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The population strategy for intervention on risk factors became known 

through the work of Geoffrey Rose in the field of public health and 

preventive medicine in relation to cardiovascular diseases in the late 

twentieth century. Currently, one of the risk factors with the most impact 

on health is the smoking epidemic. The aim of this study is to describe 

and put into practice the preventive medicine strategies proposed by 

Geoffrey Rose in the control of this smoking epidemic. To illustrate the 

situation, we have used the data on salivary cotinine concentration from 

a representative sample of the adult population in the city of Barcelona. 

In conclusion, public tobacco control policies worldwide should take 

into account the utility of the population strategy for addressing this 

important health issue, without ignoring “high risk” interventions of 

proven effectiveness. 
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cotinine

RESUMEN ABSTRACT

La estrategia poblacional de las intervenciones frente a los factores de 

riesgo se dio a conocer por los trabajos de Geoffrey Rose en el campo 

de la salud pública y la medicina preventiva de las enfermedades cardio-

vasculares a finales del siglo XX. En la actualidad, uno de los factores de 

riesgo con mayor impacto sobre la salud es el tabaquismo. El objetivo de 

este trabajo es describir y aplicar las estrategias de la medicina preventiva 

propuesta por Geoffrey Rose en el control de la epidemia del tabaquismo. 

Para ilustrarlo hemos utilizado los datos de concentración de cotinina en 

saliva de una muestra representativa de la población adulta de la ciudad 

de Barcelona. En conclusión, las políticas públicas de control de tabaquis-

mo en todo el mundo deberían tener en consideración la utilidad de la 

estrategia poblacional para el abordaje de este importante problema de 

salud, sin menospreciar intervenciones seleccionadas dirigidas a colecti-

vos de “alto riesgo” que sean de probada eficacia.
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Introducción

La estrategia poblacional frente a los factores de riesgo 
de enfermedades fue ampliamente descrita en los traba-
jos de Geoffrey Rose en el campo de la medicina preven-

tiva y salud pública de las enfermedades cardiovasculares a 
finales del siglo XX1, 2. A partir de preguntas tales como: ¿por 
qué este paciente tiene esta enfermedad en este momen-
to? ¿qué ocurrió para que esta persona enfermara? y ¿podía 
haber sido prevenido este caso?, Rose planteó dos tipos dis-
tintos de estrategias para hacer frente a los factores de ries-
gos: la estrategia individual o de “alto riesgo” y la estrategia 
poblacional. La estrategia individual tiene como objetivo 
identificar a los individuos con más riesgo de enfermar, foca-
lizando las intervenciones sanitarias en este grupo específi-
co de la población3. Por otra parte,  la estrategia poblacional 
tiene como objetivo cambiar la distribución poblacional del 
factor de riesgo mediante intervenciones dirigidas a toda la 
población, incluyendo a los individuos de alto y bajo riesgo3. 
Ambas estrategias han sido debatidas ampliamente y tienen 
sus ventajas e inconvenientes, así como defensores4 y detrac-
tores5. Rose defiende las ventajas de utilizar una estrategia 
poblacional sobre factores de riesgo tales como la hiperten-
sión arterial, la hipercolesterolemia o el consumo de sal o 
alcohol1. Sin embargo, el tabaquismo, a pesar de ser la prin-
cipal causas de enfermedad y muerte evitable de los países 
desarrollados6-8 y uno de los factores de riesgo que tiene 
mayor impacto sobre la salud, ha sido escasamente concep-
tualizado desde esta perspectiva9.

El consumo de tabaco y la exposición al humo ambiental 
del tabaco (HAT) aumentan el riesgo de padecer enfermeda-
des crónicas como el cáncer de pulmón y enfermedades car-
diovasculares y respiratorias6-8. En España, se atribuyen casi 
54.000 defunciones anuales al tabaquismo activo10 y hasta 
3.200 a la exposición pasiva al HAT11. Considerando la mag-
nitud de la carga de enfermedad producida por el tabaquis-
mo puede ser de relevante aplicar y estudiar las estrategias 
propuestas por Rose en el control de esta epidemia. 

En términos generales, la epidemia del tabaquismo (con-
sumo del tabaco y exposición pasiva) puede ser monitorizada 
a partir de métodos indirectos y métodos directos de medi-
ción. Entre los métodos indirectos las encuestas (o estudios 
transversales) han sido el principal recurso y cuantifican 
subjetivamente el consumo de tabaco y la exposición al HAT. 
Para cuantificar el consumo de tabaco y la exposición pasiva 
de una forma objetiva es necesario el uso de un marcador 
ambiental o biológico (biomarcadores). Entre los biomarca-
dores individuales, la cotinina ha sido el más utilizado en la 
literatura científica.

La cotinina es un marcador biológico específico del taba-
co, es fácilmente detectable en los fluidos orgánicos y man-
tiene una razón constante con otros productos del tabaco. 
La concentración de cotinina en saliva ha sido utilizada para 
describir algunas característica del consumo de tabaco12, 
estudiar la exposición al HAT en población general13, 14 y eva-
luar el impacto de medidas sanitarias frente al tabaquismo 
en distintas poblaciones13, 15-17. 

La distribución de la concentración de cotinina en la 
población general ha sido descrita en diversas poblaciones18, 

19, incluyendo la española14, 20. Todos estos estudios describen 
la distribución poblacional de la concentración de cotinina 
como una distribución bimodal  donde se diferencia clara-
mente la población fumadora de la no fumadora. Conocer 
esta distribución en la población general puede ser de gran 
ayuda para adoptar medidas preventivas y de intervención en 
el control del tabaquismo. 

El objetivo de este trabajo es describir las estrategias 
individual y poblacional planteadas por Geoffrey Rose en las 
medidas de control del tabaquismo ilustrándolas con datos 
de la concentración de cotinina en saliva en una muestra 
representativa de la población adulta.

Medidas de control del tabaquismo

En el año 2003 se aprobó el Convenio Marco de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) para el Control del 
Tabaco (CMCT)21. El CMCT se elaboró en respuesta a la glo-
balización de la epidemia del tabaquismo y reafirma el dere-
cho de todas las personas a gozar del grado máximo de salud 
que se pueda lograr. Hasta la fecha (mayo 2011), todos los 
países de la Unión Europea, excepto la República Checa, han 
ratificado el CMCT. España lo firmó el 16 de junio de 2003 y 
lo ratificó el 11 de enero de 200522.

Después de que el CMCT fuera adoptado por los países 
miembros de la OMS, el Banco Mundial describió las seis 
medidas de intervención más costo-eficaces para reducir el 
impacto del tabaquismo en la salud de la población en base 
a la literatura científica23. Las seis medidas descritas por el 
Banco Mundial fueron: aumento de los impuestos sobre los 
cigarrillos y otros productos del tabaco; creación de espa-
cios libres de humo de tabaco en lugares públicos y centros 
de trabajo (escuelas, centros sanitarios, transportes, cines, 
restaurantes, etc.); ampliación de las prohibiciones de la 
publicidad y la promoción de todos los productos, logotipos 
y marcas de tabaco; mejoras en la información al consumi-
dor sobre los efectos del tabaco; etiquetado de advertencias 
sanitarias directas y grandes en las cajetillas de cigarrillos y 
en otros productos del tabaco; y ayuda para que los fuma-
dores puedan dejar de fumar. Estas medidas tienen efectos 
tanto sobre la salud de los fumadores como de los potencia-
les fumadores y no fumadores. La evidencia científica indica 
que los mejores resultados se logran cuando se implementan 
todas estas medidas de forma integral y conjunta24, siendo 
el aumento de precios del tabaco la manera más eficaz de 
reducir la prevalencia de consumo de tabaco, especialmente 
en jóvenes y en grupos sociales con bajos ingresos23. 

Estrategia individual frente al tabaquismo

Una visión individual o de “alto riesgo” del problema de 
salud del tabaquismo pondría el acento en todas las medi-
das sanitarias de control del tabaquismo que tuvieran como 
población diana a las personas con mayor riesgo individual. 
Las personas fumadoras, independientemente del número de 
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cigarrillos fumados y su dependencia a la nicotina, son las 
que tienen mayor riesgo individual asociado al tabaquismo. 
Por este motivo, las intervenciones de alto riesgo estarían 
dirigidas exclusivamente a las personas fumadoras. 

Una forma de ilustrar el riesgo individual de ser fuma-
dor en la población general sería mediante el uso de un bio-
marcador que cuantifique de manera continua y objetiva los 
niveles de exposición y riesgos individuales en la población 
general. En este sentido, la concentración de cotinina en sali-
va, aunque tiene una corta vida media y puede variar depen-
diendo del día de recogida, puede discriminar a partir de un 
determinado punto de corte a las personas que fuman de 
las que no fuman18, 20. Además, la concentración de cotinina 
proporciona información sobre el riesgo individual de desa-
rrollar enfermedad de las personas fumadoras25, 26. La asun-
ción, basada en las evidencias disponibles7, 25, es que existe 
un mayor riesgo individual de desarrollar una enfermedad 
relacionada con el tabaco cuanto mayor es la concentración 
de cotinina. 

En la figura 1 (panel A) se muestra la distribución pobla-
cional de la concentración de cotinina en saliva en una 
muestra representativa de la población adulta de la ciudad 
de Barcelona14 (>16 años). La población diana de las inter-
venciones de “alto riesgo” serían las personas fumadoras. El 
punto de corte de la concentración de cotinina que discri-
mina la persona fumadora de la no fumadora en la pobla-
ción adulta española es de 10 ng/ml20. Las concentraciones 
de cotinina en suero (muy similares a las determinadas en 
saliva) superiores a 15 ng/ml se asocian positivamente con 
desarrollar un cáncer de pulmón25, 26 siendo las concentracio-
nes de cotinina más elevadas las que tienen mayor asociación 
con un cáncer de pulmón. En la figura 1 (panel B) el punto 
de corte que discrimina entre fumadores y no fumadores (10 
ng/ml) permite identificar a la población diana de esta posi-
ble estrategia de “alto riesgo”. Aunque el riesgo de desarro-
llar una enfermedad asociada al tabaquismo aumenta con el 
nivel de cotinina, la factibilidad de cuantificar este metabo-
lito de la nicotina en la práctica clínica es limitada. Además 
el consejo médico para dejar de fumar se realiza de manera 
sistemática a todos los fumadores independientemente de 
sus niveles de cotinina. En este sentido, se podría conside-
rar población de “alto riesgo” a todos los fumadores inde-
pendientemente de sus niveles de cotinina  y de su consumo 
actual de cigarrillos. De las medidas descritas por el Banco 
Mundial, las encaminadas al abandono del tabaquismo, como 
los tratamientos para la deshabituación y el consejo médico 
sistematizado en la consulta del profesional sanitario serían 
las estrategias que podemos considerar de “alto riesgo”. Asi-
mismo, el aumento del precio del tabaco y la mejorara de 
la información de los efectos perjudiciales para la salud de 
los fumadores mediante el etiquetado de las cajetillas con 
imágenes impactantes sobre los efectos del tabaco también 
pueden considerarse intervenciones de alto riesgo. El resul-
tado esperado y deseable de estas intervenciones de “alto 
riesgo” sería cierta reducción del número de fumadores y del 
número de cigarrillos fumados con una posible reducción en 
la concentración de cotinina en esta población diana. Esta 
reducción de los niveles de cotinina de la población diana 

(personas fumadoras) se traduce en una ganancia en salud 
en términos de reducción de la morbilidad y mortalidad de 
las enfermedades asociadas al consumo de tabaco como el 
cáncer de pulmón y el infarto de miocardio. 

Estrategia poblacional frente al tabaquismo

El objetivo principal de la visión poblacional del problema 
de salud de la epidemia del tabaquismo sería cambiar la dis-
tribución poblacional de este factor de riesgo. En este esce-
nario, las medidas de control del tabaquismo irían dirigidas 
tanto a personas fumadoras como no fumadoras, indepen-
dientemente de su nivel de riesgo individual. 

Elaboración propia a partir de los datos del estudio de Martínez-Sánchez et al.14

Panel A: Distribución observada en la población general de Barcelona.
Panel B: Ilustración de la estrategia de alto riesgo. 
Panel C: Ilustración de la estrategia poblacional. Curva A: Distribución observada; curva B: 
escenario ficticio con el desplazamiento de la distribución debido a la estrategia poblacional.
La línea vertical indica el punto de corte considerado a partir del cual se discrimina la 
población fumadora (de alto riesgo) de la no fumadora (con concentración de cotinina inferi-
ores a 10 ng/ml20).

Figura 1.- Distribución de la concentración de cotinina en 
saliva en la población adulta (>16 años) no fumadora y fuma-
dora de la ciudad de Barcelona (2004-2005). Ilustración de la 
estrategia de “alto riesgo” y poblacional.
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Para ilustrar la estrategia poblacional se ha construido el 
panel C de la figura 1 con los datos de un estudio transversal 
de los determinantes de la cotinina en la población general 
(fumadores y no fumadores)14. La figura muestra la distribu-
ción bimodal de la concentración de cotinina en saliva y los 
posibles efectos (escenario ficticio) en esta distribución en el 
marco de una estrategia poblacional consistente, por ejem-
plo, en un aumento de los impuestos sobre los cigarrillos, la 
creación de espacios libres de humo o la mejora de la infor-
mación al consumidor sobre los efectos del tabaco para la 
salud. El resultado esperado de esta intervención poblacional 
sería la reducción del número de fumadores y del consumo 
de cigarrillos, independientemente del nivel de riesgo indivi-
dual de los fumadores, además de una importante reducción 
de la exposición al HAT en la población no fumadora. 

De las medidas descritas por el Banco Mundial, el aumen-
to de los impuestos sobre los cigarrillos y otros productos 
del tabaco y la creación de espacios libres de humo de taba-
co en lugares públicos y centros de trabajo serían las prin-
cipales estrategias que podríamos considerar poblaciones. 
El resultado esperado y deseable de estas intervenciones en 

la distribución poblacional del factor de riesgo sería, por un 
lado, cierto aplastamiento de la curva de fumadores debi-
do al abandono del consumo por algunos fumadores, con el 
correspondiente incremento de la curva de no fumadores 
debido al aumento de exfumadores, y, por otro lado, un des-
plazamiento de la distribución poblacional (fumadores y no 
fumadores) de la concentración de cotinina hacia la izquier-
da, debido al menor consumo de tabaco y de exposición al 
HAT de los no fumadores (figura 1 panel C). Este cambio de 
la distribución poblacional de los niveles de cotinina se tra-
duce en una ganancia en salud en términos de reducción de 
la morbilidad y mortalidad de las enfermedades asociadas al 
consumo de tabaco como el cáncer de pulmón y el infarto de 
miocardio en las personas fumadoras y no fumadoras.

Discusión

La estrategia de “alto riesgo” en la prevención del taba-
quismo centraría las intervenciones en la población fumado-
ra independientemente del número de cigarrillos fumados y 

Elaboración propia a partir de los datos del estudio de Fu et al.12

La línea horizontal representa la media de la concentración de cotinina en saliva en cada una de las categorías de la puntuación del test de Fagerström (FTND).

Figura 2.- Distribución poblacional (barras) de una muestra de fumadores diarios de la ciudad de Barcelona según su puntuación 
en el test de Fagerström y la concentración de cotinina en saliva individual (puntos)
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los niveles de cotinina en saliva. Estas personas son las que 
tienen mayor riesgo de desarrollar una enfermedad asociada 
al consumo de tabaco a corto y largo plazo25, 26. En términos 
relativos, las intervenciones de “alto riesgo” estarían dirigidas 
al total de fumadores (diarios y ocasionales) de la población. 
Es decir, al 29,9% de la población general mayor de 15 años 
expuesta a este factor de riesgo (fumadores y no fumadores) 
según los datos de la última encuesta de salud realizada en 
España el año 200927. Esta estrategia no solucionaría el ver-
dadero problema de salud pública, debido a que excluimos de 
la intervención sanitaria a un gran número de individuos que, 
si bien no tienen un riesgo tan elevado, no están exentas de 
exposición y de cierto riesgo. En nuestro ejemplo de la epi-
demia del tabaquismo, dejaríamos fuera de la intervención 
sanitaria al 70,1% de la población adulta (≥16 años). Ade-
más, debido al alto porcentaje de población que está expues-
ta a bajos niveles de riesgo (personas no fumadoras con 
bajos niveles de cotinina en saliva), una parte de la casuística 
de la morbi-mortalidad atribuible al tabaco se atribuiría a 
las personas con menor exposición y riesgo. Esto ilustra el 
concepto de la “paradoja del riesgo” ya descrito por Rose: 
un gran número de personas expuestas a riesgos pequeños 
puede generar más casos que pocas personas expuestas a 
riesgos muy elevados1, como se desprendería de un análisis 
de las fracciones atribuibles poblacionales de carga de enfer-
medad asociada al tabaquismo pasivo11, 28.

Otro punto de controversia en relación a la estrategia 
individual, especialmente en factores de riesgo como el taba-
quismo, en el que existe un efecto dosis-respuesta y en el 
que ningún nivel de exposición se considera libre de riesgo6, 7, 
es dónde fijar el límite o punto de corte para identificar a las 
personas de “alto riesgo”, dejando por debajo de ese punto de 
corte una parte de la enfermedad causada por el factor de 
riesgo3. En nuestro ejemplo hemos planteado como punto de 
corte para deferencias la población de “alto riesgo” el consu-
mo de tabaco, sin embargo, se podría definir niveles de coti-
nina superiores con mayor riesgo individual que el punto de 
corte que discrimina entre fumador y no fumador. Por otro 
lado, un aspecto positivo de la estrategia de “alto riesgo” es 
que las personas a las que está dirigida la intervención sue-
len estar más motivadas y tienen una mayor predisposición 
para eliminar el factor de riesgo. Sin embargo, en el caso del 
tabaquismo, los fumadores con mayores concentraciones 
de cotinina y más dependientes al consumo de tabaco en 
población general no son necesariamente los más motivados 
para dejar de fumar29. Además, la efectividad de esta estra-
tegia individual podría verse afectada por las desigualdades 
sociales debido a que las clases sociales más desfavorecidas 
muestran más dificultad para dejar de fumar30. Aunque exis-
ten evidencias de desigualdades de género y clase social en 
la prevalencia de tabaquismo y la tasa de abandono a nivel 
poblacional31-33 una estrategia poblacional de este proble-
ma de salud no tendría por qué generar más desigualdades 
sociales34, 35. 

Otra posible aproximación al riesgo individual de la 
población que consume tabaco de forma diaria, indepen-
dientemente de la existencia de una enfermedad asociada, 
sería mediante la evaluación del grado de dependencia a la 

nicotina del fumador, medida por ejemplo a través del test 
de Fagerström36 que es un instrumento ampliamente utiliza-
do en el ámbito clínico y que se asocia positivamente con la 
concentración de cotinina37. A partir del test de Fagerström 
se puede clasificar a la población fumadora con dependen-
cia alta (puntuación mayor o igual a 7), dependencia media 
(puntuación entre 5 y 6) o dependencia baja (puntuación 
menor o igual a 4)38. 

Para ilustrar la estrategia de “alto riesgo” a partir del 
test de Fagerström se ha construido la figura 2 con datos 
de fumadores diarios provenientes del estudio transversal 
sobre los determinantes de la concentración de cotinina en 
la población de Barcelona ya mencionado12. La figura mues-
tra la distribución de los fumadores diarios según su depen-
dencia a la nicotina de acuerdo a la puntuación del test de 
Fagerström (barras) y la concentración media de cotinina en 
saliva (línea horizontal) y la concentración de cada sujeto 
(puntos) en cada una de las categorías de la puntuación del 
test. Basándonos en esta información, la población de alto 
riesgo correspondería a los fumadores con una alta depen-
dencia, es decir, con una puntuación en el test de Fagerström 
mayor o igual a 7 puntos (11,2% de los fumadores). Estas 
personas, además de tener una mayor dependencia a la nico-
tina, son las que tienen mayores niveles de cotinina en saliva 
(media de 307 ng/ml). 

Actualmente, existe cierta controversia sobre la hipótesis 
del “hardening” o “endurecimiento” de los fumadores39. Esta 
hipótesis sostiene que a medida que aumenta el número de 
exfumadores en la población, también aumenta el número 
de “grandes fumadores” (“hardcore” o “recalcitrant smokers” 
en inglés) que son los más dependientes a la nicotina y a los 
que más le cuesta abandonar el consumo40, 41. Una posible 
implicación de la hipótesis del “hardening” es que las futuras 
intervenciones en el control del tabaquismo deberían ir diri-
gidas específicamente a este grupo poblacional de “alto ries-
go”. Pero esta visión de “alto riesgo” del problema de salud, 
como hemos visto de acuerdo con los postulados de Geof-
frey Rose, no resolvería por completo el problema de salud9. 
Esto se debe a que los “grandes fumadores” son una parte 
del total de los fumadores que junto con los no fumadores 
constituirían la población diana de la estrategia poblacional. 
Además, si se aplicara de manera integral las seis medidas 
de control de tabaquismo propuestas por el Banco Mundial23 
como una estrategia poblacional se esperaría que a medio o 
largo plazo la distribución poblacional de la concentración de 
cotinina en saliva (fumadores y no fumadores) se desplazara 
hacia la izquierda, tal y como se ilustra en la figura 1 (panel 
C). Los resultados de un estudio ecológico42 realizado en 27 
países de la Unión Europea apoyan la estrategia poblacional, 
ya que muestra cómo la prevalencia de consumo de tabaco 
y de la exposición pasiva al HAT en casa y en el trabajo dis-
minuye en los países con un mayor desarrollo e implemen-
tación de políticas de control de tabaquismo. Sin embargo, 
estas medidas poblacionales tienen un menor impacto en 
términos de tasas de abandono y de reducción del consumo 
que las estrategias de “alto riesgo”, debido a la sensibiliza-
ción por parte de la población diana. Este comportamiento 
es lo que Rose denominó “paradoja de la prevención”: una 
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medida preventiva que proporciona grandes beneficios para 
la comunidad le ofrece poco a cada uno de los individuos que 
participan en ella1.

Conclusión

La estrategia poblacional propuesta por Geoffrey Rose 
para los factores de riesgo como la hipertensión arterial o 
la hipercolesterolemia también muestra su aplicabilidad en 
el control de la epidemia del tabaquismo. En estos momen-
tos en que se han planteado políticas públicas de control de 
tabaquismo en todo el mundo parece conveniente tener en 
consideración la utilidad de la estrategia poblacional para el 
abordaje de este importante problema de salud, sin menos-
preciar intervenciones seleccionadas también de probada 
eficacia dirigidas a colectivos de “alto riesgo”.
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