer
mortality rates among non-smokers are unknown. Where
these data are available one needs to normalize the for-
mula [80].

The second step of this process consists of computing the
population etiological fraction (PEF) on the basis of the
previously calculated summarized prevalence (SIR) and
the relative risks of dying due to the respective causes
(RR), by age group and sex, as per the CPS II.

PEF = SIR(RR - 1)/(1 + (SIR(RR - 1)).

To ensure that the resulting PEF was not exaggerated by
excessively high RRs, Peto et al. adjusted the formula pro-
posed by Levin [54] by replacing the 1 in the denominator
by a 2.

Once the RRs from the CPS II had been re-analyzed and
their robustness confirmed, the earlier reduction was
viewed as excessive, and a reduction of 30% applied
instead [81]. In countries like China, where country-spe-
cific risks are available, the reduction applied is lower.

The last step in this procedure would involve applying the
following formula: AM = OM*PEF, in order to obtain the
estimation of attributed mortality, AM, in accordance

with the PEF previously calculated and the observed mor-
tality, OM.

This method has only been applied to estimation of
tobacco-attributable mortality [11,78,79,81-83].

c) Excess mortality methods
Garfinkel's method
Cancer deaths due to smoking are calculated as the differ-
ence between observed and expected deaths in a popula-
tion. To apply this method, age- and sex-specific cancer
mortality rates are needed, and age- and sex-specific can-
cer mortality rates for non-smokers are computed on the
basis of the CPS study [84]. The expected deaths are
related to the number of deaths that would occur if the
whole population was formed by non smokers. To calcu-
late the expected number of deaths, the follow-up over 12
years of the never smokers enrolled at the CPS I study was
employed and death rates for cancer were computed.
These rates were applied to the estimated number of per-
son-years of exposure for non-smokers to obtain the
expected number of deaths for each cancer. The attributa-
ble fractions calculated in this way were similar to those
yielded by the CPS [85]. Garfinkel's method was applied
to estimate cancer mortality attributable to tobacco use
[85-87].

Rogers' method
The method proposed by Rogers et al. [88] combines
prevalence and mortality risk rates in order to offer more
precise estimates of smoking attributable mortality. This
calculation procedure attempts to avoid some problems
related to previous methods as 1) the use of risks derived
from selected populations, 2) the absence of adjustment
for confounding factors or 3) the classification of the
smoking status in crude categories without attending to
the number of cigarettes smoked by former and current
smokers. At first, age-specific smoking prevalence and
mortality risks were estimated. The authors define 7 pop-
ulation groups distinguished by reference to the amount
of cigarettes smoked (p) and classifies them by sex and
age-group: non-smokers, light smokers, moderate and
heavy smokers, light ex-smokers, and moderate and heavy
ex-smokers. To determine the risk of death due to cigarette
smoking, Roger et al. matched data of a health survey to
mortality data. Discrete time hazard models were
employed to compute the risks.

The next step is to determine how many people exist in
each smoking status (n):

n = p*Pop, being Pop the age-specific population in the
area studied.

SIR
CLC NLC
SLC NLC

= −

−* *
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The last step is to estimate the excess risk of death (R) of
each smoking status relative to never smokers:

mx,c - mx,n, where mx,c is the age-specific central death rate
for each smoking status and mx,n is the age-specific central
death rate relative to never smokers.

Finally the excess number of deaths is calculated as fol-
lows:

ED = n*(mx,c - mx,n), in the different ages-groups consid-
ered.

This method has been used once to estimate tobacco
attributable mortality [88].

d) Predictive models
These models are represented essentially by one model:
the Prevent model [83].

The Prevent simulation model [83] was developed in
1988 in The Netherlands and is regarded as being a mul-
tifactorial generalization of the etiologic fraction. It has
been used basically to predict mortality due to various
causes, including tobacco [89]. The methodology used
allows, among other factors, for a temporal dimension to
be considered and takes into account the possibility of a
risk factor to associate with more than one disease and a
disease to associate with more than one risk factor. The
process of calculation is tedious and needs knowledge of
multiple data, such as birth- and mortality-rate series or
the likelihood of dying at different ages for each sex [90].
The calculation procedure was described in detail in a
phD dissertation [90] and is summarized elsewhere

[83,91]. Due its scarce use, the calculation procedure is
not described in this paper. However it is important to
introduce two epidemiological effect measures that this
method uses: the "potential impact fraction" and the
"trend impact fraction". Both are indicators of the reduc-
tion in the incidence of a disease in the population stud-
ied, the former reflects changes in the evolution of a
disease after an intervention and the latter is referred to
autonomous or natural trends.

Discussion
This paper constitutes, to our knowledge the first method-
ological review of procedures for estimating smoking-
attributable mortality. In the context of decision-making
it is essential to know, albeit approximately, the impact
that a given risk factor has on the mortality of a popula-
tion. Estimation of tobacco-related mortality is not con-
fined to one procedure alone, inasmuch as any of the
different methods outlined above can be used for the pur-
pose.

Despite the fact that different methodologies have been
found, the foundations of more of them are the same and
only few differences arise in the calculation procedures
(Table 2). Data availability has been taken into account
when choosing a method and also methodology limita-
tions and assumptions have to be considered. Some of
them are described below.

The first limitation affecting intercomparison of methods
and studies stems from the absence of a universal defini-
tion of the categorization of tobacco use. The publications
analyzed furnish different definitions of "smoker", "non-

Table 2: Methodologies' modifications taking into account prevalence-based analysis in cohort studies as base method

Peto's et al method Prevalence-based analysis in 
case-control studies

Basic method

Variation respect 
prevalence-based analysis in 
cohort studies

Problem: Smoking prevalence is a 
poor proxy for cumulative hazards 
of smoking.
Solution: Defining SIR (Smoking 
impact ratio or Synthetic 
prevalence) authors avoid 
prevalence limitations.

Problem: RR extrapolation to 
different populations than the 
original is inconsistent.
Solution: Designing a case-control 
study OR could be assessed.

Problem: RR extrapolation to 
different populations than the 
original is inconsistent.
Solution: RR can be estimated 
applying a calculation procedure.

Calculation procedure

where CLC, NLC, S*LC, N*LC are 
age-sex specific lung cancer 
mortality rates for smokers and 
never smokers in the study and in 
the reference population (*).

where
p1 is the prevalence between the 
cases
a1 is exposed cases
b1 is exposed controls
a0 is non exposed cases
b0 is non exposed controls

Packs-function in smokers
RRs = 1 + ac((t - 5))-t0)
Multistage-function in smokers
RRs = 1 + [(t - 5)4.5 + ac(1 + 2ac)((t 
- 5)-t0)4.5 + 2ac((t - 5)4.5-t0

4.5)]/(t - 
5)4.5

Where a is a constant, c is the 
number of packs of cigarettes 
smoked per year, t is the current 
age and t0 is age at start of smoking.
In former smokers t1 replaces (t - 5) 
and t1 is age at stop smoking.

SIR CLC NLC

SLC NLC
= −

−* * OR RRa b
a b

a p
a p= = −1 0

0 1
1 1 1

0 1

( )
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smoker" and "ex-smoker" [6,92-95], something that inev-
itably determines the result of the estimation [96].

To view smokers as a single entity could lead to a distorted
mortality estimate, since failure to take account of the
number of cigarettes smoked, age at initiation, years of
smoking and other variables that could modify risks val-
ues can occur. It would thus be interesting to explore
tobacco use in the studied populations [88]. A correct clas-
sification of ex-smokers is very important for estimating
and predicting mortality attributable to tobacco use. To
avoid overestimation of attributed mortality, Anthonisen
[97] proposed that account must be taken of the decrease
in risk that takes place at 15 years after quitting the habit.
But this decrease is also determined by the subject's age at
cessation [98,99], the duration of smoking [100] and the
cause studied. The fact that this information was not
expressly gathered in the majority of surveys means that
mortality among ex-smokers may be overestimated. This
problem is solved, at least in part, by ex-smokers reclassi-
fying themselves as non-smokers after the elapse of a long
time without smoking [101].

The second limitation, present mainly in the proportional
method, resides in their reliance on current smoking prev-
alences to reflect mortality occasioned by tobacco use in
previous years. Knowing current smoking prevalence
could be a great help when it comes to predicting future
mortality, but not present[102]: indeed, knowing the
prevalence of tobacco use in any given year could help
predict lung cancer mortality in 20 years' time [103]. As
yet, this problem has no easy solution, due to the absence
of historical series of smoking prevalence in most coun-
tries. Moreover, even if such series were to exist, lack of
knowledge of the latency and induction times for each of
the tobacco-related causes of death would constitute
another problem. The use of current prevalence may over-
estimate or underestimate the attributable mortality. In
countries where the prevalence is decreasing, as U.S.A. or
some European nations, the use of current prevalence is
conservative in the proportional attribution method. The
opposite occurs in countries where prevalence is increas-
ing. Given the unavailability or inaccuracy of prevalence
data, and emphasizing that current prevalence is a poor
proxy for cumulative hazards of smoking, the knowledge
of the period of time from tobacco consumption until
mortality related to this use it is necessary.

Ascertaining the induction period might be feasible if
only one specific component cause was active in triggering
the disease. However, if one allows for the presence of
more than one component cause, then each may have its
own induction time; furthermore, the action of effect
modifiers could alter the induction period [104]. It would
therefore seem that ascertainment of the induction period

is complicated; nevertheless, ascertaining the latency
period is no easy matter either, since it varies according to
the diagnostic methods. What should be clear, however, is
that an induction time is needed for tobacco to cause
harm, and it is for this reason that the age ranges between
30–35 years are considered the time to begin measuring
the effects of exposure. Measuring such effects without
taking into account an induction time could lead to over-
estimated mortality results. On the other hand, some
authors [88] feel that ignoring mortality under the age of
35 years may give rise to underestimates of mortality fig-
ures, due to the existence of individuals who started smok-
ing at early ages.

Peto et al. avoided the problem entailed in prevalence-
dependent methods of attribution. For the application of
their estimation procedure, lack of knowledge of the
tobacco consumption or latency and induction periods
are no a limitation. But this method has not been exempt
from criticism [25,105-110] directed, mainly, at the calcu-
lation of summarized prevalence. Some of these critics
were supported by the tobacco industry, which tried to
undermine the studies focused on estimations of mortal-
ity attributable to tobacco consumption. Peto and col-
leagues defined synthetic prevalence as an indicator that
summarizes a population's smoking history, and calculate
it by assuming CPS II data on lung cancer mortality rates
among smokers and non-smokers to be valid. The use of
these 2 sets of data gave rise to numerous criticisms that
highlighted the low population representativeness of the
CPS II [25,107,111,112]. Most of the population included
in this cohort study was middle class, which may result in
lung cancer mortality in non-smokers being underesti-
mated [88] leading, in turn, to an overestimation of lung
cancer mortality attributable to tobacco use and, by exten-
sion, to an overestimation of the summarized prevalence
[25]. To justify their validity and universality, these data
were compared with those yielded by the study that tar-
geted British physicians [93]; despite the fact that the
results obtained were similar, no conclusion could be
drawn, since the representativeness of this latter study was
also limited. The only thing that could be said was that the
lung cancer mortality rate among non-smokers had not
varied over the years[111]. Nonetheless, in countries
where the use of coal is widespread, lung cancer mortality
among non-smokers is higher, and thus the data, rather
than being drawn from the CPS II, have been drawn from
a local study [72].

The third limitation centers on the absence of world-wide
risk indicators that would reflect the degree of association
between tobacco and smoking related-causes of mortality.
The most widely used effect measure is RR, and a sensitiv-
ity analysis has shown that changes in its value lead to a
greater impact on the estimation of mortality than do
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changes in prevalence [102]. Although drawn from differ-
ent sources, the RRs used in the various studies mainly
came from the CPS II [55,56]. Applying these risks to pop-
ulations other than that of the USA aroused criticism
because, inter alia, of their only being adjusted for age and
sex, and because of the difficulty inherent in assimilating
identical tobacco consumption and genetic variability
patterns, or the same influence of confounding factors or
effect modifiers. A solution to these problems was sought
through a re-analysis of the data [9,113-115], and the RRs
were shown robust. Notwithstanding this, the criticisms
continued unabated [116].

The risks obtained from the CPS II are plausible in the
light of current knowledge [25] and have been extrapo-
lated [117] to different EU countries, in absence of other
high quality indicators. Nevertheless, other authors have
chosen to apply RRs which are drawn from studies with
less robust designs or possibly inconsistent with present
knowledge.

A fourth limitation of the attribution methodology is the
uncertainty present in the relationship between exposure,
tobacco use, and different causes of death. While lung
cancer was the first disease to be causally associated with
tobacco use, many studies have observed more causal
associations. The latest report of the Surgeon General [56]
has added 2 further causes of mortality that had not been
considered to date, i.e., stomach cancer and acute myeloid
leukemia and excludes hypertension.

Some methods have been compared by applying them in
the same population. Published comparisons are the indi-
vidual analysis and SAMMEC [3,4], Peto and Prevent
methods [83], Peto and proportional attribution method
[11], and Garfinkel's and proportional attribution
method [85]. The results obtained in all of these compar-
isons have proved to be similar estimations, thereby con-
ferring validity on the respective methodologies.
Observational epidemiology and, despite their limita-
tions, the use of the above-described calculation proce-
dures offer a good approximation of the impact of
tobacco on the mortality of a population [4].

Conclusion
Prior to conducting a study on estimation of tobacco-
attributable mortality, it is essential to assess which
method is best suited to the type and quality of the avail-
able information.

When the mortality estimation objective is going to be the
knowledge of tobacco impact on a population, it is impor-
tant to take into account all the diseases related with con-
sumption. For this reason, the applications of
methodologies that involve all the causes of disease are

important. These methodologies are: Prevalence-based
analysis in cohorts and in case-control studies, Peto et al.
and Roger's methodology. All of them supply accurate
and reliable estimations of mortality attributed to tobacco
consumption.

The absence of a simulation study involving and compar-
ing all calculations procedures do not allow us to recom-
mend a method over other one.

These types of methods furnish estimates that constitute
valuable information and help forming a more accurate
picture of the problem that smoking poses to world
health.
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Abstract 

Introduction
Different methods of estimation are available to measure mortality attributed to 

tobacco consumption.  The present study seeks to compare the mortality 

estimations attributed to smoking obtained by applying methods with different 

prevalence metrics. When lung cancer mortality estimations were computed 

risks derived from a case-control study and from a cohort study were also 

applied.

Material and methods  

The method proposed by Peto and colleagues and a prevalence-based method 

were applied to the Galician mortality in 2001 using adjusted risks derived from 

a cohort study in population of 35 years and older. In order to estimate lung 

cancer mortality attributable to smoke, and adjusting for local risks, another 

prevalence-based method was also applied.

Results

Estimations of tobacco-attributed mortality in Galicia varied according to the 

process of calculation applied. Globally the estimated mortality was similar 

independently of the metric of exposure. When estimating lung cancer 

mortality applying local risks, the modifications in the results were dramatic. 

Conclusion

In places where prevalence data are unknown, or with poor-quality, Peto’s 

method supplies reliable estimations on tobacco impact on the population 

mortality.

Key words: Mortality, Tobacco, Smoke, Lung cancer 
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Introduction

Tobacco consumption is one of the more threats to human health nowadays, 

both in the developed world and in the developing. The latest Surgeon 

General’s report [1] has increased the number of tobacco related causes of death 

to over 20 and it is suspected that the diseases caused by tobacco are increasing. 

Although recognized as an important risk factor for health, we need to know 

the burden of disease caused by tobacco. To this end, calculation procedures 

have been developed to facilitate the quantification of smoking-attributable 

mortality [2]. Although we could think that it is an advantage to have different 

calculation procedures, this is not so if we do not know which one should be 

applied in each context. The problem grows because each method uses different 

assumptions and it is expected that their accuracy and figures varies between 

different scenarios and also when some of them are applied to the same 

population.

The objectives of this study are to compare the tobacco-attributable mortality 

for Galicia in 2001 by applying the two most common calculation procedures 

with different metrics of exposure: the method supported by Peto and 

colleagues [3, 4] and a prevalence-based analysis [5]. As well, we estimated lung 

cancer attributable to tobacco smoke applying also a third calculation procedure 

with risks derived from a local case-control study [6].
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Material and methods  

Population

Galicia is a region located in the north-west of Spain, with a population of 

2.700.000 inhabitants in 2001 and an adult prevalence of tobacco consumption 

rising in females (1987: 17.2%; 2001: 22.4%) and decreasing in males (1987: 

55.1%; 2001: 43.4%).

Calculation procedure 

The data on observed mortality, OM, is the first requirement to ascertain the 

number of deaths attributed to a certain cause, AM. Observed mortality refers, 

in this case, to deaths caused by diseases associated with tobacco use in subjects 

over 35. The observed mortality figures for tobacco-related diseases in the year 

2001 were obtained from the Galician Mortality Registry of the General 

Directory of Public Health. Tobacco-related diseases analyzed were grouped in 

three categories: Cancer category: Lip, oral and pharynx cancer, esophagus, 

stomach, pancreas, larynx, lung, bronchus and trachea cancer, acute myeloid 

leukemia, cervix uteri, urinary bladder, kidney and other urinary cancers; 

Cardiovascular disease category included: Ischemic hearth disease, other heart 

disease, cerebrovascular disease, atherosclerosis, aortic aneurism and other 

arterial diseases; Respiratory category included: Pneumonia, influenza, 

bronchitis, emphysema and chronic airway obstruction. 

To ascertain deaths related to tobacco consumption three methods were 

applied. The Peto’s method (A) relies on the excess rate of lung cancer mortality 

in smokers and the smoking impact ratio (SIR), a proxy of the exposure 

prevalence, is estimated in relation to lung cancer burden in the target 

population. Also two prevalence-based methods were applied. Both of them are 

based on the knowledge of the current smoking prevalence in the target 

population, but differences appear in relation to risks procedure: a cohort (B) or 

a case-control study (C). The three methods relies ion the calculation of the 



Mortalidad atribuible al tabaquismo: Comparación de diferentes métodos 

77

smoking proportional attributable fraction (PAF). PAF was estimated in three 

ways. Using the general equation[7] (A), taking into consideration three levels 

of exposure (B) and finally using a approach applied with risks derived from a 

case-control study (C). 

(A) PAF = SIR(RR-1)/(1+(SIR(RR-1)); where SIR represent the smoking impact 

ratio and RR the excess risk of death of smokers. 

 (B) [ ]
[ ]22110

22110 1
RRpRRpp

RRpRRpp
PAF

++
−++

= ; where p0, p1 and p2 represent the prevalence 

of non-smokers, smokers and ex-smokers respectively; RR1 refers to the excess 

risk  of death of smokers and RR2 to ex-smokers, using the reference category of 

the non-smokers.

 (C) PAF = P*(1-(1/OR)); where P is the proportion of smokers among the cases 

and OR the risk calculated after completion of a case-control study. 

Data sources 

Prevalence estimates of smoking in the Galician population for gender and age 

(35-64 and over 65) were obtained from the 2001 Spanish National Health 

Inquiry [8].  The relative risks were drawn from the 6 year follow-up of the 

cohort study Cancer Prevention Study phase II [1] (CPS II) in relation to the two 

categories of tobacco use considered: smokers and ex-smokers, and for the 

different diseases that have been found to be related to smoking [1]. The 

proportion of lung cancer among smokers and the odds ratio were obtained for 

a case-control study developed in the target area[9]. 
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Results

The observed mortality for tobacco-attributable diseases in Galicia in 2001 was 

14,854. Of them 3,210 were due to tobacco-related oncologic diseases, 1,831 to 

tobacco related respiratory diseases and 9,813 to tobacco-related cardiovascular 

diseases. For all the causes, the observed mortality was much higher for men 

than for women and higher for the age-groups comprised between 65 and 

older.

Prevalence based analysis showed that tobacco caused 3,522 deaths, 3,192 in 

men and 330 in women (9.4 % of the total). Peto´s method attributed a total of 

3,546 deaths, 3,469 in men and 75 (2.1% of the total) in women. For oncologic 

and respiratory diseases the attributed mortality was similar in men but lower 

in women applying Peto´s method, and for cardiovascular diseases Peto´s 

method attributed more deaths in men and less in women (Table 1). 

When attributing tobacco-related lung cancer mortality, prevalence-based and 

Peto´s method yielded similar results for the two age-groups considered in the 

analysis, while when applying the local risks (OR) the estimated mortality was 

much lower overall and for both age-groups (Table 1), being differences higher 

for the oldest age-group. 
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Discussion 

The results of this paper show that there are slight differences in attributed 

deaths to tobacco consumption applying the prevalence-based method or the 

Peto´s method. Peto´s method yields lower numbers for females and a higher 

for cardiovascular diseases. When applying risks based on local data, the lung 

cancer deaths attributable to tobacco consumption decreases in more than 50%. 

The observed differences, also identified in other studies [10, 11], could be due 

to the different assumptions and data needs. The prevalence-based method 

relies on the prevalence of tobacco use in a population whereas the method 

developed by Peto relies on lung cancer mortality rate from the target area, 

independently of the prevalence values. For that reason the method proposed 

by Peto and colleagues, independently on its limitations [12-14], avoids the 

deepest limitation of the first: prevalence and mortality data concurrence. To 

this end, Peto assumed lung cancer as the epidemic indicator of tobacco 

consumption in a population. He suggested applying lung cancer mortality 

rates as benchmarking in the “synthetic prevalence” calculation, an index that 

tries to reflect smoking history in a population. This is a huge methodological 

advantage, taking into consideration the restrictions related to prevalence data 

on cigarette smoking in the world. However, when we tried to analyze 

attributable mortality taking into account sex, differences rose. In this case, 

Peto’s method underestimates mortality attributable to tobacco consumption in 

females in comparison with the prevalence-based method. The origin of the 

differences would be the delayed of tobacco epidemic in Spain because 

smoking among Spanish females, and especially Galician, was unusual until the 

60’s [15]. Linking to this fact, lung cancer mortality rates in women continues to 

be very small, and Peto’s method reflects this fact in that the synthetic 

prevalence never is bigger than 2% among the age groups studied. Also, when 

we analyzed attributable mortality by groups of diseases, agreement in 

respiratory diseases is lower. These differences are originated by the different 

role that several risks factors, other than tobacco, have in the evolution of these 



Mortalidad atribuible al tabaquismo: Comparación de diferentes métodos 

80

pathologies. Nonetheless, when analyzing cancer mortality estimations these 

variations are non significant.

It should be highlighted again that the main limitation for the prevalence-based 

method is that the calculations are performed as if the study had a cross-

sectional design, with prevalence and observed mortality for the same year. It 

could be therefore possible that the tobacco epidemic were to be eradicated, one 

or two years after its eradication, tobacco attributable mortality would be very 

low, which would be a false result. In spite of the differences on calculation 

procedures, lung cancer figures derived are near the same applying the two 

methods. But when we took into account OR derived from a local study, the 

differences were dramatic. These differences are related to the PEF calculation 

when risks are derived from a case-control study, specially smoking prevalence 

among lung cancer cases. This reported smoking prevalence among males aged 

65 and over was 40.8%, almost half of the reported by males aged 40-64. This 

decrease can be explained by lung cancer mortality at earlier ages in smokers, 

being this fact translated into low figures of mortality attributable to tobacco 

consumption.

Given the interest that the knowledge of this indicator has awakened among the 

scientific community and the public health authorities it would be necessary to 

extend this study in populations with different tobacco epidemic in order to 

check the possible source of the variability. 
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Table 1.- Smoking-attributable mortality, applying the prevalence-based 
analysis and Peto’s method, in reference to sex and age-group

 Prevalence method with risks 

derived from a cohort study (B) 

Peto´s method 

(A)

 Males Females Total Male

s

Fema

les

Total

   35-64 > 65   35-64 > 65 

Cancer 1,624 88 630 1083 1,703 23 603 1,124 

Cardiovascular 772 139 289 621 995 32 277 750 

Respiratory 796 103 61 838 773 19 58 734 

Total 3,192 330 980 2,542 3,469 75 938 2,608 

        

Lung cancer 

(RR)

1021 53 355 720 1064 15 333 746 

Lung cancer 

(OR)

(C)

580 35 272 343     

Into brackets are shown the percentage of numeric variation establishing as 
reference category the prevalence-based analysis estimations.
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Attributable mortality to radon exposure in Galicia, Spain. Is it 

necessary to act in the face of this health problem?

ABSTRACT:

Background: Radon is the second risk factor for lung cancer after tobacco 

consumption and therefore it is necessary to know the burden of disease due to 

its exposure. The objective of this study is to estimate radon-attributable lung 

cancer mortality in Galicia, a high emission area located at the NW Spain.

Methods: A prevalence-based attribution method was applied. Prevalence of 

tobacco use and radon exposure were obtained from a previously published 

study of the same area. Attributable mortality was calculated for each of six 

possible risk categories, based on radon exposure and smoking status. Two 

scenarios were used, with 37 Bq/m3 and 148 Bq/m3 as the respective radon 

exposure thresholds. As the observed mortality we used lung cancer mortality 

for 2001 from the Galician mortality registry. Results: Mortality exclusively 

attributable to radon exposure ranged from 3% to 5% for both exposure 

thresholds, respectively. Attributable mortality to combined exposure to radon 

and smoking stood at around 22% for exposures above 148 Bq/m3. Applying 

the United States Environmental Protection Agency (EPA) action level, 25% of 

all lung cancer deaths could be attributed to radon exposure. Conclusions:

These results highlight the importance of radon exposure as a cause of lung 

cancer and its effect in terms of disease burden. Radon mitigation activities in 

the study area must therefore be enforced.

Keywords: radon, lung neoplasms, attributable mortality
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INTRODUCTION

Lung cancer is a serious Public Health problem. Tobacco is the main risk factor 

and radon exposure is the second one1. Radon is a colorless, odorless and 

tasteless gas with a half-life of 3.8 days. On decaying, its short-lived decay 

progeny emits radioactive alpha particles that cause lung cancer2,3. The 

relationship between this gas and lung cancer was first established in miners4,5,

and latter epidemiologic studies observed that persons exposed to elevated 

radon levels in their homes had a higher risk of developing lung cancer. Radon 

gas has been declared a human carcinogen by the International Agency for 

Research on Cancer (IARC)6. These findings have led the United States 

Environmental Protection Agency (EPA)7 and the European Commission8 to set 

action levels at 148 Bq/m3 and 200 Bq/m3, respectively, advising 

implementation of radon reduction measures at any home exceeding these 

thresholds. Accumulated evidence on the hazard posed by radon exposure has 

spurred many European countries, the USA and Canada to elaborate maps 

showing which geographic regions have elevated radon levels. WHO is also 

leading the International Radon Project, which has among its objectives to 

estimate the global burden of disease caused by radon exposure9.

Galicia, the study area, has the highest indoor radon concentrations throughout 

Spain, due to the granitic nature of the subsoil and also because many homes in 

the countryside are built with granite. Different studies have shown that 

approximately 20% of all dwellings exceed the EPA action level10,11.

In the context of decision making it is essential to know, albeit approximately, 

the impact that a given risk factor has on the mortality of a population12. Since 

attributable mortality is a good public health indicator that allows knowing the 

burden of disease caused by radon in lung cancer, the objective of this 

investigation is to calculate radon attributable mortality for Galicia, the highest 

risk area in Spain. 
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METHODS

Setting.

Galicia is a region in the NW of Spain, with a population of approximately 

2,700,000 and an area of 28,000 sq. km. It is bordered to the North and West by 

the Atlantic Ocean, to the East by the remainder of mainland Spain, and to the 

South by Portugal. Former studies have indicated that it is an area with high 

radon emission levels10,11,13.

Method used and data sources 

We used a method previously employed for the estimation of attributable 

deaths related to tobacco use14 and environmental tobacco smoke15.

Attributable lung cancer deaths (AM) are calculated as follows:

AM = OM x PAF, where OM is the number of lung cancer deaths (of those 35 

years and older) that occurred in Galicia in 2001 and PAF is the population-

attributable fraction. PAF is a function of the exposure prevalence among cases 

(p) and Odds Ratio16, and is denoted as )11( ORpPAF −= . For the present 

study p is the proportion of subjects among lung cancer cases exposed to each 

of the risk factors analyzed, radon and tobacco. Since we consider two scenarios 

of radon exposure, 37 and 148 Bq/m3, and three categories for tobacco smoking 

(never smokers, ex-smokers and current smokers), six prevalences and six ORs 

are applied for each scenario. 

Prevalences and Odds Ratios were obtained from a population-based case-

control study (with controls randomly selected) conducted in Galicia over the 

period 1992-199410. The objective of this study was to assess the relationship 

between radon exposure and lung cancer and included 163 cases and 241 

controls (404 houses measured).  

The observed mortality (OM) due to lung cancer in Galicia was obtained from 

the Galician Mortality Registry. 
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This model was applied to two radon exposure scenarios, with 37 Bq/m3 and 

148 Bq/m3 as the respective thresholds. The 3 categories of smoking status were 

never-smokers, ex-smokers and current smokers. An ex-smoker was defined as 

any individual who had smoked a minimum of one cigarette per day but 

stopped at least one year before the interview for the study and a current 

smoker as an individual who has being smoking at least one cigarette per day 

in the last year. Those who quitted less than one year before the information 

was collected were classified as current smokers. Risks were obtained using the 

SPSS 12.0 statistical package by means of unconditional logistic regression, 

where the dependent variable was case or control status and the independent 

variables were the different categories of exposure to radon and smoking. As 

variables of adjustment, we considered age, sex, and family history of cancer.
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RESULTS

Characteristics of the study subjects used to calculate radon attributable 

mortality are shown in Table 1. The geometric mean of radon exposure was 66.4 

Bq/m3 for controls (geometric means were calculated because radon follows a 

log-normal distribution); and 75.4 Bq/m3 for cases. The percentage of homes in 

the study area with concentrations above 148 Bq/m3 (action level in the USA) is 

19.4% which ranks Galicia as a risk region in terms of residential exposure. 

There were many more smokers among cases than among controls, and the 

number of packets smoked over a lifetime was also greater in these.

Exposure prevalences to tobacco and radon are shown in Table 2. The 

prevalence of radon exposure is higher above the 37 Bq/m3 threshold and the 

opposite happens for the 148 Bq/m3 one. Something similar occurs with 

smoking exposure for both thresholds. Odds Ratios are slightly higher when 

tobacco and radon exposure are combined compared with ORs calculated only 

for smokers. 

Table 3 shows the estimated attributable mortality in percentage terms and 

absolute numbers. In both scenarios, mortality attributed to causes other than 

smoking and radon ranged from 6.5% to 8%. Mortality exclusively attributable 

to smoking was 67% for those exposed to over 148 Bq/m3 whereas mortality 

exclusively attributable to radon was 4.5% and 3.3% for subjects exposed to 

over 37 Bq/m3 and 148 Bq/m3, respectively. In the 148 Bq/m3 scenario it can be 

observed that radon exposure participates in 25% of all lung cancer deaths and 

that the 22% of all deaths can be attributed to the simultaneous exposure to 

radon and smoking. These figures are much higher for the 37 Bq/m3 scenario 

since most of the population is exposed to higher radon concentrations.
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DISCUSSION

This is the first study in Spain and one of the few undertaken in Europe that 

estimates lung cancer mortality attributable to radon. The main result is that, 

while mortality exclusively attributable to radon is low, i.e., in the order of 3%-

5%, mortality attributable to the combined exposure to radon and smoking is 

far higher, 22% for ever smokers exposed to over 148 Bq/m3. The attributable 

mortality to individuals exposed to over 37 Bq/m3 is logically higher, because 

results point out that a high number of lung cancer deaths could be prevented 

with radon mitigation measures along with smoking cessation. It is also very 

important to keep in mind that although having defined, for practical reasons in 

one scenario, those individuals under 148 Bq/m3 as non exposed, they are still 

subject to a considerable risk of lung cancer due to radon exposure. 

These results are in line with those reported by other studies. A study 

conducted in West Germany17 observed that, with a geometric mean radon 

concentration of 40 Bq/m3, the attributable fraction ranged from 7% to 22% for 

male non-smokers and from 5% to 7% for smokers, suggesting that radon might 

be more important in relative terms in non smokers compared with smokers. 

The authors also estimated that 7% of all lung cancer deaths could be attributed 

to radon. In 1987, the German Radiation Protection Commission estimated that 

4%-12% of lung cancer mortality could be due to inhalation of residential 

radon18. Two studies have been recently published estimating radon 

attributable mortality for lung cancer in England and France. In England 

around 3.3% of lung cancer cases are attributable to radon (with a mean radon 

concentration of 21 Bq/m3)19 and the French study showed that radon causes 

from 2 to 12% of all lung cancer deaths20.

In the opinion of Lubin and Boice21, 14% of lung cancer deaths are attributable 

to radon (with “exposed” defined as being from 2 Bq/m3 upwards). Eliminating 

exposures above 296 Bq/m3 and 148 Bq/m3 would prevent only 2% and 5% of 
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lung cancer cases, respectively. Approximately 80% of deaths attributed to 

radon occur among smokers. This attributable mortality is very similar to that 

calculated by Puskin and Yang22. Another study, conducted by Leenhouts and 

cols23 indicates that higher exposure to radon among the Swedish versus the 

Dutch population is reflected in the percentage of lung cancer attributable to 

radon, i.e., 25% versus less than 10%. Among males, the percentage exclusively 

attributable to radon is 2% in Holland and 17% in Sweden (for women these 

percentages are 6% and 24%, respectively). In both countries, radon and/or 

tobacco account for 80% of all lung cancer deaths. These differences highlight 

the fact that calculating attributable radon mortality to a whole country with 

large differences in residential radon exposure would be rather misleading 

since radon is usually a public health problem in specific areas, which is what 

happens in Spain. 

It is normal for attributable mortality above 37 Bq/m3 to be higher than that 

above 148 Bq/m3, since the number of exposed subjects is higher. The figure of 

37 Bq/m3 was chosen because earlier studies in the same area had already 

indicated a significative risk of lung cancer as from this radon level, along with 

evidence of an interaction with smoking10. The 148 Bq/m3 threshold was chosen 

because it is the designated EPA action level. Choosing two exposure levels 

allows for comparison of attributable mortalities and also highlights the fact 

that there is no safe radon-exposure level, as shown by the 4.5% of deaths 

among non-smokers exposed to over 37 Bq/m3. When radon concentration is 

higher than 148 Bq/m3, up to 25% of lung cancer deaths (among smokers, ex-

smokers, and non-smokers alike) could probably be prevented with radon 

reduction interventions, which translates as 332 lung cancer deaths in the study 

area, almost one per day in 2001. Nevertheless, Denman and cols24 have 

indicated that, even though radon affected areas have been defined by the 

National Radiological Protection Board as those with over 1% of homes above 

the action level, radon mitigation activities could only be cost-effective in areas 

with 5% of homes above 200 Bq/m3. At all events, Galicia more than fulfills this 

requirement, with 17.7% of homes exceeding 200 Bq/m3.
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The interaction that exists between radon and tobacco use (seen as additive by 

some and multiplicative by others)25,26,27 has been used by health authorities as 

a means to persuade people to quit smoking, and the data yielded by this study 

seem to support this practice. Nevertheless, the fact that most of the Galician 

population have no idea about radon and its effects, does not contribute to 

address the problem posed by radon exposure. Counteracting this ignorance is 

the recent WHO initiative9, aimed at raising the awareness of governments, 

authorities and, ultimately, citizens, to radon and the related health risk, so that 

authorities take (and citizens demand) the necessary measures. One of the 

actions proposed is the inclusion of radon mitigation guidelines in building 

technical regulations, something that is simple to implement where new 

buildings are being constructed but more difficult in the case of existing 

buildings. Many countries have already introduced mandatory guidelines to 

prevent or reduce radon entry in buildings. Galicia has passed a law in January 

2009 compelling all new dwellings to be protected against radon entry28.

This study has a number of advantages and one of them is that it is the first to 

estimate radon-attributable lung cancer mortality in Spain. Another advantage 

is that the data obtained for constructing the attribution model came from a 

study performed in the same area to which such mortality is sought to be 

attributed and where controls were randomly chosen from the census and the 

risks adjusted for sex, age, and family history of cancer. Although uncertainty is 

always present in epidemiologic research and is even higher in attribution 

studies, we do not believe that this might be a problem with our calculations 

because the parameters used in the attribution formula (prevalences and ORs) 

have been obtained using reliable methods and are representative of the study 

area.

Our study also suffers from limitations. Two are related to the case-control 

study used to estimate prevalences of exposure. The number of cases was low; 

nevertheless, other cross-sectional studies undertaken in Galicia support the 
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estimated smoking prevalences29. Another limitation is that it assumed uniform 

exposure to a given radon concentration throughout lifetime, something that is 

not true because people are likely to move home. Other studies take this 

mobility into account but while mobility is an important factor in other 

countries30, in Galicia individuals tend to remain in the same home for many 

years. Indeed, in the study from which the data came, two thirds of all subjects 

had lived for over 20 years in the dwellings where radon was measured, with 

no significant differences between cases and controls10. The fact that the method 

assumes lung cancer incidence to be equivalent to mortality could be 

considered as a problem, but this assumption is easy to make for this particular 

cancer owing to its high lethality and the impossibility of taking into account 

the length of time during which ex-smokers have not smoked. A further 

possible disadvantage might be that the method used is different to that 

employed by other studies or the BEIR VI model2 and thus hinders 

comparability of results, but in our opinion the used method is the best suited 

to the available data, due to its applicability to the studied region 

Two conclusions can be drawn from the results of this study. First, mortality 

exclusively attributable to the effect of radon is -as expected- quite low, between 

3%-5%. Second, mortality attributable to combined exposure to radon and 

smoking is considerably high in Galicia, around 22% (with radon participating 

in 25% of all lung cancer deaths), confirming once again the problem posed by 

this gas in this north-western region of Spain. This is an important health 

problem affecting the Galician population and it calls for a deep involvement of 

national and regional authorities.  
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Table 2. Prevalences and odds ratiosa used for estimating attributable mortality.b

37 Bq/m3  148 Bq/m3

n Prevalence OR and 95% CI  n Prevalence OR and 95% CI 

Non-exposed  
non-smokers 2 1.3% 1.00  8 5% 1.00 

Non-exposed  
ex-smokers 23 14.5% 34.14 (5.81-200.42)  63 39.6% 48.65 (13.01-181.91) 

Non-exposed 
smokers 9 5.7% 14.38 (2.28-90.55)  46 28.9% 29.95 (8.12-110.48) 

Exposed  
non-smokers 12 7.4% 2.50 (0.47-13.46)  6 3.9% 7.39 (1.68-32.56) 

Exposed  
ex-smokers 51 32.1% 44.88 (8.13-247.63)  11 6.9% 24.07 (5.24-110.52) 

Exposed 
smokers 62 39.0% 43.23 (7.96- 234.92)  25 15.7% 53.41 (12.88-221.49) 

a Adjusted for sex, age, and family history of cancer.

b Source: Barros-Dios JM, Barreiro Carracedo MA, Ruano-Ravina A, Figueiras A. Exposure to 

residential radon and lung cancer risk in Spain: a population-based case-control study. Am J 

Epidemiol. 2002. 156 (6): 548-55.
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Table 3. Percentage of lung cancer mortality in Galicia attributable to exposure to 
radon and smoking. 

37 Becqerels/m3 148 Becqerels/m3

Attributable 
deaths

Attributable 
number  

Attributable 
deaths

Attributable 
number

Non-exposed never-smokers 6.66% 87 7.98% 105 

Non-exposed ex-smokers 14.07% 185 38.78% 509 

Non-exposed current smokers 5.30% 70 27.93% 367 

Exposed never-smokers 4.50% 59 3.29% 43 

Exposed ex-smokers 31.38% 412 6.61% 87 

Exposed current smokers 38.09% 500 15.41% 202 

Total 100% 1313 100% 1313 
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Resumen

Introducción

El consumo de tabaco se ha relacionado causalmente con distintos tipos de 

cáncer; si bien para el cáncer de pulmón (CP) supone su principal factor de 

riesgo. En este estudio la mortalidad por CP se emplea como proxy de 

tabaquismo con el objetivo de analizar si las tasas de mortalidad por CP 

explican la variabilidad presente en las tasas de mortalidad por cáncer, excepto 

por cáncer de estómago.

Material y métodos 

Análisis de series temporales de mortalidad por cáncer en los varones españoles 

(1970-2003). Para evitar el efecto de posibles autocorrelaciones se aplicó la 

regresión Prais-Winsten.

Resultados

Las tasas anuales de mortalidad por cánceres no pulmón-no estómago están 

linealmente relacionadas con la mortalidad por cáncer de pulmón en el período 

1970-2003: pendiente de la recta 1,07, IC95% (0,98-1,17) y R2=0.97.

Conclusiones

El tabaquismo, empleando como proxy la mortalidad por CP, explica la 

variabilidad que se ha producido en la mortalidad por cáncer no pulmón-no 

estómago en varones entre 1970-2003 
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Abstract 

Introduction and objective 

Smoking is causally related to cancer, being the main risk factor for lung cancer. 

The purpose of the study was to assess the possible role of tobacco smoke in 

other cancers (excluding stomach cancer) using changes in lung cancer 

mortality rates as a proxy for tobacco exposure.

Material and methods 

We checked if there were any association between changes in mortality rates for 

lung cancer and non lung non stomach cancer NLNS during the period 1970-

2003 in Spanish males.

Prais-Winsten regression was applied in this study in order to avoid problems 

with autocorrelation.

Results

Changes in non lung-non stomach cancer death rates show a parallel evolution 

with lung cancer death rates for the period of the study, adjusted slope 1,07 (CI 

0,98-1,17; R2=0,97). 

Conclusion

Variation in non lung non stomach cancer death rates can be accurately 

modelled as a function of changes in lung cancer death rates for the period of 

study there fore pointing to a possible association between tobacco exposure 

and NLNS cancers 
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Introducción

En España el consumo de tabaco constituye desde hace tiempo un importante 

problema de salud pública, especialmente en los varones, tanto por las 

prevalencias de consumo de años atrás1 como por, décadas después, las altas 

tasas de mortalidad por cánceres relacionados causalmente con el tabaquismo. 

En los hombres españoles la prevalencia de consumo en 1945 era del 42,5% 

alcanzando un punto máximo del 59,3% en 19801.

El informe del Surgeon General publicado en 20042 estableció relación causal 

entre el consumo de tabaco y 8 tipos de cáncer. A pesar de que en el desarrollo 

del cáncer de pulmón influyen otros factores como la exposición a asbesto, a 

radón o la ocupación, el tabaco es su factor de riesgo más importante. El cáncer 

de pulmón ha sido considerado marcador de epidemia tabáquica3 y ha sido 

utilizado como proxy de prevalencia de consumo en la estimación de 

mortalidad atribuida 4.

En distintas poblaciones 5-8 se ha observado a partir del estudio de series 

temporales de mortalidad por cáncer una fuerte relación temporal entre cáncer 

de pulmón, empleado como proxy de consumo de tabaco, y los cánceres no 

pulmón-no estómago (NPNE).

El principal objetivo de este estudio fue valorar la relación temporal entre las 

tasas de mortalidad por cáncer de pulmón, empleado como proxy del 

tabaquismo, y las tasas de mortalidad por cánceres NPNE en los hombres 

españoles en el periodo comprendido entre 1970 y 2003 a partir del análisis de 

series temporales de mortalidad. 
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Material y Métodos 

Población a estudio: En el análisis se ha incluido la mortalidad, excepto por 

cáncer de estómago, en varones. La mortalidad por cáncer para el periodo 

comprendido entre 1970 y 2003 se ha obtenido de la base de datos de 

mortalidad de la OMS 9. Las tasas de mortalidad fueron ajustadas por edad 

empleando como estándar la población europea. Las tasas de mortalidad por 

cáncer de pulmón fueron empleadas como indicador de tabaquismo. Este 

indicador integra los efectos del consumo actual de tabaco, los efectos 

acumulados, los sinérgicos y la exposición al humo ambiental. 

Análisis estadístico: Para estudiar la relación entre consumo de tabaco y 

mortalidad por cáncer NPNE se ajustó un modelo de regresión lineal simple, 

siendo las variables dependiente e independiente respectivamente las tasas de 

mortalidad por cáncer NPNE y, actuando como proxy de consumo de tabaco, 

las tasas de mortalidad por cáncer de pulmón. El resultado del test de Durbin-

Watson10 fue 0,67, lo que sugería la posible presencia de autocorrelación. Por lo 

tanto para obtener el coeficiente de correlación y la pendiente de la recta de 

regresión ajustada por la posible autocorrelación se aplicó la regresión Prais-

Winsten11. El modelo de regresión de Prais-Winsten es un modelo de regresión 

lineal en el que las variables son dependientes del tiempo, los errores están 

correlacionados y se asume que siguen un proceso autorregresivo de primer 

orden. En el caso univariante, el modelo se especifica del modo siguiente: 

ttt uxy ++= 10 ββ

en donde el término de error ut sigue un proceso autorregresivo AR(1): 

y los errores et son independientes e idénticamente distribuidos ( )2,0 σN .

ttt euu += −1ρ
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Resultados

Las tasas de mortalidad por cáncer NPNE y las de cáncer de pulmón en los 

hombres españoles en el periodo estudiado se muestran en la Figura 1. En ella 

se observa que en España se produjeron aumentos importantes de las tasas de 

mortalidad por cáncer de pulmón y por cáncer NPNE entre 1970-1995 

(porcentaje de cambio anual del 3,3% y 1,3%, respectivamente), seguidos de un 

ligero descenso en los últimos años de la serie.

La Figura 2 representa las tasas de mortalidad por cáncer de pulmón en el eje 

de abscisas frente a las tasas de mortalidad por cáncer NPNE en el eje de 

ordenadas. La pendiente estimada del modelo de regresión Prais-Winsten no 

difiere significativamente de 1 (1,07, IC96%: 0,98-1,17), lo que confirma la 

evolución paralela de las dos tasas de mortalidad en el período estudiado, como 

se observaba en la Figura 1. En el período 1970-1995, de tendencia creciente en 

las tasas, se obtiene un resultado similar; sin embargo, en el período 1995-2003, 

en el que se observa un ligero descenso en la mortalidad, la pendiente estimada 

de la recta de regresión es significativamente mayor que 1 (2,03, IC95%: 1,36-

2,70), y esto indica que la mortalidad por cáncer de pulmón se reduce a un 

ritmo ligeramente más lento que la mortalidad por cáncer NPNE. La carga de 

tabaquismo, asimilada a la mortalidad por cáncer de pulmón, explica un 97% 

de la variabilidad en las tasas de mortalidad por cáncer NPNE; esta relación se 

observa tanto en el periodo 1970-1995 (R2=0,97), en el que las tasas de 

mortalidad por cáncer NPNE aumentaron, como cuando descendieron entre 

1995 y 2003 (R2=0,98). El estadístico de Durbin-Watson toma en todos los casos 

un valor próximo a 2, por lo que no hay evidencia de autocorrelación de primer 

orden en los residuos de los modelos ajustados. 
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Discusión

El tabaquismo, empleando como proxy la mortalidad por cáncer de pulmón, 

explica la mayor parte de la variabilidad que se ha producido en la mortalidad 

por cáncer no pulmón-no estómago en los varones en España entre 1970 y 2003 

(R2=0,97). A pesar de la importancia de la relación temporal encontrada, estos 

resultados deben ser tomados con cautela ya que los estudios ecológicos 

pueden tener importantes limitaciones. En estos diseños, estudios de series 

temporales, la unidad de estudio es el grupo con lo que los resultados no se 

pueden inferir a nivel individual y además es difícil controlar la confusión, lo 

que puede provocar la obtención de resultados sesgados. Para minimizar estos 

problemas se incluyeron en el análisis temporal datos de más de 3 décadas lo 

que hace menos probable que una variable confusora esté actuando durante un 

periodo tan prolongado de tiempo. Otra de las posibles limitaciones consiste en 

que en este análisis se está estudiando la mortalidad en todos los grupos de 

edad, si bien cuando se estima la mortalidad atribuida a factores de riesgo como 

consumo de tabaco o alcohol se fija un límite inferior en la edad a partir de la 

cual se realiza el análisis, que para el caso del tabaco suelen ser los 35 años. Este 

hecho no es importante en este caso ya que solo el 1% (689 muertes) de las 

muertes por cáncer en España ocurrieron en España en 2005 en menores de 35 

años y el 0,32% en el caso del cáncer de pulmón. Otra limitación se debe al 

hecho de que en este estudio se asume que el consumo de tabaco causa muerte 

a la misma edad que otras causas. Este es un criterio conservador, ya que se 

sabe que un porcentaje muy importante de las muertes atribuidas a su consumo 

son prematuras. El principal factor de riesgo en el desarrollo del cáncer de 

pulmón es el consumo de tabaco, pero este factor de riesgo no es el único.  

Otra posible limitación se centra en el análisis de datos de mortalidad desde 

1970, ya que no se han tenido en cuenta las variaciones en la clasificación 

internacional de enfermedades (CIE) ocurridas en el periodo. No nos parece un 

problema importante ya que la razón de comparabilidad entre las distintas CIEs 

es en casi todas las causas de muerte aquí analizadas próxima a 1.
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Destaca el hecho de que este análisis se haya restringido al estudio de la 

relación entre cáncer de pulmón y el resto de cánceres excluyendo el de 

estómago ,una de cuyas localizaciones, el cardias 2, está asociado causalmente 

con el consumo de tabaco. La exclusión del análisis se debe a que durante el 

periodo de estudio (1970-2003) la prevalencia de otros factores de riesgo 

asociados a este cáncer, como son el consumo de salazones y la presencia del 

Helicobacter pylori, disminuyeron de manera importante en todo el mundo2. 

Esto ocasionó la disminución de su riesgo basal y el descenso de la mortalidad 

en toda España 12.  

La mortalidad por cáncer de pulmón como proxy de consumo de tabaco ya se 

había utilizado antes en España 13 y los autores lo calificaban como un buen 

indicador de prevalencia aunque, destacaban, estaba sujeto a una cierta 

confusión residual.  En el presente estudio la mortalidad por cáncer de pulmón 

actúa como proxy de tabaquismo, lo cual no hace referencia sólo a su consumo, 

sino también a exposición al humo ambiental de tabaco y a otras exposiciones o 

consumos breves u olvidados que hayan sucedido. 

A la vista de los resultados, podría ser plausible que los mismos efectos que 

tiene el consumo de tabaco en el desarrollo de la epidemia tabáquica de cáncer 

de pulmón pudieran contribuir simultáneamente en la variación de la 

mortalidad por cáncer NPNE, mientras no varíen de manera importante los 

factores de riesgo de estos cánceres NPNE durante el periodo a estudio. El 

sinergismo entre factores de riesgo o estilos de vida que influyen en el 

desarrollo de procesos cancerígenos podría ser una de las explicaciones para 

estos resultados. Si bien no se debe olvidar la importancia de la concurrencia 

temporal de factores de riesgo precipitantes de la mortalidad como por ejemplo 

las olas de calor o las epidemias de gripe.
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En resumen, los resultados obtenidos en este trabajo apoyan hallazgos previos 

5-8 y establecen la relación temporal entre cáncer de pulmón y cáncer NPNE en 

los varones españoles durante los 33 años estudiados. 
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Figura 1: Mortalidad por cáncer de pulmón y cáncer no-pulmón no-estómago 

en varones españoles. Tasas anuales por 100.000 ajustadas a la población 

europea, período 1970-2003. 
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Figura 2: Modelo de regresión Prais-Winsten de la mortalidad por cáncer NPNE 

sobre la mortalidad por cáncer de pulmón en los varones españoles, 1970-2003. 
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Discusión de la hipótesis del estudio 

A pesar de que el tabaquismo está reconocido hoy en día como el factor de 

riesgo susceptible de ser prevenido más importante en los países desarrollados 

[19], no se conoce cual es su impacto real en la mortalidad de una población. La 

estimación de la mortalidad asociada al consumo de tabaco no constituye un 

proceso único, ya que para su cálculo se pueden aplicar diferentes metodologías 

de atribución que basándose en la aceptación de diferentes supuestos podrían 

producir estimaciones más o menos conservadoras. Estas fueron dos de las 

razones que hicieron que se considerase la importancia de disponer de un 

trabajo en donde se proporcionase una visión global de los diferentes métodos 

aplicados, junto con una descripción de su proceso de cálculo y una relación de 

los factores de riesgo a los que se pueden aplicar para estimar la mortalidad 

atribuida. Además es muy importante destacar la importancia de las 

limitaciones vinculadas con cada uno de los métodos y la incertidumbre ligada 

a los indicadores necesarios para llevar a cabo la estimación. Todo esto 

orientará la aplicación de los métodos de estimación de forma reflexiva y con 

plena consciencia de las limitaciones vinculadas a cada uno.  

Discusión del método 

Es importante conocer a priori las posibles limitaciones que pueden aparecer en 

el momento de estimar por medio de métodos epidemiológicos la mortalidad 

atribuida al consumo de tabaco, ya que esto nos permitirá anticiparnos a las 

críticas que puedan surgir derivadas de la estimación. La elección de la 

aplicación de un modelo de atribución frente a otro vendrá condicionada, para 

cada lugar y momento, por la disponibilidad de fuentes de información. 

Aunque en determinadas situaciones serán los propios investigadores los que 

decidan el método a usar en función de las suposiciones que estén dispuestos a 

asumir, pero teniendo siempre presente que su elección influirá de una manera 

no siempre conocida en los resultados obtenidos.
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En este apartado se discuten en detalle las limitaciones indicadas en el artículo 

de revisión “Methodologies used to estimate tobacco-attributable mortality: A review” 

[167].

Problemas ligados con la definición y categorización de la prevalencia de consumo

Uno de los factores que influyen en la estimación de la mortalidad atribuida al 

consumo de tabaco va ligado a la categorización de la prevalencia de consumo. 

El hecho de no disponer de una definición universal de las categorías fumador, 

exfumador o nunca fumador inevitablemente va a comprometer las 

estimaciones obtenidas [76, 168], ya que distintas definiciones de la variable 

exposición originarán variaciones en las prevalencias y por lo tanto fracciones 

atribuidas diferentes.

En la mayoría de los estudios de estimación de la mortalidad atribuida, los 

autores no explican cómo categorizan la variable exposición. Son minoritarios 

los trabajos en donde se incluye la definición. Así, de los trabajos revisados sólo 

seis [44, 67, 77, 105, 120, 169] explican de manera pormenorizada qué 

individuos clasifican como fumadores, exfumadores o nunca fumadores y se 

debe destacar la disparidad en las definiciones (tabla 3). 
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Referencia Definición de fumador Definición de 

exfumador

Definición de nunca 

fumador

Northridge et al, 1998 

[44]

Dietz et al, 1991 [67] 

Individuos que dicen 

haber fumado 100 o 

más cigarrillos en su 

vida y que fuman 

actualmente.

Individuos que dicen 

haber fumado 100 o 

más cigarrillos en su 

vida y que actualmente 

no fuman. 

Individuos que nunca 

han fumado o que no 

han fumado 100 

cigarrillos en su vida. 

Makomaski et al, 2004 

[77]

Individuos que fuman 

cigarrillos a diario u 

ocasionalmente. 

Rodriguez Tapioles et 

al, 1994 [105] 

Individuo que en el 

momento del muestreo 

fuma de forma regular 

y continuada durante 

más de 30 días. 

Individuo que en el 

momento del muestreo 

lleva más de 6 meses sin 

fumar, pero que en el 

pasado ha fumado por 

lo menos 1 vez, de 

forma regular y 

continuada durante más 

de 30 días. 

Individuo que nunca ha 

fumado, o que si alguna 

vez lo ha hecho de 

forma regular y 

continuada, no llegó a 

30 días en total. 

Wen et al, 2005 [120] Individuos que dicen 

haber fumado 100 o 

más cigarrillos en su 

vida y que fuman 

actualmente.

Individuos que dicen 

fumaban en el pasado, 

pero que no lo ha hecho 

en los últimos 30 días. 

Rivara et al, 2004 [169] Individuo que ha 

fumado 100 o más 

cigarrillos en su vida o 

que ha fumado 1 o más 

días durante los 

pasados 30 días. 

Individuo que ha 

fumado más de 100 

cigarrillos pero que no 

ha fumado en los 

últimos 30 días. 

Individuo que no ha 

fumado 100 cigarrillos 

en su vida. 

Tabla 3.- Definiciones empleadas de las categorias de consumo de tabaco. 

Incluir estas definiciones sería de gran importancia en este tipo de trabajos, ya 

que orientarían al lector en su lectura crítica debido a que, como ya comentamos 

anteriormente, los resultados obtenidos estarán comprometidos por 

definiciones más o menos laxas de la variable exposición. Esto es, cuanta más 

permisividad esté presente cuando se defina qué es un expuesto, más elevada 
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será la prevalencia de exposición; lo que se traducirá en fracciones atribuidas 

más próximas a 100 y en estimaciones más altas de mortalidad atribuida. 

Cuando se establece la definición de fumador no se tienen en cuenta variables 

que modifican los riesgos asociados como por ejemplo el número de cigarrillos 

fumados, la edad de inicio o los años fumando lo cual también permitiría afinar 

las estimaciones obtenidas. Además, la clasificación precisa de los exfumadores 

también es muy importante para estimar la mortalidad atribuida al consumo de 

tabaco. Para evitar sobreestimaciones de la mortalidad atribuida, Anthonisen 

[170] propuso que se tuviese en cuenta el descenso que se producía en el riesgo 

15 años después de dejar de fumar. Aunque este descenso también está 

determinado por la edad del sujeto en el momento en el que dejó de fumar [171, 

172], la duración del consumo [173] o la causa de mortalidad estudiada. En el 

caso concreto de los exfumadores se debe tener en cuenta que, después de un 

periodo largo de tiempo sin fumar, se reclasifican a sí mismos como nunca 

fumadores [174] lo que distorsiona los valores de prevalencia obtenidos.

Generalmente, tanto en la definición de fumador como en la de exfumador no 

se tiene en cuenta la variable tiempo, y así es fumador el que fuma en el 

momento del estudio y se define a un exfumador como aquel individuo que si 

bien fumó en el pasado, en el momento del estudio no fuma. 

Sin embargo, el hecho de que no se disponga de la definición pormenorizada de 

la variable exposición en la mayoría de los estudios, implica que la mortalidad 

atribuida al consumo de tabaco puede estar distorsionada por una mala 

clasificación en la variable exposición sin saber cual es la dirección de esta 

distorsión. Por todo ello, sería interesante explorar y conocer cómo es el 

consumo de tabaco en las poblaciones estudiadas  antes de llevar a cabo la 

estimación de la mortalidad atribuida [175]. Para ello es imprescindible 

disponer de definiciones precisas y consensuadas de cómo se define a un 

fumador, a un exfumador e incluso a un nunca fumador.
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Problemas ligados a los tiempos de latencia, espera y supervivencia 

Salvo excepciones [107, 120, 175], cuando se aplican los métodos de estimación 

de mortalidad dependientes de prevalencia se estima la mortalidad asociada al 

consumo de tabaco empleando prevalencias de consumo contemporáneas. Con 

esto se incumple uno de los criterios de causalidad más importates postulados 

por Bradford-Hill, la temporalidad: la causa debe preceder al efecto. Así, el 

hecho de conocer la prevalencia de consumo actual es de gran ayuda para 

estimar mortalidad futura pero no la presente [176]. Por lo tanto conocer la 

prevalencia de consumo de tabaco en un año ayuda en la estimación de la 

mortalidad por cáncer de pulmón unos 20 años después [177]. Sin embargo, 

definir el momento temporal al que debe hacer referencia la variable exposición 

es complicado y va a condicionar, en caso de que haya habido modificaciones 

en su valor, los resultados estimados. En países donde la prevalencia de 

consumo está disminuyendo, como Estados Unidos o algunos países europeos, 

el uso de prevalencias actuales es un hecho conservador. Lo contrario ocurre 

cuando la prevalencia está aumentando y así las muertes calculadas son una 

infraestimación del impacto real del consumo de tabaco. 

Este problema, ligado a la variación temporal de las prevalencias, tiene una 

difícil solución debido a la inexistencia de series históricas de consumo de 

tabaco en la mayor parte de los países.

Otro problema asociado con la historia natural de la enfermedad es el 

desconocimiento de los tiempos de latencia, espera y supervivencia. Éstos 

varían en función de la población estudiada y de la presencia o ausencia de 

otras causas componentes de la enfermedad [35]. Conocer el periodo de 

inducción, que hace referencia al periodo requerido para que una causa 

específica ocasione una enfermedad [32, 35], podría ser posible si un 

componente específico causase la enfermedad; ya que si están presentes más 

componentes, cada uno tendrá su propio tiempo de inducción, que podría ser a 

su vez alterado por la acción de factores modificadores [35]. A la vista de esto, 

el conocimiento del periodo de inducción es complicado, pero no lo es menos el 
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de latencia o periodo de tiempo comprendido desde el inicio de la enfermedad 

hasta su manifestación [32] o detección [35], debido además a la relación que 

presenta con los procesos diagnósticos.

Con el objetivo de evitar los problemas ligados al empleo de prevalencias de 

consumo, Peto y colaboradores diseñaron un método de cálculo [145, 178] que 

permite estimar el impacto del tabaquismo en la mortalidad sin tener que 

disponer de un indicador de consumo poblacional. A este método se le 

aplicaron ligeras modificaciones [149] que no afectan a la idea original del 

proceso de cálculo. 

Peto y colaboradores parten del hecho de que en los países desarrollados las 

tasas de mortalidad por cáncer de pulmón en los nunca fumadores son 

similares [145] y que la incidencia del cáncer de pulmón es un excelente 

indicador del tabaquismo en el pasado. A partir de las tasas de mortalidad por 

cáncer de pulmón en el presente en la población estudiada se aproxima la 

prevalencia de consumo de tabaco en el pasado. A este indicador los autores lo 

denominan prevalencia sintética o smoking impact ratio (SIR) y lo definen como 

el exceso de mortalidad poblacional por cáncer de pulmón relativo al exceso de 

mortalidad por cáncer de pulmón que sucedería en una población de nunca 

fumadores [149]. El SIR es un indicador que resume la historia de tabaquismo 

en una población y a partir de él se puede estimar la mortalidad atribuida al 

consumo de tabaco. A pesar de las ventajas que presenta este proceso de 

cálculo, no está exento de críticas [179-186] que están dirigidas, principalmente, 

al propio cálculo de la prevalencia sintética y a la aceptación de las tasas de 

mortalidad por cáncer de pulmón en fumadores y nunca fumadores del CPS II 

como universales. La validez de las tasas se cuestiona debido a la baja 

representatividad de la población incluida en esta cohorte [180, 182, 187, 188]. 

Una proporción importante de los americanos incluidos en este estudio fueron 

blancos de clase media, lo que puede hacer que la mortalidad por cáncer de 

pulmón entre los nunca fumadores esté infraestimada, ya que el número de 
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trabajadores manuales era más bajo que en la población general [175]. Este 

hecho puede hacer que la prevalencia sintética esté sobreestimada cuando el 

estudio se realiza en población americana [180]. Para justificar la validez de las 

tasas de mortalidad por cáncer de pulmón en fumadores y nunca fumadores 

obtenidas en el CPS II, éstas se compararon con las del estudio CPS I y con el de 

los médicos británicos [189]. Las tasas obtenidas en estos estudios fueron 

similares[145], aunque esta comparación entre estudios es cuestionable ya que 

el estudio de los médicos británicos se dirige a un colectivo específico diferente 

a la población general y por lo tanto no representativo a nivel poblacional, y el 

CPS I podría tener los mismos problemas vinculados a la representatividad de 

la muestra que el CPS II.  

Lo que sí que se ha comprobado es que las tasas de mortalidad por cáncer de 

pulmón entre los nunca fumadores no han variado de manera importante con el 

paso de los años [190], especialmente en individuos con edades comprendidas 

entre los 40 y los 69 años [191]. En los individuos de más edad las mejoras 

diagnósticas han hecho que aumente la probabilidad de detección de tumores 

de pulmón primarios y que metástasis pulmonares no sean diagnosticadas 

como cáncer de pulmón [191].

En aquellos países en donde se emplea el carbón como fuente de energía, la tasa 

de mortalidad por cáncer de pulmón en los nunca fumadores es más alta y por 

lo tanto los riesgos y las tasas de mortalidad por cáncer de pulmón no deben 

derivar del CPS II sino de estudios locales [192]. 

También se debe destacar que si el cáncer de pulmón está siendo utilizado 

como indicador de tabaquismo, se está asumiendo que el periodo de inducción 

y latencia para todas aquellas causas de enfermedad para las que se estime el 

impacto del tabaquismo va a ser el mismo. Esto introduce cierta incertidumbre 

en las estimaciones obtenidas, especialmente por las patologías respiratorias o 

circulatorias, ya que tienen una historia natural de la enfermedad diferente del 

cáncer de pulmón. Por lo tanto si el consumo de tabaco estuvo aumentado en la 
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población estudiada se está infraestimado la mortalidad atribuida y si presenta 

una tendencia decreciente se está sobreestimando. 

 Problemas ligados con  la edad a partir de la cual se atribuye mortalidad 

Establecer un límite inferior de edad a partir del cual se empiece a atribuir 

mortalidad al consumo de tabaco es importante, ya que es necesario un tiempo 

de exposición determinado para que el tabaco pueda causar daño. Este límite se 

establece generalmente en los 30-35 años, aproximadamente entre 15 y 20 años 

después de la edad general de consolidación del tabaquismo [193]. A pesar de 

que este límite inferior de edad es el más empleado hay autores que atribuyen 

la mortalidad a cualquier edad [90], otros a partir de los 15 años [103, 114, 159] y 

otros a partir de los 20 [67]. Algunos autores [175] creen que ignorar la 

mortalidad por debajo de los 35 años podría infraestimar la mortalidad 

atribuida debido a que existen individuos que empiezan a fumar a edades 

tempranas. Esta infraestimación no sería importante, ya que la mortalidad por 

debajo de los 35 años es baja. Lo que es interesante sería establecer una censura 

superior en la edad de atribución de la mortalidad al tabaco [44], ya que a partir 

de una determinada edad el propio proceso de envejecimiento actúa como 

causa de muerte per se.

Limitaciones ligadas a  los riesgos 

La calidad de los riesgos empleados en la estimación de la mortalidad atribuida 

es un tema importante. Un análisis de sensibilidad determinó que cambios que 

se puedan producir en los riesgos tienen más impacto en la estimación de la 

mortalidad atribuida que cambios en las prevalencias de consumo [176].

El exceso de riesgo que tienen los fumadores o los exfumadores de padecer 

distintas patologías asociadas causalmente al consumo de tabaco no presenta 

un valor universal ni es del todo conocido, ya que está influido por distintas 

variables como el sexo, la edad a la que se empezó a fumar, el consumo medio 
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de cigarrillos, la edad a la que se dejó de fumar en caso de los exfumadores y 

también el propio sustrato genético de las diferentes poblaciones. 

La realización de ensayos clínicos aleatorizados sobre el impacto que el 

consumo de tabaco tiene en la salud de los que fuman y de los que fumaron, 

teniendo en cuenta las variables anteriormente citadas y algunas más como la 

raza, los años fumando o el tipo de labor consumida, proporcionaría datos 

fidedignos del exceso de riesgo de enfermar de los fumadores y exfumadores, 

pero esto no sería ético. Por lo tanto las medidas de riesgo asociadas al 

tabaquismo derivan de estudios epidemiológicos observacionales.

En los estudios de mortalidad atribuida al consumo de tabaco la práctica más 

frecuente es asumir como válidos para cualquier población los riesgos 

procedentes del seguimiento, realizado por la American Cancer Society, de la 

cohorte del Cancer Prevention Study fase II. 

A pesar de la robustez de los riesgos obtenidos, éstos fueron fuertemente 

criticados. Algunas de estas críticas están relacionadas con el ajuste de los 

riesgos, ya que al principio los riesgos sólo se habían ajustado por sexo y edad, 

y porque cuando se emplean estos riesgos en otras poblaciones se están 

asimilando, entre otros factores, los patrones de consumo de tabaco y la 

inexistencia de variabilidad genética entre poblaciones. También se asume que 

la influencia de factores confusores o de factores modificadores de efecto es la 

misma en cualquier población. Para dar solución a parte de estos problemas se 

llevó a cabo un reanálisis de los datos [194-198], y los riesgos una vez ajustados 

por confusores como dieta o consumo de alcohol se mostraron robustos.

Independientemente de la robustez de los riesgos, la generalización de éstos a 

otras poblaciones se debe hacer con cautela. En este caso el problema puede 

residir en características propias de la población a estudio, como la exposición a 

otros factores de riesgo o a factores protectores que pueden modificar el valor 

del riesgo. Recientemente un estudio ha mostrado que cuando se emplean 

métodos similares para estimar los riesgos asociados al consumo de tabaco, las 
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estimaciones obtenidas en diferentes zonas del mundo, en este caso para el 

infarto de miocardio, no varían significativamente [199]. 

A pesar de que la situación ideal sería aquella en la que los riesgos aplicados 

para estimar la mortalidad atribuida en una población procediesen de un 

estudio de cohortes realizado sobre esa población esto es del todo infrecuente. 

El coste asociado a este tipo de diseños hace que su realización sea minoritaria y 

limitada por lo general a países concretos o colectivos específicos.

El exceso de riesgo de enfermar en fumadores y exfumadores en comparación 

con los nunca fumadores se puede obtener de estudios de casos y controles, que 

son hoy en día el diseño más empleado en la investigación biomédica. Aunque 

la calidad de la evidencia que proporcionan los estudios de casos y controles es 

inferior a la de los estudios de cohortes, si están correctamente diseñados y 

analizados permiten establecer relaciones de causalidad entre una exposición y 

una enfermedad y obtener un estimador de riesgo. De hecho, los estudios de 

casos y controles pueden definirse como versiones eficientes de los estudios de 

cohortes [35]. A pesar de que los estudios de casos y controles están afectados 

por diferentes sesgos, uno de ellos tiene especial importancia: el sesgo 

anamnésico o de memoria. Lo más frecuente es que la exposición al factor de 

riesgo se mida cuando el individuo ya sabe que está enfermo, lo que puede 

hacer que las percepciones de sus exposiciones pasadas hayan cambiado. Así la 

precisión de la información referente a la exposición va a ser diferente para los 

casos y para los controles, ya que los casos van recordar mejor sus exposiciones, 

lo que originará que haya más expuestos en este grupo y por lo tanto si la 

variable objeto de estudio es un factor de riesgo provocará una sobreestimación 

de la odds ratio. En alguna de las estimaciones de mortalidad atribuida se 

diseñaron estudios de casos y controles para conocer el exceso de riesgo de los 

casos frente a los controles, y para evitar el sesgo anamnésico emplearon 

información aportada por el mismo informante o por un allegado tanto para el 

caso como para el control. Sin embargo en este caso la precisión de la 
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información será menor tanto para casos como para controles. Otro problema 

añadido a los estudios de casos y controles que la dificultad para seleccionar a 

los controles es alta [129].

Además la calidad de la información obtenida en estos estudios también puede 

estar condicionada por el estatus de vida de la población (vivos frente a 

muertos). Así en ocasiones la población estudiada son casos incidentes de una 

determinada patología [166], en otras son individuos fallecidos por las causas 

definidas [133] o en otras situaciones son una mezcla de individuos fallecidos 

(los casos) y vivos (los controles) [129].

Cuando se pregunta por la relación con el consumo de tabaco destaca el hecho 

de que se hace referencia a diferentes momentos temporales, lo cual tiene 

especial importancia en el caso de individuos fallecidos o de casos no 

incidentes, ya que cuando se diagnostica una enfermedad relacionada, en este 

caso con el consumo de tabaco, puede haber un porcentaje alto de personas que 

cambian su consumo. Así, en algunos estudios los investigadores preguntan 

por el consumo 5 años antes [133] y en otros prolongan el periodo de recuerdo a 

los 10 años [129]. Al aumentar el periodo de tiempo por el que se le pregunta, 

aumenta la probabilidad de que el enfermo o el conviviente que responde no 

recuerde sobre la exposición pasada.  

Los riesgos derivados del CPS II son plausibles con el conocimiento actual [180] 

y, a pesar de la incertidumbre que rodea la extrapolación de estos riesgos a 

otras poblaciones, su empleo es necesario y continuará siéndolo hasta que se 

disponga de otros indicadores de calidad para todas las enfermedades 

asociadas causalmente con el consumo de tabaco en las poblaciones estudiadas 

[140, 200]. 
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Limitaciones ligadas a las causas de mortalidad estudiadas 

En la atribución de la mortalidad también es importante ser conscientes de la 

falta de evidencia científica presente en la relación entre consumo de tabaco y 

las diferentes causas de mortalidad asociadas.

El cáncer de pulmón fue la primera causa de mortalidad para la que se 

estableció relación causal con el consumo de tabaco, pero a medida que pasaba 

el tiempo el establecimiento de relaciones causales fue aumentando.

Los informes que emite el Surgeon General de Estados Unidos son una fuente 

de calidad de las causas de defunción asociadas al consumo de tabaco. Estos 

informes, que se realizan de forma periódica, emiten conclusiones a partir de la 

revisión exhaustiva y sistemática de las investigaciones realizadas sobre tabaco. 

El último informe del Surgeon General [18] estableció la existencia de relación 

causal entre consumo de tabaco y 2 causas de muerte anteriormente no 

incluidas [201]: el cáncer de estómago y la leucemia mieloide aguda; por el 

contrario excluyó una causa que estaba contemplada anteriormente, la 

enfermedad hipertensiva.  

Hasta la fecha el Surgeon General establece que el consumo de tabaco está 

asociado causalmente con 19 causas de defunción en adultos que pueden ser 

agrupadas en 3 categorías: tumores, cardiovasculares y respiratorias [18]. Los 

tumores vienen recogidos en la tabla 2. Entre las causas cardiovasculares se 

encuentran la cardiopatía isquémica, otras enfermedades cardíacas, enfermedad 

cerebrovascular, ateroesclerosis, aneurisma aórtico y otras enfermedades 

arteriales. Finalmente el grupo de las respiratorias incluye la neumonía-gripe, 

bronquitis-enfisema y otras enfermedades pulmonares obstructivas crónicas. 

Además de atribuir mortalidad por las causas anteriormente expuestas, en 

algunos estudios los incendios también son una causa tenida en cuenta en la 

estimación de la mortalidad atribuida al tabaco. Generalmente, se extraen los 
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muertos de estadísticas sobre incendios y se atribuyen aquellos casos en los que 

el tabaco pudo ser causante del fuego [52, 57, 79, 202-204].

De igual manera en otros análisis se incluye la mortalidad perinatal. Se estima 

la mortalidad atribuida principalmente en niños menores de 1 año [49, 52, 56, 

57, 77, 79, 90, 94, 204, 205], si bien en algunos el límite superior de edad se 

establece en los 5 años de edad [67]. En este caso la prevalencia de consumo de 

tabaco que se emplea es, principalmente, la de las mujeres en edad fértil o la de 

las embarazadas lo que hace que más que a consumo activo, estas muertes se 

deban a exposiciones pasivas. 
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Discusión de los resultados 

Cuestiones concretas relacionadas con la discusión de los artículos o 

manuscritos presentados como productos de esta tesis constituyen la discusión 

propia del artículo. 

Es importante conocer y analizar la evolución de la mortalidad atribuida al 

consumo de tabaco en una población ya que va a permitir evaluar el impacto de 

las políticas de salud pública puestas en marcha para reducir la prevalencia de 

consumo. Por lo tanto, se debe volver a destacar que después de la aplicación 

de cualquiera de los métodos descritos para estimar la mortalidad atribuida al 

consumo de tabaco no se va a obtener un número exacto de los decesos 

producidos por el tabaco. Lo que se obtiene son estimaciones que serán tanto 

más exactas cuanto más precisos sean los datos empleados para su cálculo, esto 

es, cuanto mejor reflejen la realidad de la población estudiada.

Partiendo de la premisa de que cualquiera de los métodos descritos para 

estimar la mortalidad atribuida al consumo de tabaco es válido, las diferencias 

metodológicas se traducirán en posibles variaciones de los resultados 

obtenidos, si bien a priori las estimaciones no deberían ser muy diferentes.

La bibliografía publicada sobre la comparación de las estimaciones de 

mortalidad atribuida al consumo de tabaco tras la aplicación de distintos 

métodos a una población es muy escasa y muestra resultados diferentes en 

función de los métodos que se comparan [24, 76, 97, 145, 206].

Cuando se lleva a cabo un análisis global de la mortalidad atribuida aplicando 

el método de Peto y un método dependiente de prevalencia, los resultados 

obtenidos concluyen que el método de Peto proporciona una estimación 

conservadora de la mortalidad atribuida o lo que es lo mismo, que el método 

dependiente de prevalencia es menos restrictivo [97]. 
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Para garantizar que la estimación fuese conservadora, cuando se empezó a 

aplicar el modelo propuesto por Peto y colaboradores, la fórmula de la fracción 

atribuida poblacional se modificó para evitar que si los riesgos derivados del 

CPS II estuviesen sobreestimados, la mortalidad atribuida estuviese también 

sobreestimada. Así se sustituyó el 1 del denominador por un 2, a lo que los 

autores se referían como una corrección en la fracción atribuida del 50% [145]. 

FAP = SIR(RR-1)/(2+(SIR(RR-1)).  

Una vez que los RR del CPS II fueron reanalizados [198, 207] y se comprobó su 

estabilidad, esta corrección fue modificada por otra del 30% [139, 149] que 

posteriormente fue eliminada [140, 147] al ajustar por un número mayor de 

confusores los riesgos derivados del CPS II. 

Aun así, el método propuesto por Peto también fue adaptado para poder 

emplearse en países en vías desarrollo, especialmente en Asia disminuyéndose 

en este caso el factor de corrección aplicado al 5% [149]. 

Llegados a este punto se debe destacar la importancia de emplear los métodos 

de estimación de mortalidad atribuida teniendo en cuenta sus limitaciones y 

analizando siempre los datos empleados como fuente de variabilidad para las 

estimaciones de mortalidad obtenidas. En España dos trabajos independientes 

estimaron la mortalidad atribuida al consumo de tabaco en el año 2001 

empleando el mismo método de atribución. Las estimaciones obtenidas fueron 

distintas, ya que en uno se estimaron 49.072 muertes [208] y en el otro 

aproximadamente el 11% más: 54.233 [209]. En ambos estudios las prevalencias 

y los riesgos procedían de las mismas fuentes. La prevalencia de consumo de 

tabaco derivaba de la Encuesta Nacional de Salud de España 2001 y los riesgos 

del seguimiento de la cohorte del Cancer Prevention Study II, si bien en el 

segundo de los trabajos [209] los riesgos derivaban de los 4 años de 

seguimiento, estando disponibles en ese momento el seguimiento a los 6 años, 

que fueron los riesgos que se emplearon en el primero. En estos dos estudios las 

causas de muerte incluidas tampoco fueron las mismas. En el estudio de 

Montes y colaboradores [208] se empleó como criterio de selección de las causas 
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la evidencia científica existente en ese momento, y así mesoteliomas, 

tuberculosis o enfermedades bacterianas como la gangrena, cuya relación causal 

con el tabaco no está garantizada no fueron incluidas [18]. La suma de estos dos 

factores: riesgos derivados de un seguimiento de la cohorte más corto e 

inclusión de rúbricas cuya relación causal no está establecida hace que la 

mortalidad atribuida se esté sobreestimando. A la vista de esto se muestra la 

necesidad de protocolizar cómo se debe estimar el impacto de estos factores de 

riesgo en la población para así evitar la aparición de estimaciones divergentes, 

que pueden transmitir mensajes confusos a las autoridades sanitarias y a la 

población general. 

El paso siguiente para conseguir estimaciones más precisas es estudiar 

conjuntamente el tabaco con otros factores de riesgo relacionados con los 

distintos procesos. Nosotros hemos combinado el impacto del consumo de 

tabaco y de exposición a gas radón. En el caso concreto aquí presentado el haber 

estimado el impacto de la exposición al humo ambiental de tabaco hubiese 

permitido caracterizar con más detalle el impacto de tres de los factores de 

riesgo más importantes a nivel poblacional del cáncer de pulmón. Esto no pudo 

ser realizado por no disponer de las prevalencias de exposición ni de los riesgos 

ligados a la misma en la población objeto de estudio. 
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La valoración de la carga de mortalidad atribuida al consumo de tabaco puede 

llevarse a cabo aplicando distintos procesos de cálculo entre los que se 

diferencian los métodos dependientes y los independientes de prevalencia de 

consumo.

Se dispone de dos métodos que valoran de manera global la mortalidad 

atribuida al consumo de tabaco, es decir consideran todas aquellas patologías 

relacionadas causalmente con el consumo de tabaco: el método propuesto por 

Peto y colaboradores (perteneciente al grupo de métodos independientes de 

prevalencia) y el método de atribución proporcional (perteneciente al grupo de 

los dependientes de prevalencia).

La aplicación del método de Peto y del método de atribución proporcional 

originan estimaciones diferentes. El método propuesto por Peto y colaboradores 

proporciona estimaciones más conservadoras que las obtenidas tras aplicar el 

método dependiente de prevalencia. 

Disponer de riesgos para las causas de mortalidad a estudio, específicos para la 

población estudiada, proporcionaría estimaciones más precisas, ya que la 

aceptación de supuestos que rodean a los procesos de cálculo es menor. 

En España en el año 2001 se atribuyeron 49.000 muertes al consumo de tabaco; 

lo que supuso el 25% de las muertes ocurridas entre varones y el 3% de las 

muertes entre mujeres. 

El el 37% de la mortalidad por cáncer de pulmón en Galicia durante 2001 se 

atribuyó exclusivamente al tabaco, mientras que el 3% se atribuyó 

exclusivamente a la exposición al radón. 
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Las variaciones de las tasas de mortalidad por cáncer no pulmón-no estómago 

pueden ser modeladas en función de los cambios en las tasas de mortalidad por 

cáncer de pulmón. 
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 Santiago de Compostela, September 15th 2008 

Dear Editor, 

We are enclosing the manuscript “Mortality attributable to radon exposure in Galicia, 
Spain. Is it necessary to act in the face of this health problem?", so that you would consider it 
for publication in BMC Public Health.

In our opinion this is a quite interesting work, since there are very few studies on 
attributable mortality due to radon and even fewer that have taken into account the 
existence of never smokers, ex-smokers and current smokers and have used risks 
obtained in the study area. Anther interesting aspect of this study is that it has been 
performed in a high risk radon location. We should also inform that this study is based 
on a previous one published in 2002 (Barros-Dios JM, Barreiro MA, Ruano-Ravina A, 
Figueiras A. Exposure to residential radon and lung cancer in Spain: a population-
based case-control study. Am J Epidemiol 2002. 156 (6): 548-55), so that table 1 of the 
present manuscript is very similar to the table 1 of that study. We also take this 
opportunity to communicate you that the cited paper was awarded by the Spanish 
Society of Epidemiology as the best Spanish epidemiologic paper published in 2002. 

This study highlights the importance of radon as a risk factor for lung cancer and also 
that its mitigation could achieve the prevention of many deaths due to this disease, 
mainly in high risk regions as the study area. This is also a good opportunity for the 
International Radon Project, leaded by the WHO, to show its objectives. 

The author responsible for correspondence about the manuscript is: Prof Alberto 
Ruano-Ravina. Department of Preventive Medicine and Public Health. School of 
Medicine. C/ San Francisco s/n University of Santiago de Compostela. CP 15782. 
Spain. Phone: +34-981-581237 Fax: +34-981-572282. E-mail: mralbert@usc.es

Looking forward to hearing from you, 

Alberto Ruano-Ravina 
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Santiago, November 2008. 

Dear Sir:
Please find enclosed the manuscript “Tobacco-attributable mortality: Comparison of 
different methods”, so that you may consider it for publication in the European Journal 
of Public Health as a Research Article.  
We believe that the results and implications of this study may be of the interest of the 
international audience of the European Journal of Public Health because problems 
related to the estimation of attributable mortality to tobacco consumptions are present 
elsewhere. Our results may help to guide in choosing a method in order to estimate the 
impact of tobacco consumption in a population.  
All the authors carefully read the manuscript and fully approve of it. In their name I 
also declare that the manuscript is original and it is not submitted anywhere other than 
your journal. The authors declare to have no conflict of interest.  

Correspondence about the manuscript should be addressed to me as indicated in the 
first page of the manuscript.

Mónica Pérez Ríos 

Dept. of Preventive Medicine 
University of Santiago de Compostela 
C/San Francisco s/n 
15705 Santiago de Compostela 
Spain

E-mail: monica.perez.rios@usc.es
Phone: 34-981-581237 
Fax: 34-981-572282 

Looking forward to having news from you, 

Mónica Pérez-Ríos,



170



171

ANEXO 3 



172



173



174



175

ANEXO 4 



176



177

describing the unusual presentation of this condition in a
Caucasian female, the first case described in Ireland.

A 48-yr-old female attended outpatient clinic for her fifth annual
asthma review. She had experienced four infective exacerbations
in the previous 12 months and reported recent large-volume
sputum production, associated with worsening dyspnoea on
exertion. Computed tomography (CT) thorax scan revealed
bronchiectasis. The patient was treated over the subsequent
3 yrs for exacerbations of asthma and bronchiectasis.

Over this period, her pulmonary function tests began to show
severe small airways obstruction. The patient was now
experiencing severe dyspnoea on minimal exertion and was
becoming unresponsive to inhaled bronchodilators and high-
dose oral steroids. Pulmonary function testing at this point
revealed airflow obstruction, with a reduced forced expiratory
volume in one second (FEV1) of 1.67 L?min-1 (66% predicted), a
forced vital capacity (FVC) of 2.31 L?min-1 (78% pred) and a
diffusing capacity of the lung for carbon monoxide that was
49% pred. Bronchiolitis/bronchiolectasis was now suspected.
Further CT scanning demonstrated more extensive changes of
bronchiectasis, associated with fine nodular opacities in both
lung bases. In contrast to the usual pattern, this had a more
distal distribution. The combination of these CT findings and
small airways obstruction without large airway involvement
on pulmonary function testing prompted referral for thoraco-
scopic lung biopsy. Exhaustive analysis of the tissue, including
a second opinion from an international centre, revealed a
histological diagnosis of diffuse panbronchiolitis. The patient
was commenced on erythromycin 500 mg b.i.d. with a
dramatic response. Macrolide treatment was continued over

the next 2 yrs with a significant reduction in sputum
production, improvement in spirometry (FEV1 2.35 L?min-1

and FVC 3.9 L?min-1), resolution of wheeze and improved
exercise tolerance comparable to that of 10 yrs earlier. Over the
next few years, attempts were made to reduce erythromycin
therapy with little success. The patient’s debilitating symptoms
always returned. She remained on erythromycin 500 mg b.i.d.
maintenance dose and managed to complete a 200-mile
sponsored walk.

This case highlights the importance of considering this diag-
nosis or certainly the forme fruste mentioned by POLETTI et al. [1]
in their review, in the group of patients with asthma and/or
bronchiectasis who show no improvement with conventional
therapies, including high-dose oral steroid, and who actually
decline rapidly despite treatment. Something as simple as
erythromycin could be the difference between severe morbid-
ity or death and walking 200 miles!

E.E. McGrath, A.M. McLaughlin and M.X. FitzGerald

St. Vincent’s University Hospital Dublin, Dublin, Ireland.
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Exposure to second-hand smoke: a population-based

survey in Spain
To the Editors:

In 1972, a US Surgeon General’s report, ‘‘The Health Con-
sequences of Smoking’’, addressed the topic of passive
smoking [1]. More than three decades later, another Surgeon
General’s report, ‘‘The Health Consequences of Involuntary
Exposure to Tobacco Smoke’’, concluded that a causal relation-
ship exists between second-hand smoke (SHS) exposure
experienced by lifelong nonsmokers and several diseases,
including lung cancer and coronary heart disease [2].

Despite the report’s findings, legislation promoting population
protection against this ambient carcinogen [3] has been slow to
take hold globally. The exposure of the Spanish population
remains unknown and existing data on prevalence of exposure
are limited to selected areas or specific populations [4, 5]. An
anti-smoking law was recently implemented in Spain [6], with
the aim of combating this health problem by decreasing
population exposure to SHS in employment and public settings.

Between December 2004 and January 2005, we developed a study
on tobacco use and SHS exposure among the general population

in the northern Spanish region of Galicia. The source of sampling
was the regional healthcare card system, which covers 97% of the
population. The study yielded SHS exposure data collected in
Galicia, based on a representative population sample. Galicia is
located in the north-west of Spain and was estimated to have a
population of 2.7 million in 2004, with a smoking prevalence of
29% (95% confidence interval 27.8–30.2%). People who smoked
daily or occasionally were classified as smokers.

One of the study’s objectives was to estimate exposure to SHS
in the general population, aged 16–74 yrs. The sampling unit
was the individual and the sample (n56,492) was representa-
tive by sex and was divided into age groups: 16–24, 25–44, and
45–74 yrs. Data collection was carried out primarily through
telephone interviews (90%); however, 10% of the interviews
were conducted in person, in order to avoid under-representa-
tion of people without phone facilities.

The Galician Smoking Interview Survey included several
questions that aimed to estimate SHS exposure within the
three microenvironments most commonly frequented by the
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population: work, house, and public places. Questions referred
to the week prior to the interview.

Results indicate that 74.6% (73.2–75.9%) of the Galician
population were exposed to SHS: 80.5% (79.0–82.1%) of males
and 68.2% (66.1–70.4%) of females. More detailed results are
shown in table 1.

The Barcelona Health Interview Survey 2000, a study devel-
oped in Spain applying similar measures of SHS exposure,
yielded similar results. A 69.7% prevalence of SHS exposure
was found in an urban population aged 15–64 yrs, taking into
consideration exposure at home and work. In the USA, where
restrictive laws for decreasing exposure to SHS preceded
similar laws in Spain, the prevalence of exposure was lower
(,40% in adults) [2].

Taking into consideration all biases related to second-hand
smoke exposure measurement using questionnaires, as well as
acceptable agreement with levels of cotinine [7] and the fact
that self-declared exposure often underestimates actual expo-
sure [8], the problem is likely to be even more troublesome
than this study indicates. These results prove that second-hand
smoke poses an important public health problem in Galicia.

M. Pérez-Rı́os*,#, M.I. Santiago-Pérez*, B. Alonso*,

A. Malvar* and X. Hervada*

*Directorate-General for Public Health, Galician Regional

Health Authority, and #Dept of Preventive Medicine and

Public Health, University of Santiago de Compostela, Santiago

de Compostela, Spain.
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TABLE 1 Prevalence of exposure to second-hand smoke in three settings

Subjects Home only Work only Public places
only

Home and
work

Home and public
places

Work and
public places

Home, work
and public places

Total 6411/4542 7.1 (6.3–8.0) 6.0 (5.2–6.9) 28.5 (27.3–29.8) 2.0 (1.5–2.5) 11.7 (10.8–12.5) 25.3 (23.9–26.8) 12.5 (11.4–13.6)

Males 3.6 (2.9–4.4) 5.9 (4.8–6.9) 34.7 (32.9–36.5) 1.7 (1.1–2.3) 11.4 (10.0–12.3) 25.4 (23.5–27.3) 12.1 (10.7–13.5)

16–24 yrs 1206/1092 2.0 (1.2–2.8) 2.8 (1.8–3.8) 25.8 (23.3–28.3) 1.0 (0.4–1.6) 17.8 (15.7–20.0) 31.8 (29.0–34.5) 21.3 (18.8–23.9)

25–44 yrs 1181/1034 2.3 (1.5–3.2) 4.7 (3.4–6.0) 36.4 (33.7–39.2) 1.6 (0.9–2.4) 12.1 (10.2–13.9) 27.1 (24.2–29.9) 10.8 (8.8–12.7)

45–74 yrs 1059/500 5.2 (3.8–6.6) 9.4 (6.9–12.0) 35.9 (32.9–38.8) 2.2 (0.9–3.5) 8.4 (6.7–10.1) 19.2 (15.7–22.6) 9.0 (6.3–11.8)

Females 10.9 (9.4–12.3) 6.3 (4.8–7.7) 22.0 (20.3–23.8) 2.4 (1.6–3.3) 12.2 (10.9–13.5) 25.3 (23.0–27.6) 13.1 (11.3–14.8)

16–24 yrs 1214/1031 2.4 (1.5–3.3) 1.7 (0.9–2.4) 24.6 (22.2–27.0) 2.0 (1.1–2.8) 19.2 (16.9–21.4) 32.3 (29.4–35.2) 22.5 (20.0–25.1)

25–44 yrs 1159/749 8.3 (6.7–9.9) 7.4 (5.5–9.3) 28.1 (25.5–30.7) 2.4 (1.3–3.5) 14.8 (12.8–16.8) 25.1 (21.9–28.2) 11.2 (8.7–13.8)

45–74 yrs 592/136 15.9 (12.9–18.9) 8.8 (3.9–13.6) 15.8 (12.7–18.8) 3.1 (0.1–6.0) 7.5 (5.4–9.7) 17.6 (11.1–24.1) 6.5 (2.6–10.3)

Nonsmokers 7.5 (6.5–8.6) 6.8 (5.6–7.9) 29.3 (27.7–30.8) 1.6 (1–2.1) 8.7 (7.8–9.6) 25.7 (23.8–27.5) 8.8 (7.7–9.9)

Males 2199/1637 3.0 (2.2–3.8) 6.5 (5.1–7.9) 36.7 (34.4–38.9) 1.4 (0.8–2.1) 8.9 (7.7–10.2) 25.2 (22.8–27.6) 8.4 (7.0–9.8)

Females 2075/1273 11.6 (9.7–13.4) 7.2 (5.2–9.1) 22.6 (20.6–24.7) 1.8 (0.8–2.7) 8.4 (7.1–9.7) 26.3 (23.4–29.1) 9.3 (7.5–11.2)

Smokers 6.2 (4.9–7.5) 4.6 (3.4–5.8) 26.7 (24.5–28.8) 2.8 (1.9–3.8) 19.0 (17.1–20.9) 24.7 (22.4–27.1) 19.5 (17.3–21.6)

Males 1247/989 4.8 (3.3–6.3) 4.8 (3.2–6.3) 30.9 (28.1–33.8) 2.2 (1.1–3.2) 15.3 (13.1–17.5) 25.7 (22.7–28.7) 18.4 (15.7–21.1)

Females 890/643 8.5 (6.2–10.8) 4.2 (2.4–6.0) 20.0 (16.9–23.1) 4.0 (2.1–5.9) 24.7 (21.2–28.1) 23.0 (19.2–26.8) 21.4 (17.9–25.0)

Data are presented as % (95% confidence interval) or number of subjects whose answers covered all three locations/number of subjects whose answers
covered only home and public places. The denominators in the prevalence calculations varied accordingly.
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Objective: Exposure to environmental tobacco smoke (ETS) is associated with a variety of health effects,
including lung cancer and ischaemic heart disease. The objective of this study was to estimate the number of
deaths caused by exposure to ETS among non-smokers in Spain during the year 2002
Methods: Prevalence of ETS exposure among never smokers was gathered from three region based health
interview surveys. The relative risks of lung cancer and ichaemic heart diseases were selected from three
meta-analyses. Population attributable risk (PAR) was computed using a range of prevalences (minimum-
maximum). The number of deaths attributable to ETS was calculated by applying PARs to mortality not
attributable to active smoking in 2002. The analyses were stratified by sex, age and source of exposure
(home, workplace and both combined). In addition, a sensitivity analysis was performed for different
scenarios.
Results: Among men, deaths attributable to ETS ranged from 408 to 1703. From 247 to 1434 of these deaths
would be caused by the exposure only at home, 136–196 by exposure only in the workplace and 25–73 by
exposure at both home and the workplace. Among women, the number of attributable deaths ranged from
820 to 1534. Between 807 and 1477 of these deaths would be caused by exposure only at home, 9–32 by
exposure only in the workplace and 4–25 by exposure both at home and in the workplace.
Conclusion: Exposure to ETS at home and at work in Spain could be responsible for 1228–3237 of deaths
from lung cancer and ischaemic heart disease. These data confirm that passive smoking is an important
public health problem in Spain that needs urgent attention.

E
nvironmental tobacco smoke (ETS) exposure is causally
associated with a variety of health effects such as lung
cancer, ischaemic heart diseases, respiratory effects and

other diseases in adults.1 Several studies have shown that
relative risks (RR) associated with the exposure to ETS are
lower than those associated with active smoking.2–4 However, in
most European countries the prevalence of ETS exposure is very
high.5 The large percentage of the population exposed to ETS
makes this an important public health issue. For this reason, is
important to assess the burden of illness and mortality as a
result of exposure to ETS. During recent years, estimates of the
mortality attributable to passive smoking in selected popula-
tions have been published. Two of the most relevant include
those by Woodward6 in New Zealand and by Jamrozik in the
United Kingdom,7 Anglo-Saxon populations at an advanced
stage of the tobacco epidemic.8

In Spain, different studies using questionnaires and airborne
markers showed that exposure to ETS is an important public
health problem, with a very high prevalence of people exposed
and levels of ETS usually higher than in most European
countries.9–12 Some authors argued that it could be because of
the high prevalence of active smoking and the lack of a
restrictive smoking regulation.11 13 Furthermore, different stu-
dies14 15 have reported incomplete compliance regarding smok-
ing regulations, although this situation may have changed after
the new antismoking law implemented on 1 January 2006.
Data from surveys carried out in Europe in 19955 showed that
large proportions of the general population in Spain reported
exposure to ETS at home (54%) and at work (60%). Also, the
European Community Respiratory Health Survey carried out
between 1990 and 1994, in samples of people aged 20–44 from
17 different countries, showed that the highest percentages of
people exposed were found in Spain, where five cities were
studied, with figures ranging from 55.0% to 75.9%.16 In the
absence of national estimates, region based health interview

surveys have reported high levels of exposure to ETS among the
general population.9 12

While mortality attributable to active smoking has been
widely studied and monitored,17–19 mortality attributable to
passive smoking has never been assessed in Spain, to the best of
our knowledge. Some approaches have been estimated,20 21 but
no formal studies have been conducted to assess mortality
attributable to passive smoking in Spain using data on
prevalence of exposure to ETS in our country. The aim of this
study was to assess the number of deaths attributable to
exposure to environmental tobacco smoke among never
smokers in Spain during 2002.

METHODS
Source of data
There are no data on exposure to ETS at the national level in
Spain. For this reason, we gathered the data from three region
based health interview surveys carried out in 2000, 2002 and
2004: The Barcelona Health Interview Survey 2000 (ESB 2000),
The Cornellà Health Interview Survey Follow-up (2002) and
Tobacco Galicia Interview Survey (2004)19 22 23 (table 1). For the
Barcelona Health Interview Survey, the population frame was
the non-institutionalised population of Barcelona city in the
year 2000 (1 600 000 inhabitants) and the sample size was of
10 000 people. For the Cornellà Health Interview Survey
Follow-up Study, the population frame was the non-institutio-
nalised population of Cornellà de Llobregat (a town in the
metropolitan area of Barcelona of 85 061 inhabitants) and the
sample size was the 1608 people (followed from 1994 until
2002). For the survey carried out in Galicia, the population
frame was the non-institutionalised population of Galicia

Abbreviations: AM, attributable mortality; ETS, environmental tobacco
smoke; OM, observed mortality; PAF, population attributable fraction;
PAR, population attributable risk; RR, relative risks
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region (northwest, Spain), aged 16 to 74, in the year 2004
(2 130 000 inhabitants). The sample size was of 6492 people.
The estimates of exposure to ETS derived from these surveys are
reliable and representative of the geographical variability
within Spain. Detailed characteristics and results for tobacco
smoking and other lifestyles of these health interview surveys
have been published elsewhere.9 12 22 23 The ETS exposure was
defined in terms of hours of exposure to ETS in all the surveys,
except for exposure at home from the Barcelona Health Survey,
where the question asked was ‘‘Does some member of your
family usually smoke at home?’’ In all cases, we created a
dichotomic variable, where ‘‘exposed’’ was defined as being
exposed at least one hour per week, and ‘‘non-exposed’’ was
defined as being exposed to ETS less than one hour per week.
In this study, we included the two main diseases widely

associated with ETS exposure: lung cancer and ischaemic heart
disease. The relative risks (RR) for these diseases were selected
from three published meta-analyses used in previous studies2–4

(table 1).
Knowledge of the observed mortality is the first requirement

to ascertain the mortality attributable (AM) to a certain cause.
In this case observed mortality refers to deaths caused by lung
cancer (ICD-10, C33–34) and ischaemic heart diseases (ICD-10,
I20–I25) over the age of 35. The observed mortality figures for
diseases related to the use of tobacco in the year 2002 were
obtained from the Spanish National Institute of Statistics (INE)
database.25 Mortality was stratified by age groups (35–64 and
over 64) and sex, and the number of deaths attributable to
active smoking for the same year were excluded. The number of
deaths not attributable to active smoking was obtained multi-
plying the total mortality by the complementary fraction of the
population attributable fraction of active smoking (including
smokers and ex-smokers) calculated by Montes et al17 for each
of the selected diseases. This calculation was done stratifying by
age and sex group. The result of this multiplication provides us
the observed mortality not attributable to active smoking in
2002 (OM).
The mortality attributable (AM) to ETS was calculated

applying the population attributable fraction to ETS (PAF) to
the mortality not attributable to active smoking in 2002:
AM=OM6PAF

where PAF was obtained after applying the classic formula24

where p represents the prevalence of non-smokers exposed to
ETS and RR refers to the excess risk of those exposed versus the
reference category of the non-exposed.
We followed conservative criteria in order to avoid over-

estimation of the number of deaths attributable to ETS
exposure. Therefore, we did not use data about prevalence of
exposure to ETS during leisure time, we did not include ex-
smokers and we only took into account two diseases: lung
cancer and ischaemic heart diseases. Moreover, we considered
people exposed in more than one setting as having the same
risk as people exposed in the setting with the higher risk, and
the additive risk for both exposures was only used in sensitivity
analysis.
In addition to sex and age, the analyses were stratified by

setting of exposure (home, workplace and both combined). For
each stratum a range of prevalence was used (table 1). The
range of prevalences comes from choosing the minimum
and maximum value from the three surveys stratified by
sex, age and setting. Finally, we performed a sensitivity
analyses for different scenarios. We assessed the number of
attributable deaths: (1) among ex-smokers who quit smoking
more than 10 years ago; (2) using additive risks for people
exposed at home and at work; (3) using RR estimated with
biomarkers26; (4) including deaths attributable to stroke; and
(5) including deaths attributable to daily exposure during
leisure time.

RESULTS
Among women (table 2), the number of attributable deaths
ranged from 820 to 1534. Between 807 and 1477 of these deaths
would be caused by exposure only at home, 9–32 by exposure
only at work and 4 to 25 by exposure at both home and the
workplace. As shown in table 3, deaths attributable to ETS
ranged from 408 to 1703 among men. From 247 to 1434 of these
deaths would be caused by exposure only at home, 136–196 by

Table 1 Proportion of the never smoking population exposed to ETS in Spain (2000–2004)
and relative risks of ETS exposure

Range of proportion of
never smokers exposed
to ETS

Relative risk

Lung cancer Ischaemic heart disease

At home only 1.34 (0.97–1.84)2

Men
35–64 years 0.074/0.226 1.30 (1.22–1.38)3

>65 years 0.040/0.286
Women
35–64 years 0.219/0.330 1.24 (1.13–1.36)2

>65 years 0.160/0.308
At work only

Men 1.39 (1.15–1.68)4 1.21 (1.04–1.41)3

35–64 years 0.242/0.359
>65 years –

Women
35–64 years 0.054/0.193
>65 years –

At home and at work
Men
35–64 years 0.032/0.095
> 65 years – 1.39 (1.15–1.68)4 1.30 (1.22–1.38)3

Women
35–64 years 0.021/0.120
>65 years –
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exposure only at the workplace and 25 to 73 by exposure at
both home and the workplace. For both sexes combined,
exposure to ETS at home and at work in 2002 would be
responsible for 1228 to 3237 of deaths from lung cancer (109 to
290) and heart disease (1119 to 2947).
In the sensitivity analyses (table 4), we first considered ex-

smokers susceptible to the effects of ETS, and hence the total
number of deaths attributable to passive smoking would range
from 2140 to 4149. Secondly, when we assumed exposure at
home and at work to be additive, the total number of deaths
would range from 1250 to 3304. In a third scenario, using the
RR for ischaemic heart disease estimated by means of
biomarkers, the total number of deaths would range from
3298 to 8008. Fourthly, if we include stroke, the total number of
deaths attributable to ETS would range from 3935 to 9990; and
finally, if we consider that people exposed during leisure time
are susceptible to ETS effects, the total number of deaths would
range from 2870 to 5369.

DISCUSSION
Even under the most conservative assumptions, the number of
deaths attributable to ETS in Spain (year 2002) would range
from 1228 to 3237 (408 to 1703 among men and 820 to 1534
among women). This is the first study that assesses mortality
attributable to ETS in Spain using data on prevalence of
exposure in non-smokers from different regions of this country.
A recent report published in 2006,27 that did not use data on
prevalence of exposure from our country, estimated 840 deaths
from lung cancer and ischaemic heart disease attributable to
passive smoking among never smokers in Spain. The study of
New Zealand published by Woodward et al6 showed similar
proportions to those found in our study, the number of deaths
attributable to passive smoking among the total population
being the same that the maximum found in our study (8 per
10 000).
One of the main limitations of our study is the lack of data of

prevalence on exposure to ETS at national level. However, we

Table 2 PAF and number of deaths attributable to passive smoking among never smoking women, Spain 2002

Lung cancer (min-max) Ischaemic heart disease (min-max) Total (min-max)

PAF Deaths PAF Deaths Deaths

Overall ETS exposure
35–64 years – 12–31 – 41–84 53–115
>65 years – 37–70 – 730–1349 767–1419
Total – 49–101 – 771–1433 820–1534

ETS exposure only at home
35–64 years 0.050–0.073 8–12 0.062–0.090 32–46 40–58
>65 years 0.160–0.308 37–70 0.046–0.085 730–1349 767–1419
Total – 45–82 – 762–1395 807–1477

ETS exposure only at work
35–64 years 0.021–0.070 3–12 0.011–0.039 6–20 9–32
>65 years – – – – –
Total – 3–12 – 6–20 9–32

ETS exposure at home and at work
35–64 years 0.008–0.045 1–7 0.011–0.058 3–18 4–25
>65 years – – – – –
Total – 1–7 – 3–18 4–25

PAF, population attributable fraction; ETS, environmental tobacco smoke.

Table 3 PAF and number of deaths attributable to passive smoking among never smoking men, Spain 2002

Lung cancer (min-max) Ischaemic heart disease (min-max) Total (min-max)

PAF Deaths PAF Deaths Deaths

Overall ETS exposure
35–64 years – 44–83 – 173–349 217–432
>65 years – 16–106 – 175–1165 191–1271
Total – 60–189 – 348–1514 408–1703

ETS exposure only at home
35–64 years 0.025–0.071 9–26 0.062–0.090 47–137 56–163
>65 years 0.013–0.089 16–106 0.046–0.085 175–1165 191–1271
Total 25–132 – 222–1302 247–1434

ETS exposure only at work
35–64 years 0.086–0.123 31–44 0.011–0.039 105–152 136–196
>65 years – – – – –
Total 31–44 – 105–152 136–196

ETS exposure at home and at work
35–64 years 0.023–0.065 4–13 0.011–0.058 21–60 25–73
>65 years – – – – –
Total – 4–13 – 21–60 25–73

PAF, population attributable fraction; ETS, environmental tobacco smoke.
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have used data on exposure from three different areas of Spain,
which may reflect a wide range of exposure in the whole
country. Furthermore, the questions used in the three inter-
views were very similar. These data are derived from existing
health interview surveys that have included, for the first time in
Spain, an assessment of exposure to ETS. Another issue to be
pointed out is that the computed number of deaths refers to
current deaths that are a consequence of past exposure. The
number of deaths nowadays would be higher since the
prevalence of exposure to ETS in the past was even higher
than the current exposure, as can be derived from the very high
levels of active smoking that only began to decrease in the late
1980s. Furthermore, the number of deaths attributed would
depend on the order in which the rest of causes of different
diseases vary. We have assumed that control of ETS is the first
intervention in each instance although in practice this may not
be the case.
Our estimate of the number of deaths attributable to ETS is

derived from a single estimated relative risk. A more accurate
estimate would have resulted from the use of age or country
specific relative risks. However, no specific relative risks for
exposure to ETS among never smokers are available in Spain,
and the use of established RR from the international literature
may favour comparability with other studies. Furthermore, a
number of studies have shown that special populations, such as
hospitality workers, are exposed to higher ETS levels than
either people living with smokers or office workers in places
where smoking is allowed.7 28 These subgroups should be
considered in future studies.
This study is probably underestimating the real number of

deaths because of the conservative criteria used. We only
included lung cancer and ischaemic heart disease in the main

assessment of deaths attributable to ETS because they are the
major diseases firmly linked to exposure to ETS. Stroke was not
included in the main estimation since the causal relation with
ETS has not been clearly established. If we included this disease
in the study,29 the total number of deaths attributable to ETS
would be much higher (3935 to 9990 deaths). While asthma is
firmly related to ETS, we discarded it because it causes more
morbidity than mortality. On the other hand, sudden infant
death was discarded since our study was focused on the adult
population (>15 years old). Ex-smokers have been excluded
from the main goal of our study although there are no plausible
reasons to think that they are not susceptible to the risk of
exposure to ETS. For this reason, we assessed the number of
deaths attributable to ETS in ex-smokers that have quit more
than 10 years before. The total number of deaths in this case
would increase between 74.3% in the minimum and 28.2% in
the maximum. Moreover, we considered that people exposed to
ETS at home and at work had the same risk as people only
exposed at work. If taken into account together in an additive
risk scale, the number of deaths attributable to passive smoking
would increase by about 2% in the sensitive analysis.
While we used the relative risk from a meta-analysis based

on classic epidemiological designs, a recent study assessing
exposure through biomarkers showed that the RR for ischaemic
heart diseases could be higher than that assessed through
questionnaires only29; with a 150% increase in the number of
deaths. Finally, while most people are exposed to ETS in their
leisure time, we did not include them in the main results
because no RR assessed for this source of exposure are
available. However, assuming that people exposed daily during
leisure time could be exposed to a RR similar to people exposed
at work, the number of deaths attributable to ETS would
increase by between 134% in the minimum and 66% in the
maximum.
Overall, exposure to ETS at home and at work in 2002 would

be responsible for between 1228 and 3237 deaths from lung
cancer and ischaemic heart disease. The number of deaths
caused by exposure to ETS among women is higher than the
number attributable to either AIDS or traffic injuries.25 Among
men, the minimum number of deaths would be nearly half those
attributable to AIDS. These data confirm that exposure to ETS is a
public health problem with a great impact in Spain and argues for
legislative measures to create and control smoke-free places.
Owing to the decline in smoking rates and the new smoking

ban enacted in January 2006, we would expect the number of
future ETS attributable deaths to decline.
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Table 4 Sensitivity analyses of mortality attributable to ETS under different assumptions

Effect on number of deaths (percentage of increase)

Study assumptions Alternative assumptions Minimum Maximum

Ex-smokers (.10 years former smokers) not
susceptible to effects of ETS

Ex-smokers susceptible to effects of ETS 2140 (74.3%) 4149 (28.2%)

When someone is exposed in both settings there is
no additive risk

When someone is exposed in both settings the
RR is additive

1250 (1.8%) 3304 (2.1%)

RR of ischaemic heart disease is RR = 1.30–1.21
(home/work)

RR of ischaemic heart disease estimated with
biomarkers RR = 1.8926

3298 (168.6%) 8008 (147.4%)

There is not enough evidence of stroke RR of stroke = 2.10 for men and 1.66 for
women

3935 (220.4%) 9990 (208.6%)

Exposed in leisure time not susceptible to effects of
ETS

Daily exposed in leisure time are susceptible to
effects of ETS

2870 (133.7%) 5369 (65.9%)

What this paper adds

N Environmental tobacco smoke (ETS) exposure is causally
associated with a variety of health effects.

N In southern European countries like Spain, the prevalence
of exposure to ETS is very high. For this reason, it is very
important to assess the burden of illness and mortality
because of the exposure to ETS.

N This is the first study that estimates mortality attributable
to passive smoking in Spain using real data on
prevalence of exposure in never smokers. According to
our study, if exposure to ETS was eliminated, there would
be between 1228 and 3237 fewer deaths per year in
Spain in the future.
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20 Córdoba R, Clemente L, Aller A. [Report on passive smoking]. Aten Primaria
2003;31:181–90.

21 Banegas JR, Gonzalez EJ, Lopez Garcı́a-Aranda V, et al. [Environmental
tobacco smoke exposure: updated review]. Semergen 1997;25:702–11.

22 Borrell C, Baranda I, Rodrı́guez M. Enquesta de Salut de Barcelona 2000–2001,
Ajuntament de Barcelona, Institut Municipal de Salut Pública, 2001.

23 Departament de Salut Pública. Ajuntament de Cornellà. Enquesta de Salut.
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T
he following electronic only article is published in
conjunction with this issue of Tobacco Control.

‘‘I always thought they were all pure tobacco’’: American
smokers’ perceptions of ‘‘natural’’ cigarettes and tobacco
industry advertising strategies
Patricia A McDaniel, Ruth E Malone

Objective: To examine how the US tobacco industry markets
cigarettes as ‘‘natural’’ and American smokers’ views of the
‘‘naturalness’’ (or unnaturalness) of cigarettes.
Methods: Internal tobacco industry documents, the Pollay
20th Century Tobacco Ad Collection, and newspaper sources,
and categorised themes and strategies were reviewed, and the
findings were summarised.
Results: Cigarette advertisements have used the term ‘‘nat-
ural’’ since at least 1910, but it was not until the 1950s that
‘‘natural’’ referred to a core element of brand identity, used to

describe specific product attributes (filter, menthol, tobacco
leaf). The term ‘‘additive-free’’, introduced in the 1980s, is now
commonly used to define natural cigarettes. Market research
with smokers, available from 1970 to 1998, consistently
revealed that within focus group sessions, smokers initially
expressed difficulty about interpretation of the term ‘‘natural’’
in relation to cigarettes; however, after discussion of cigarette
ingredients, smokers viewed ‘‘natural’’ cigarettes as healthier.
Tobacco companies regarded the implied health benefits of
natural cigarettes as their key selling point, but hesitated to
market them as it might raise doubts about the composition of
their highly profitable regular brands.
Conclusion: Although our findings support the idea advanced
by some tobacco control advocates that informing smokers of
conventional cigarettes’ chemical ingredients could promote
cessation, they also suggest that such a measure could also
increase the ubiquity and popularity of ‘‘natural’’ cigarettes. A
more effective approach may be to denaturalise smoking.
(Tobacco Control 2007;16:e7) http://tc.bmj.com/cgi/reprint/16/6/e7
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RESUMEN

Objetivos: Los objetivos de este trabajo fueron conocer el há-
bito tabáquico de la población gallega en 2004 y características li-
gadas al consumo como edad de inicio y consolidación, consumo dia-
rio de cigarrillos, tipo de labores consumidas, dependencia física,
intentos en la cesación y proceso de abandono en los fumadores dia-
rios.

Métodos: En 2004 se realizó una encuesta, telefónica y presencial,
entre la población gallega de 16 a 74 años. Los encuestados fueron se-
leccionados por muestreo aleatorio simple. La muestra se diseñó para
garantizar la representatividad poblacional en función del sexo y gru-
po de edad: 16-24, 25-44 y 45-74 años. 

Resultados: El 25% de los gallegos de 16 a 74 años son fumado-
res diarios. La prevalencia de consumo es más alta en los hombres, ex-
cepto en el grupo de edad de 16 a 24 años en donde es similar en los dos
sexos. Los fumadores diarios gallegos fuman mayoritariamente una úni-
ca labor del tabaco, especialmente cigarrillos rubios. La dependencia fí-
sica en los fumadores diarios es baja, al igual que la intencionalidad en
el cese, ya que a pesar de que el porcentaje de fumadores que quieren
dejar de fumar es del 87%, el 61% no contemplan la posibilidad de ha-
cerlo.

Conclusiones: En Galicia, la prevalencia de consumo de tabaco
es alta, aunque menor que en el resto de España. Los resultados de es-
te estudio dejan patente la necesidad de implantación de programas de
concienciación poblacional del riesgo que supone el consumo de ta-
baco.

Palabras clave: Tabaco; Epidemiología; Prevalencia.

ABSTRACT

Objectives: To update smoking prevalence and differential
characteristics among daily smokers in Galicia in the year 2004.

Methods: A population-based survey was done in 2004, mainly by
telephone, on 6.492 people aged 16 to 74. The sample was representative
of the whole Galician population by sex and age-group: 16-24, 25-44
and 45-74 years old.

Results: The proportion of daily smokers in the Galician population,
aged 16 to 74, was 25% in 2004. The prevalence was highest in the
25-44 year-old group, and the prevalence was dramatically reduced,
especially in women, in the next age-group.

Women generally smoked fewer cigarettes and were less addicted
to nicotine. The smoking prevalence was similar among younger, 16-24
years-old, women and men. The tobacco product most consumed was
blonde cigarettes. Physical dependence and intention to quit, among
studied population, were low.

Conclusions: The prevalence of smoking in Galicia remains high,
but it is lower in comparison to Spain. Our results manifest the importance
of the development of tobacco control and prevention health policies.

Key words: Tobacco; Smoke; Prevalence; Epidemiology.

INTRODUCCIÓN

El tabaco es el agente etiológico responsable del mayor
número de muertes evitables en los países desarrollados.
Se estima que, por si mismo, causa en el mundo el 21% de
todas las muertes por cáncer(1), y que 1 de cada 10 muertes
por enfermedades cardiovasculares ocurridas en el año 2000
fueron provocadas por este factor de riesgo(2). En España
se estimó que el tabaco produjo en el año 2001 49.072 muer-
tes por enfermedades con relación causal establecida(3).
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Las Encuestas Nacionales de Salud de España ponen de
manifiesto que el consumo de tabaco ha disminuido en los
últimos años, pasando del 39% en 1987(4) al 31% en 2003(5).
No obstante, la situación puede variar de unas Comunida-
des a otras, dadas las peculiaridades propias de cada una,
las características poblacionales o la implantación de polí-
ticas de control específicas. La representatividad de las di-
ferentes Encuestas Nacionales de Salud no garantiza el po-
der disponer de datos que permitan aproximarnos al
problema del tabaquismo en colectivos que vayan más allá
del nivel poblacional. Hasta ahora el consumo de tabaco en
Galicia se ha seguido a partir de la información obtenida
de una encuesta bianual sobre consumo de drogas. Esos da-
tos reflejan que la prevalencia de consumo permanece ca-
si estable desde 1988, 39% de fumadores, hasta 2002, 36%
de fumadores(6). Al igual que en otras Comunidades como
Madrid (7), la evolución de la prevalencia en Galicia ha si-
do desigual en hombres y en mujeres; en los varones el con-
sumo ha disminuido moderadamente desde 1988, mientras
que en las mujeres aumentó en los últimos años. Debido a
que las encuestas sobre consumo de drogas no recogen as-
pectos sobre factores que determinan, influyen o condi-
cionan el consumo de tabaco, todas ellas variables necesa-
rias para el diseño y la implantación de programas(8), se
realizó en el año 2004 una encuesta específica sobre este
factor de riesgo.

El objetivo de este trabajo fue conocer la prevalencia
de consumo de tabaco en Galicia en 2004 y describir, de
manera independiente, en los fumadores diarios aquellos
factores asociados al consumo de tabaco que puedan influir
en la mejora de la planificación de las políticas de salud.
Entre los factores a estudiar destacan la edad de inicio, la
de experimentación, el número de intentos previos para de-
jar de fumar, la dependencia o la etapa en el proceso de
abandono en la que se encuentran los fumadores diarios.

MÉTODOS

Los datos de este estudio proceden de una encuesta po-
blacional realizada en Galicia en el año 2004. El objetivo de
dicha encuesta era conocer aspectos relacionados con el con-
sumo de tabaco en la población de 16 a 74 años residente en
Galicia que, en el año 2004, se estimaba en unas 2.130.000
personas, según el Padrón Municipal de Habitantes(9).

Diseño de la muestra
La población gallega de 16 a 74 años se dividió en 6

grupos independientes en función del sexo y la edad (16 a
24 años; 25 a 44; 45 a 74), con el objetivo de seleccionar

una muestra representativa de cada uno de ellos. El ta-
maño de muestra se calculó, en cada grupo, consideran-
do la prevalencia de fumadores diarios en Galicia, según
los datos de una encuesta realizada en 2002 sobre el con-
sumo de drogas(6); se aceptó un error del 3% y un nivel de
confianza del 95%, y resultó un tamaño teórico total de
6.500 personas (1.200 en cada grupo, excepto en los de 45-
74 años, donde fue de 1.000 en los hombres y 600 en las
mujeres, por la menor prevalencia de consumo en estos
grupos).

En cada grupo de edad y sexo se seleccionó una mues-
tra aleatoria simple de titulares y otra de sustitutos, tomando
como marco la base de Tarjeta Sanitaria que tiene una co-
bertura del 97%. La entrevista se realizó mayoritariamen-
te por teléfono (90,9%), y fue presencial cuando no cons-
taba el número. El trabajo de campo fue realizado entre
noviembre de 2004 y enero de 2005 por entrevistadores en-
trenados.

La muestra se ponderó para ajustar su distribución por
edad y sexo a la de la población; se utilizó un estimador de
razón para las medias y proporciones, y se calcularon in-
tervalos de confianza del 95%(10).

Recogida de información
El cuestionario incluía un bloque de preguntas socio-

demográficas y de estado de salud, además de las relativas
al consumo de tabaco que, en líneas generales, se agrupa-
ban en: consumo actual, perfil de los fumadores, depen-
dencia física, intentos de abandono y recaídas, consumo de
tabaco en el embarazo, perfil de los exfumadores y expo-
sición pasiva al humo ambiental de tabaco. En este traba-
jo se analizaron el hábito actual de la población, y las ca-
racterísticas de los fumadores diarios a través de las
siguientes variables: edad de experimentación o de inicio,
edad de consolidación del hábito, tipo de labores consu-
midas, consumo diario de cigarrillos, dependencia física,
intentos serios para dejar de fumar, y etapa en el proceso
de abandono.

El hábito actual se definió a partir de 2 preguntas del
cuestionario: ¿fumó usted alguna vez? y ¿fuma usted ac-
tualmente?, ambas con 3 opciones de respuesta (si, a dia-
rio; si, ocasionalmente; no, nunca). Así, se clasificó el há-
bito de la siguiente manera: fumador diario u ocasional es
la persona que actualmente fuma con frecuencia diaria u
ocasional, respectivamente; exfumador es quien fumó a dia-
rio u ocasionalmente y actualmente no fuma, y nunca fu-
mador es aquél que nunca ha fumado y actualmente no fu-
ma. A los fumadores diarios se les preguntó por la edad a
la que probaron por primera vez el tabaco (edad de expe-
rimentación o inicio) y por la edad a la que empezaron a
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fumar de manera regular (edad de consolidación). 
Los fumadores se clasificaron en función de la depen-

dencia física, medida con el test de Fagerström(11), como
dependencia ligera (1-3 puntos), moderada (4-6 puntos) y
alta (de 7 a 10 puntos).

Para conocer el número de intentos serios que habían
realizado los fumadores diarios se les preguntó por aque-
llas veces que habían dejado de fumar, entendiendo como
intento serio aquellos intentos que habían durado más de
24 horas. 

La etapa del proceso de abandono de los fumadores dia-
rios se determinó aplicando el test de Prochaska y DiCle-
mente(12): la precontemplación o consonancia es la etapa en
la que los fumadores no consideran la posibilidad de de-
jar de fumar, la contemplación o disonacia es cuando co-
mienza un cambio de actitudes con respecto al consumo de
tabaco (se plantean dejar de fumar) y la preparación que
hace referencia a la aparición de un plan serio para dejar de
fumar.

Análisis estadístico
Todas las variables se analizaron por grupo de edad y

sexo, y el hábito se estimó, además, por nivel de estudios;
se llevaron a cabo comparaciones de medias y la asocia-
ción entre variables cualitativas con una versión de la prue-
ba Ji-cuadrado de Pearson corregida por el diseño de la
muestr (10). El análisis estadístico se realizó con el progra-
ma Stata v8.2.

RESULTADOS

Para la encuesta sobre el consumo de tabaco en la po-
blación gallega de 16 a 74 años se entrevistó a 6.492 indi-
viduos residentes en Galicia, con la distribución por edad
y sexo que se muestra en la tabla I. El 14% de las personas
contactadas rechazaron participar, el 4% de las mismas de-
bido a que el estudio era sobre tabaco. En dicha tabla tam-
bién se incluye el número de fumadores diarios de cada gru-
po, por constituir la submuestra a estudio en este trabajo.

Estos fumadores diarios contestaron a todas las preguntas
que permiten analizar las variables aquí estudiadas.

La distribución de la muestra definitiva, por nivel de es-
tudios (ninguno, básicos, medios y superiores) y situación
laboral (ocupados, parados e inactivos), se comparó con la
de la población general gallega de 16 a 74 años según la
encuesta de condiciones de vida de 2004(9), para descartar
posibles sesgos introducidos por la no respuesta, ya que
esas dos variables aparecen asociadas con el consumo de
tabaco en distintos estudios(13). No se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas.

Los resultados indican que el 25% (IC95%: 23,9-26,1)
de los gallegos de 16 a 74 años son fumadores diarios, el
4% (3,5-4,5) son fumadores ocasionales, el 21,7% (20,6-
22,8) exfumadores y el 49,3% (48,0-50,6) nunca han fu-
mado. El patrón de consumo es significativamente distin-
to entre hombres y mujeres (p < 0,0001); así, la prevalencia
de fumadores es más alta en los varones 34,5% (32,8-36,2)
vs. 23,2 (21,6-24,8), y lo mismo sucede con los exfuma-
dores. La distribución del hábito en función del sexo y el
grupo de edad se muestra en la figura 1, donde se puede ob-
servar que la menor prevalencia de fumadores se encuen-
tra en el grupo de 45 a 74 años, tanto en hombres como
en mujeres. En los varones esto se explica por el aumento
de los exfumadores, mientras que en las mujeres se debe al
elevado porcentaje de nunca fumadoras. En los más jóve-
nes no hay diferencias significativas en el patrón de con-
sumo entre hombres y mujeres (p = 0,633).

El nivel de estudios está muy asociado con la edad; a
mayor edad menor nivel académico (p < 0,0001). Así, su
relación con el consumo de tabaco es la inversa a la obser-
vada por grupos de edad: cuanto más nivel de estudios ma-
yor es la prevalencia de fumadores, que pasa de 14,0% (11,4-
16,6) en la población sin estudios a 31,4% (28,2-34,5) en
los que tienen estudios superiores. Al analizar por grupos
de edad esta relación sólo se mantiene en la población de
45 a 74 años.

Los fumadores diarios gallegos de 16 a 74 años (25%
de la población) probaron por primera vez el tabaco a los
16,2 años de media (16,0-16,4), y no hay diferencias sig-
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Todos Fumadores diarios
Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres Total

16-24 años 1.218 1.226 2.444 380 364 744
25-44 años 1.195 1.175 2.370 444 355 799
45-74 años 1.079 599 1.678 246 49 295

Total 3.492 3.000 6.492 1.070 768 1.838

TABLA I. Tamaños de muestra por sexo y grupo de edad. Población de 16 a 74 años y fumadores diarios.
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nificativas entre hombres y mujeres (p = 0,060) aunque sí
por grupos de edad. En la figura 2 puede observarse que
los fumadores diarios de más edad iniciaron el consumo
más tarde, sobre todo las mujeres. En cuanto a la edad de
consolidación, la media es 18,8 años (18,6-19,1), de mo-
do que los fumadores diarios tardan 2 años, por término
medio, en consolidar su hábito. Los hombres consolidan
el hábito antes que las mujeres (p = 0,033), con una media
de 18,6 años (18,3-18,8) frente a 19,1 (18,7-19,6). A me-
dida que la población es más joven, tarda menos tiempo
en establecer el consumo regular (Fig. 2), tanto en hom-
bres como en mujeres.

El 94,6% (93,4-95,8) de los fumadores diarios gallegos
de 16 a 24 años consumen exclusivamente cigarrillos, en
su mayoría solo rubios: 67,7% (64,7-70,8) los hombres y
86,2% (83,0-89,3) las mujeres; el consumo de otras labo-
res (puros, pipas o picadura), solas o combinadas con ci-
garrillos, es minoritario. Los fumadores de cigarrillos ne-
gros se concentran en el grupo de los mayores (Tabla II). 

El consumo medio de cigarrillos al día es mayor en los
hombres [17,7 (17,0-18,4)] que en las mujeres [12,6 (11,8-
13,3)]; los varones fuman, por término medio, 5 cigarrillos
más al día (p < 0,0001). Los fumadores jóvenes son los que
menos fuman (tabla II). Según el tipo de cigarrillos, la me-
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dia diaria es de 14,4 cigarrillos/día (13,9-14,9) en los fu-
madores de rubios y de 19,2 cigarrillos/día (17,7-20,5) en
los de negros. En la figura 3 se presenta la distribución del
consumo diario en función del tipo de cigarrillos. El pico
que aparece en 10 cigarrillos rubios se debe al consumo de
las mujeres y de los más jóvenes; en el caso de los ciga-
rrillos negros, los picos en 30 y 40 están ocasionados por
el elevado consumo en los hombres fumadores de 25 a 44
años y, especialmente, en los de 45 a 74.

El 6,5% (5,1-7,9) de los fumadores diarios gallegos tie-
nen una alta dependencia física a la nicotina y en el 67,2%
(64,6-69,8) no hay dependencia o ésta es leve. La depen-
dencia es mayor en los hombres, especialmente en los de
más edad (Tabla III).

El 44,2% (41,6-46,8) de los fumadores diarios hicieron
algún intento serio para dejar de fumar y, de éstos, sólo el
26,5% (23,4-29,5) lo intentaron seriamente en más de 2
ocasiones; no hay diferencias significativas entre hombres

y mujeres (p = 0,861), pero sí por grupos de edad: en los
jóvenes es mayor el porcentaje de fumadores que intenta-
ron abandonar el hábito en alguna ocasión (p < 0,01), con
un 54,4% (51,1-57,7) en el grupo de 16 a 24 años frente
al 40% (34,6-45,4) en el de 45 a 74. 

Al 78,2% (76,0-80,5) de los gallegos fumadores les gus-
taría dejar de fumar si les fuese fácil hacerlo, fundamen-
talmente los que tienen entre 25 y 44 años [82,3% (79,6-
85,0)]; en función del sexo no hay diferencias significativas
(p = 0,790). En cuanto a las etapas del proceso de aban-
dono definidas por el modelo de Prochaska, el 60,9% (58,3-
63,4) de los fumadores diarios están en fase de precon-
templación, es decir, no contemplan la posibilidad de dejar
de fumar, y el 18,5% (16,4-20,5) ya están en fase de pre-
paración.

DISCUSIÓN

La encuesta sobre consumo de tabaco realizada en Ga-
licia en 2004 supone el primer estudio que tiene como ob-
jetivo conocer no sólo la prevalencia de consumo sino tam-
bién las características de los fumadores y exfumadores en
esta Comunidad. 

Como resultado, este estudio deja patente una preva-
lencia de consumo de tabaco todavía elevada en Galicia,
especialmente en los hombres. Además, se constata una ba-
ja intencionalidad en el abandono del consumo en tabaco
en los fumadores, a pesar de la baja dependencia pobla-
cional encontrada.

Los datos aquí presentados se refieren a los fumado-
res diarios, los ocasionales no están incluidos en el análi-
sis porque presentan características sociodemográficas, há-
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16 a 24 años 25 a 44 años 45 a 54 años

% Consumo Valor IC(95%) Valor IC(95%) Valor IC(95%)

Sólo cigarrillos 98,5 97,7 99,4 97,3 96,1 98,4 87,4 83,8 91,0
Solo rubios 96,4 95,0 97,7 81,3 78,6 84,0 50,4 44,7 56,1
Solo negros 1,8 0,8 2,7 14,7 12,2 17,2 34,9 29,3 40,5
Ambos 0,4 0,0 0,9 1,2 0,4 2,0 2,2 0,4 3,9

Otras labores 1,5 0,6 2,3 2,8 1,6 3,9 12,6 9,0 16,2

Media cig/día Valor IC(95%) Valor IC(95%) Valor IC(95%)

Rubios* 11,8 11,3 12,3 15,1 14,4 15,8 15,4 13,8 17,0
Negros* 16,8 11,6 21,9 18,5 16,8 20,2 19,6 17,4 21,8
Rubios y negros* 12,0 11,4 12,5 15,8 15,1 16,4 17,6 16,3 18,9

*Se incluyen todos los que fuman este tipo de cigarrillos, aunque fumen simultáneamente otro tipo de labores.

TABLA II. Tipo de labores consumidas por los fumadores diarios y consumo diario de cigarrillos. Galicia, 2005. 
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FIGURA 3. Distribución del consumo diario de cigarrillos en los
fumadores diarios según el tipo de cigarrillos. Galicia, 2005.
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bitos de vida e historia de consumo de tabaco diferentes(14).
La comparación de prevalencias de consumo de taba-

co procedentes de diferentes encuestas es difícil(15,16) de-
bido a las diferencias que existen entre las preguntas em-
pleadas para clasificar el hábito, las franjas de edad
utilizadas, el objetivo del estudio declarado al encuestado
y los métodos de realización de las entrevistas. A pesar de
esto, la prevalencia diaria de consumo aquí reflejada (25%)
es similar a la obtenida por la Encuesta Nacional de Salud
(ENS) 2003 para Galicia (23%) e inferior a la de España
(28%)(5). Las diferencias observadas en las estimaciones
puntuales de ambas encuestas pueden deberse a que en la
Encuesta Nacional no se acota la edad en los 74 años; así,
la prevalencia de nunca fumadores será superior en la ENS
debido, principalmente, al bajo consumo de tabaco en las
mujeres de edad avanzada. 

Las ventajas de este estudio se centran en el tamaño y
representatividad de la muestra, así como en la alta parti-
cipación obtenida que permite obtener indicadores e infor-
mación a nivel poblacional. 

Este estudio presenta las limitaciones propias de un di-
seño transversal. Entre ellas destaca la dificultad de estu-
diar un fenómeno dinámico, como es el tabaquismo, en di-
ferentes grupos de edad de una población, ya que no es
posible separar los efectos de la cohorte, de la edad y de fe-
nómenos concretos del período estudiado. Además, aunque
se sabe que el consumo autodeclarado de tabaco es un mé-
todo válido en estudios de observación(15,17), la presencia de
un sesgo relacionado con la infradeclaración de consumo
puede condicionar los resultados. Este sesgo tanto puede
estar asociado a la negativa de un individuo a clasificarse
como fumador(18) como con la infradeclaración del consu-
mo(19). Aunque en este estudio no se validaron los resulta-
dos obtenidos con comparaciones bioquímicas, otros estu-
dios poblacionales de observación pusieron de manifiesto
que la concordancia entre medidas obtenidas por cuestio-
nario y cotinina es elevada(20,21).

En consonancia con el resto de España, tanto actual co-
mo históricamente(22), la prevalencia de consumo de taba-
co en Galicia es más alta en el sexo masculino. Sin embargo
las diferencias en los grupos de edad más jóvenes son mí-

nimas, lo que refleja la importante incorporación de la mu-
jer al consumo de tabaco. En Cataluña en el grupo de edad
de 16 a 24 años la prevalencia de consumo en las mujeres
es superior que en los varones(23). Este estudio, al igual que
otros publicados en España(23,24), señala que los fumado-
res se concentran en los grupos de edad más jóvenes (de 16
a 44 años). Entre las mujeres gallegas mayores de 45 años
fumar es un comportamiento minoritario. 

En Galicia el nivel de estudios superior está asociado
con una mayor prevalencia de consumo en la población de
más edad, aunque no en los jóvenes. Esto muestra un cier-
to retraso en el desarrollo de la epidemia tabáquica en Ga-
licia, estadio temprano de la fase III, o a una falta de ge-
neralización del modelo de López a algunas poblaciones(25).

A partir de los datos obtenidos se observa, al igual que
para el conjunto de España(26,27), que la edad a la que los fu-
madores gallegos empiezan a fumar se adelanta a medida
que el grupo poblacional es más joven. En Galicia esto
resulta especialmente preocupante en el caso de las muje-
res, en donde este hecho es más acusado.

Al igual que en otros estudios realizados en España en
población general(23,24,28) el consumo, expresado como ci-
garrillos/día, es superior en los hombres que en las muje-
res. Debido a que el consumo de tabaco negro está aso-
ciado con el incremento del riesgo de distintos tipos de
cáncer(29) y que el consumo de esta manufactura es frecuente
en la zona Mediterránea de Europa, este dato se analizó de
manera individual. En Galicia los fumadores de cigarrillos
negros fuman más cantidad que los de cigarrillos rubios y
el consumo es frecuente en los hombres de 45 a 74 años,
en donde casi iguala el consumo de cigarrillos rubios. En
los otros grupos de edad es mínimo, especialmente entre
los más jóvenes, lo que parece estar fuertemente influen-
ciado por las campañas de las compañías tabaqueras que
concentran sus estrategias de publicidad en el tabaco ru-
bio(30).

Tanto la dependencia como la motivación para dejar de
fumar son datos conocidos a nivel individual, en aquellos
fumadores que participan en programas de cesación, sin
embargo en Galicia se desconocían a nivel poblacional. En
esta Comunidad, la dependencia física a la nicotina es ba-
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Hombres Mujeres Total

% IC(95%) % IC(95%) % IC(95%)

Leve 48,3 44,7 51,8 40,6 36,3 44,8 45,1 42,4 47,8
Moderada 27,0 23,8 30,2 25,3 21,4 29,1 26,3 23,8 28,8
Alta 8,1 6,1 10,1 4,3 2,5 6,1 6,5 5,1 7,9

TABLA III. Dependencia física de los fumadores diarios en función del sexo. Galicia, 2005.
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ja. La dependencia nicotínica en las mujeres, al igual que
en otros estudios realizados en España(23) es más baja que
en los hombres; si bien en este caso las diferencias son me-
nores debido a los grupos de edad estudiados. 

Al igual que en otros estudios(24,31) se debe destacar el
hecho de que la mayoría de los fumadores quieren dejar de
fumar, y en este caso casi la mitad de los fumadores diarios
gallegos hicieron algún intento serio para dejarlo. Los fu-
madores que dicen que quieren dejarlo están más motiva-
dos para hacerlo(32), y esto, unido a la baja dependencia,
constituye un buen indicador de probable éxito para los pro-
gramas de intervención. Si bien esto contrasta con los re-
sultados obtenidos cuando se observa la fase de abandono
del consumo en la que se encuentran los fumadores galle-
gos, que es la etapa inicial. 

A partir del modelo de cambio de Prochaska y DiCle-
mente se observa que las fases de abandono se distribuye-
ron de forma similar en función del sexo, pero no del gru-
po de edad, contrario a lo encontrado en otros estudios(23).
En las mujeres de 25 a 44 años es donde se aprecia el ma-
yor porcentaje de fumadoras diarias en fase de acción, y es-
to concuerda con la afirmación de Ramón y colaborado-
res(33) que señalan que las mujeres de 26 a 45 años son las
que más acuden a consulta especializada con la intención
de dejar de fumar. 

En Galicia a pesar de que la prevalencia de consumo
es alta, 1 de cada 4 personas con edades comprendidas en-
tre los 16 y 74 años fuman, los resultados son más alen-
tadores que en el resto de España(5). Pero se debe desta-
car que los resultados de este trabajo dejan patente la
necesidad de la implantación de programas educativos,
centrados en la concienciación poblacional del riesgo que
supone el consumo de tabaco, ya que a pesar de que la de-
pendencia física es baja, la motivación para el cese es tam-
bién baja. 
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Resumen

Fundamento 

El tabaquismo es el factor de riesgo susceptible de ser prevenido que más mortalidad 

causa en los países desarrollados. El objetivo de este estudio fue medir el impacto, en 

cifras de mortalidad y años de esperanza de vida perdidos, que el consumo de tabaco 

tuvo en la población gallega de 35 años y más entre 2001 y 2006. 

Métodos

La mortalidad atribuida se estimó aplicando un método dependiente de prevalencia 

basado en el cálculo de fracciones atribuidas poblacionales. La prevalencia de consumo 

de tabaco en Galicia se estimó para el periodo 2001-2006 a partir de encuestas 

realizadas en población gallega y los riesgos relativos proceden del Cancer Prevention 

Study-II. Se calcularon los Años de Esperanza de Vida Perdidos por causa del tabaco 

empleando el método propuesto por Arriaga. 

Resultados

En los 6 años estudiados, las tasas de mortalidad atribuida disminuyeron entre los 

hombres y se mantuvieron estables, a niveles más bajos, entre las mujeres. El 

porcentaje de años de esperanza de vida perdidos como causa del consumo de tabaco 

descendió en hombres y aumentó en mujeres. 

Conclusiones 

La MA al consumo de tabaco se mantiene estable en Galicia en los años estudiados; 

esta estabilización podría suceder a expensas de un aumento ligero de la mortalidad en 

las mujeres jóvenes acompañado de un descenso en los hombres. 

Tabaquismo. Mortalidad atribuida. Años de esperanza de vida perdidos. Métodos 

epidemiológicos. 
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Tobacco impact in Galicia, 2001-2006. 

Introduction 

In developed countries tobacco smoke is the preventable risk factor that causes more 

deaths. The objective of this study was to assess the impact of tobacco in the Galician 

adult (aged 35 and over) population from 2001 to 2006. 

Material and methods 

Attributable mortality (AM) was estimated by a prevalence-dependent method based 

on the population attributable fraction. Galician prevalence of tobacco consumption 

was estimated for the period 2001-2006 based on local population surveys and relative 

risks derived from the Cancer Prevention Study-II. Years of life expectancy lost related 

to tobacco consumption were calculated applying the method proposed by Arriaga.  

Results

Tobacco atributable mortality rates across the period of study decreased in males and 

did not change in females although their levels were consistently lower. The 

percentage of years of life expectancy lost decreased in males and increased in females.

Conclusions 

At general population level tobacco attributable mortality shows a stable pattern. This 

is probably related to a slight increase of mortality in young females and a decrease in 

males’ mortality.  

Smoking. Attributable mortality. Years of life expectancy lost. Epidemiology methods. 
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Introducción 

En los años 50 [1-5] se identificó al tabaco como un factor de riesgo que provoca 

enfermedad y muerte años después de haber estado expuesto un individuo a él. Hoy 

en día se sabe que su consumo provoca daños en casi todos los órganos del cuerpo [6] 

y está considerado como el factor de riesgo susceptible de ser prevenido que más 

muertes causa en el mundo [7]. Un informe de la OMS [7], identifica al tabaco como 

factor de riesgo para seis de las ocho causas principales de defunción y estima que hoy 

en día su consumo provoca la muerte de más de cinco millones de personas al año en 

el mundo.

En España se dispone de la estimación de la mortalidad atribuida al consumo de 

tabaco desde 1978 [8-10], y los últimos datos publicados muestran que la mortalidad 

atribuida ha empezado a descender [11]. Estos datos son un indicador de lo que está 

pasando en el conjunto del país, pero la evolución de la epidemia tabáquica ha sido 

diferente entre Comunidades Autónomas [12] lo que hace necesario estimar estas cifras 

a un nivel más desagregado tal y como se ha hecho en otras Comunidades Autónomas 

[13-17] y ciudades [18, 19].  

El objetivo de este trabajo es medir el impacto que el consumo de tabaco ha tenido en 

Galicia en el periodo comprendido entre 2001 y 2006, tanto con estimaciones de 

mortalidad atribuida como con el cálculo de los años de esperanza de vida perdidos. 
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Sujetos y métodos 

En la estimación de la mortalidad atribuida se ha empleado un método dependiente de 

prevalencia [20] basado en el cálculo de la fracción atribuida poblacional (FAP). Este 

método estima la mortalidad atribuida (MA) como el producto de la mortalidad 

observada (MO) y la FAP: 

FAPMOMA ×= y
( )

22110

22110

RRPRRPP
1RRPRRPPFAP

++
−++=

donde P denota la prevalencia de consumo de tabaco y RR el exceso de riesgo que 

tienen los fumadores (1) y los exfumadores (2) de morir por aquellas enfermedades 

relacionadas con el consumo de tabaco, tomando como grupo de referencia a los nunca 

fumadores (0). 

Se estimó la MA por sexo y grupos de edad quinquenales, en la población gallega de 35 

años y más  para cada año del período 2001-2006. Las defunciones obtenidas se 

agregaron por grupo de edad (35-64 y ≥ 65 años) y se calcularon las tasas de MA por 

causa, sexo, grupo de edad y año. Se estimó la MA para las causas de muerte asociadas 

al consumo de tabaco[6] y posteriormente se agruparon en 3 categorías: tumores (labio-

cavidad oral-faringe, esófago, páncreas, laringe, tráquea-pulmón-bronquios, cuello de 

útero, vejiga urinaria, riñón-pelvis renal, estómago y leucemia mieloide aguda), 

circulatorias (cardiopatía isquémica, otras enfermedades cardíacas, enfermedad 

cerebrovascular, ateroesclerosis, aneurisma aórtico, otra enfermedad arterial) y 

respiratorias (neumonía-gripe, bronquitis-enfisema, otras enfermedades pulmonares 

obstructivas crónicas). Los cálculos se hicieron con Stata 10. 

Se calcularon los años de esperanza de vida perdidos (AEVP) atribuidos al consumo  

de tabaco, entre los 35 y los 65 años para hombres y mujeres, en dos trienios: 2001-03 y
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2004-06. Este indicador, propuesto por Arriaga[21], mide el impacto de la mortalidad 

por una causa de muerte sobre el promedio de años que vive la población entre dos 

edades a y b. Para cada grupo de edad (x, x+n), el número de AEVP se calcula como el 

producto de la proporción de personas que mueren entre x y x+n por la diferencia 

entre el número de años que podrían haber vivido desde x si no fallecieran antes de 

cumplir b años (b-x) y el número de años realmente vividos entre x y x+n, que se 

obtiene a partir de las funciones de la tabla de mortalidad. Los cálculos se hicieron con 

Epidat 3.1 [22]. 

Fuentes de datos 

Las cifras de mortalidad observada se obtuvieron del Registro de Mortalidad de 

Galicia (CIE-10). Las prevalencias de consumo de tabaco en Galicia (fumador, 

exfumador y nunca fumador) por sexo y grupo de edad (35 a 64 años y 65 años y más) 

proceden de diferentes encuestas realizadas en el periodo a estudio: Encuesta Nacional 

de Salud (ENS) de 2001[23] y 2003[24], y encuesta del Sistema de Información sobre 

Conductas de Riesgo de Galicia (SICRI)[25] de 2005, 2006 y 2007. A partir de estos 

datos se estimaron las series anuales de prevalencias de fumadores y nunca fumadores 

en el período 2001-2006 mediante un modelo de regresión lineal o cuadrática.  

Los riesgos relativos, que se asumen constantes a lo largo del periodo, proceden del 

seguimiento a los 6 años de la cohorte del Cancer Prevention Study fase II (CPS-II) [20].  
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Resultados

Mortalidad atribuida 

En el periodo comprendido entre 2001 y 2006 se atribuyeron 21.588 muertes al 

consumo de tabaco en Galicia, el 67% de las cuales sucedieron en hombres mayores de 

65 años (Tabla 1). Casi el 50% de las muertes atribuidas estaban causadas por tumores, 

de los cuales el 62% fueron por cáncer de pulmón. En los años a estudio, la MA 

estimada osciló entre 3.442 muertos en 2006 y 3.749 en 2003. Cuando se analizan los 

resultados en función del sexo y del grupo de edad destaca el ligero descenso en las 

tasas de mortalidad en los hombres y el ligero aumento en las mujeres de 35 a 64 años 

(Figura 1). La MA al consumo de tabaco supuso, en estos 6 años el 12,5% de las 

muertes sucedidas en Galicia; el 22,4% entre los hombres y el 2,2% entre las mujeres. 

Durante el periodo a estudio fue en 2006 cuando el porcentaje de muertes atribuidas al 

consumo de tabaco fue el más bajo para los hombres (21,3%) y el más alto para las 

mujeres (2,3%). 

La tasa de mortalidad por cáncer de pulmón tuvo distinta evolución en función del 

sexo. En los hombres la tasa disminuyó durante el periodo a estudio, pasando de 138,3 

× 105 en 2001 a 124,2 × 105 en 2006. En las mujeres aumentó desde 2001, 6,3 × 105, hasta 

2006, 8,7 × 105.

Años de esperanza de vida perdidos 

El promedio de años vividos por los hombres gallegos entre 35 y 65 años fue de 28,4 en 

el trienio 2001-03 y de 28,5 en 2004-06; en las mujeres, estos valores fueron 29,3 y 29,4, 

respectivamente. La diferencia hasta los 30 años que podrían vivir si la mortalidad en 

esas edades fuera nula es el número de AEVP entre 35 y 65 años: 1,6 y 1,5 en los 

hombres y 0,7 y 0,6 en las mujeres. 



206

El porcentaje de AEVP a causa de la mortalidad atribuida al tabaco descendió en los 

hombres y aumentó en las mujeres: pasó de 28,1% a 26,8% y de 9,9% a 10,9%, 

respectivamente, del primer al segundo trienio. En todos los casos, los tumores fueron 

las causas que más impacto tuvieron sobre los AEVP (Tabla 2), fundamentalmente 

debido al cáncer de pulmón. En los hombres, el 20% de los AEVP por la mortalidad 

atribuida al tabaco en 2001-03 se debieron a las defunciones ocurridas en el grupo de 

35-44 años; en 2004-06 este porcentaje se redujo al 15%; en las mujeres, el porcentaje fue 

del 26% en los dos trienios (Figura 2). 
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Discusión 

Se estima que el tabaco produjo en Galicia 21.588 defunciones entre 2001 y 2006, lo que 

supone el 12,5% de las muertes totales sucedidas en el periodo. El impacto del 

tabaquismo en los AEVP disminuyó en los hombres y aumentó en las mujeres. El ligero 

aumento de la mortalidad atribuida en las mujeres jóvenes, acompañado del aumento 

de la tasa de mortalidad por cáncer de pulmón y del aumento de los AEVP por causa 

del tabaco nos indica que en las mujeres gallegas la epidemia tabáquica aún no se ha 

estabilizado.

El consumo de tabaco está implicado en el 12,7% de las muertes que suceden en la 

población gallega de 35 años y más; este porcentaje es inferior al que se observa en la 

población española, 16% en el año 2001 [11]. En comparación con otras Comunidades 

Autónomas que estimaron la MA en el mismo grupo de edad, teniendo en cuenta 

principalmente como fuente de variabilidad las diferencias en las causas de mortalidad 

analizadas y el cambio de CIE, Galicia no llega a los porcentajes de mortalidad 

atribuida alcanzados por la Comunidad de Madrid [17] (15,9% de las muertes en 

mayores de 35 años en 1998), de Castilla la Mancha [13] (18,7% en 1997) o de la ciudad 

de Barcelona [18] (13,8% en 1998). Esto se debe a que el consumo de tabaco entre las 

mujeres gallegas, especialmente entre las de más de 65 años, fue muy poco prevalente e 

inferior a la del conjunto del estado [12, 23, 24] lo que se traduce en un bajo impacto del 

tabaquismo en las cifras de mortalidad (2,2% en el periodo a estudio).  

En Galicia resulta preocupante el impacto que presenta el consumo de tabaco en la 

mortalidad evitable, aquella producida antes de los 65 años, que supone el 27,9% de las 

muertes atribuidas, porcentaje similar al obtenido en España, 26,5% [12]. El aumento 

que ha experimentado la prevalencia de consumo de tabaco entre las mujeres gallegas 
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jóvenes se traduce en un aumento de la MA por cáncer de pulmón, marcador de la 

epidemia tabáquica. Teniendo en cuenta que esta incorporación ha sido reciente, estas 

cifras podrían aumentar en los próximos años; poniendo en evidencia la diferencia que 

existe en la evolución de la epidemia tabáquica en España; así en la ciudad de 

Barcelona [18] se estimó que la MA al consumo de tabaco en las mujeres a lo largo del 

periodo 1983-1998 ya estaba descendiendo.  

La estimación de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco permite evaluar el 

impacto que tiene este factor de riesgo en la población estudiada, para lo que la 

prevalencia actual de consumo es un indicador insuficiente. Para estimar la mortalidad 

atribuida se dispone de diversos métodos de cálculo, que presentan diferencias 

metodológicas y se basan en la aceptación de diferentes supuestos [26], por lo que las 

estimaciones obtenidas estarán siempre rodeadas de cierta incertidumbre. Hasta la 

fecha no hay ningún método que se considere “gold estándar” y la disponibilidad de 

datos es la que condiciona, generalmente, el método a aplicar. 

Los resultados presentados sobre la estimación de la mortalidad atribuida en Galicia 

deben tomarse con cautela, ya que el método de estimación empleado presenta algunas 

limitaciones. Entre ellas destaca la concurrencia temporal entre mortalidad y 

prevalencia. Prevalencias de consumo actuales permitirían estimar impactos futuros, 

pero en este caso se están empleando para medir impactos presentes. Haciendo esto no 

se tiene en cuenta que la evolución de la epidemia tabáquica ha sido desigual en 

Galicia en función del sexo. En global la prevalencia ha disminuido desde finales de los 

años 80, pasando de 33,7% de fumadores diarios en 1988 [27] al 25% en 2004 [25]. En 

los hombres la prevalencia de consumo ha disminuido en los últimos años y en las 

mujeres ha aumentado ligeramente en el grupo con edades comprendidas entre 35-64; 

si bien no podemos saber cual ha sido la evolución real [25, 27] ya que no se dispone de 

series de consumo que apliquen la misma metodología ni que estudien los mismos
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grupos de edad. Por lo tanto, la mortalidad atribuida en hombres puede estar 

infraestimada y lo contrario ocurriría en el caso de las mujeres, en donde 

probablemente se esté produciendo una ligera sobreestimación en los grupos de edad 

jóvenes, si bien este no va a ser importante ya que en este grupo la mortalidad 

atribuida es baja, un 3,3% de la mortalidad atribuida total. Emplear datos de 

prevalencia teniendo en cuenta los periodos de latencia, espera y supervivencia para 

cada una de las causas estudiadas sería lo ideal si bien esto hoy en día es difícil ya que 

se desconoce la suma de estos tiempos para las causas de muerte estudiadas en 

relación con el tabaquismo, y aplicar aproximaciones introduciría también sesgos.  

Otra de las críticas ligadas a la estimación de la mortalidad se centra en la aplicación de 

riesgos procedentes del Cancer Prevention Study fase II [28], un estudio de cohortes 

llevado a cabo en Estados Unidos. Las críticas se basan tanto en el propio diseño del 

estudio como en la extrapolación de resultados. Los riesgos obtenidos se ha 

demostrado que son estables y que el ajuste por potenciales confusores no produce 

modificaciones importantes en su valor[29, 30]. En este caso la MA se ha estimado 

también empleando los riesgos ajustados y las cifras obtenidas fueron muy similares 

(21.233 muertes atribuidas).  

Una de las principales ventajas de este estudio es la de disponer de prevalencias 

puntuales que permite captar la evolución de la exposición poblacional al tabaco, lo 

que no se conseguiría empleando una prevalencia para todo el periodo. Además las 

prevalencias aplicadas en este estudio proceden en todos los años de muestras 

representativas de la población gallega.  

Disponer de información fidedigna sobre el impacto de diferentes factores de riesgo en 

la mortalidad de una población constituye una herramienta fundamental en la 

planificación, manejo y evaluación de las políticas de salud. 
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La descripción detallada de la distribución por sexo y grupo de edad de la evolución 

de la mortalidad atribuida al consumo de tabaco en Galicia es un indicador importante 

para el diseño de las estrategias orientadas a proteger la salud de la población gallega. 

En conclusión, las estimaciones de mortalidad presentadas ponen de relevancia la 

importancia de seguir trabajando en la implantación de actividades de control de 

tabaquismo a nivel poblacional, aunque de manera especial en las mujeres jóvenes, 

para poner freno al impacto de este factor de riesgo a nivel poblacional.  
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Tabla 1.- Mortalidad observada (MO) y atribuida (MA) al consumo de tabaco en 

Galicia, por sexo, grupo de edad y causa. Período 2001-06. 

    Hombres Mujeres Total 
Grupo
de
edad

Causa MO MA %
MA MO MA %

MA MO MA %
MA

Tumores 4.793 3.622 75,6 1.027 395 38,5 5.820 4.017 69,0 
Circulatorias 3.470 1.425 41,1 945 281 29,7 4.415 1.706 38,6 
Respiratorias 383 249 65,0 96 43 44,8 479 292 61,0 

35-64
años

Total 8.646 5.296 61,3 2.068 719 34,8 10.714 6.015 56,1 
Tumores 9.864 6.284 63,7 3.842 231 6,0 13.706 6.515 47,5 
Circulatorias 21.714 3.645 16,8 31.010 318 1,0 52.724 3.963 7,5 

Respiratorias 6.751 4.540 67,2 3.980 554 13,9 10.731 5.094 47,5 

65
años y 
más

Total 38.329 14.469 37,7 38.832 1.104 2,8 77.161 15.573 20,2 
Tumores 14.657 9.906 67,6 4.869 626 12,9 19.526 10.532 53,9 

Circulatorias 25.184 5.070 20,1 31.955 599 1,9 57.139 5.669 9,9 
Respiratorias 7.134 4.789 67,1 4.076 597 14,6 11.210 5.386 48,0 

Total

Total 46.975 19.765 42,1 40.900 1.823 4,5 87.875 21.588 24,6 
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Tabla 2.- AEVP entre 35 y 65 años, por sexo, causa y trienio. 
    2001-03 2004-06 
Sexo Causa AEVP % AEVP AEVP % AEVP 

Tumores 0,31 18,9 0,29 18,4 
Circulatorias 0,13 7,9 0,12 7,5 

Respiratorias 0,02 1,2 0,01 0,9 
Todas 0,46 28,1 0,42 26,8 

Hombres

Total 1,65 100,0 1,55 100,0 
Tumores 0,04 5,3 0,04 6,9 
Circulatorias 0,03 4,0 0,02 3,5 
Respiratorias 0,00 0,6 0,00 0,5 

Todas 0,07 9,9 0,07 10,9 

Mujeres

Total 0,66 100,0 0,62 100,0 
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Figura 1.- Tasas anuales de mortalidad atribuida al tabaco en Galicia, por sexo y grupo 

de edad. Período 2001-06. 
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Figura 2.- Porcentaje de AEVP entre 35 y 65 años por grupo de edad, para cada sexo y 

trienio.
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