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Μακροχρόνια έκθεση  
στο παθητικό κάπνισμα
Μέθοδοι εκτίμησης και παράγοντες  
που την επηρεάζουν

Πλήθος ερευνών καταδεικνύουν την αδιαμφισβήτητη αρνητική επίδραση 

της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα για την υγεία του ανθρώπου εξ αιτίας 

των μη αναστρέψιμων επιπτώσεών του. Παρ’ όλο που όλο και περισσότερες 

αντικαπνισματικές εκστρατείες υλοποιούνται τα τελευταία χρόνια, σήμερα ο 

αριθμός των καπνιστών είναι ο μεγαλύτερος που έχει καταγραφεί ποτέ στην 

ιστορία. Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η ανάλυση 

των υπαρχουσών μεθόδων εκτίμησης της μακροχρόνιας έκθεσης στο παθη-

τικό κάπνισμα, καθώς και η μελέτη των παραγόντων που την επηρεάζουν. Για 

την επιλογή των μελετών επιτεύχθηκε μια περιεκτική αναζήτηση στη βάση 

δεδομένων PubMed, το χρονικό διάστημα μεταξύ Μαρτίου και Μαΐου 2011, 

χρησιμοποιώντας όρους σχετικούς με το παθητικό κάπνισμα. Η εκτίμηση της 

έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα επιτεύχθηκε ως επί το πλείστον με τη χρήση 

ερωτηματολογίων, λόγω της πρακτικότητας, της αναδρομικής συλλογής πλη-

ροφοριών και του χαμηλού κόστους αυτής της μεθόδου. Τα ερωτηματολόγια 

που έχουν χρησιμοποιηθεί άλλοτε στερούνται εγκυρότητας και άλλοτε όχι. 

Ο έλεγχος της εγκυρότητας των ερωτηματολογίων επιτυγχάνεται μέσω των 

αντικειμενικών εκτιμήσεων των επιπέδων της νικοτίνης ή της κοτινίνης σε 

διάφορα υγρά του ανθρώπινου σώματος, όπως στο σάλιο, στον ορό αίματος 

και στα ούρα, τα οποία παρέχουν πληροφορίες για την έκθεση ενός ατόμου 

τις τελευταίες 48 ώρες. Κατά τους μελετητές, οι παράγοντες που επηρεάζουν 

την έκθεση για τους ενήλικες είναι οι συνθήκες καπνίσματος στο οικογενειακό 

και το εργασιακό περιβάλλον, ενώ για τα παιδιά οι συνθήκες καπνίσματος 

κυρίως στο οικογενειακό περιβάλλον. Παραλείπονται δεδομένα ή έστω γί-

νεται ελάχιστη αναφορά για την επίδραση του κοινωνικού περιβάλλοντος. 

Με βάση τα παραπάνω, οι σημαντικότεροι περιορισμοί των υπαρχουσών 

μεθόδων εκτίμησης της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα είναι η έλλειψη 

ελέγχου εγκυρότητας και αξιοπιστίας, η χρήση βιοδεικτών με περιορισμένη 

δυνατότητα εκτίμησης, καθώς και η μειωμένη αναφορά στην επίδραση του 

κοινωνικού περιβάλλοντος. Μελλοντικές μελέτες για τη δημιουργία πιο 

έγκυρων και αξιόπιστων εργαλείων εκτίμησης της έκθεσης στο παθητικό 

κάπνισμα θα ήταν συμφέρουσες για τη δημόσια υγεία.

επιπτώσεών του στην υγεία του ανθρώπου.3−5 Οι αρνητικές 

επιπτώσεις του ΠΚ, οι οποίες δεν εστιάζονται μόνο στους 

ενήλικες αλλά και στα νήπια, τα παιδιά και τους εφήβους, 

έχουν τεκμηριωθεί από πολλές μελέτες.6−11 Στους ενήλικες, 

το ΠΚ συνδέεται με διάφορες μορφές καρκίνου, κυρίως 

με καρκίνο των πνευμόνων12 και του μαστού για τις νέες 

γυναίκες,13 καρδιαγγειακά νοσήματα,14−16 καθώς και νοσή-

ματα του αναπνευστικού συστήματος.17,18 Στα παιδιά, το 

ΠΚ συνδέεται με ασθένειες του κατώτερου αναπνευστικού 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η έμμεση έκθεση στον καπνό ή η έκθεση στον περι-

βαλλοντικό καπνό, γνωστή ως παθητικό κάπνισμα (ΠΚ), 

είναι η ακούσια έκθεση των μη καπνιστών στα προϊόντα 

που απελευθερώνονται κατά την καύση του καπνού σε 

συνδυασμό με τον καπνό που απελευθερώνεται από τον 

ενεργητικό καπνιστή.1,2 Είναι γνωστό ότι το ΠΚ αποτελεί 

απειλή για τη δημόσια υγεία εξ αιτίας των μη αναστρέψιμων 
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συστήματος όπως άσθμα, πνευμονία, χρόνια μέση ωτίτιδα, 

σύνδρομο αιφνίδιου θανάτου στα νήπια.6−11

Ο Αμερικανικός Οργανισμός Προστασίας Περιβάλ-

λοντος αναφέρει ότι 150.000−300.000 των παιδιών στις 

ΗΠΑ πάσχουν από νοσήματα του κατώτερου αναπνευ-

στικού συστήματος και ότι εμφανίζονται 13.000−60.000 

νέες περιπτώσεις άσθματος κάθε χρόνο που μπορούν 

να αποδοθούν στο ΠΚ.19 Στατιστικά στοιχεία αναφέρουν 

ότι >126 εκατομμύρια Αμερικανοί και 130 εκατομμύρια 

Κινέζοι ενήλικες μη καπνιστές εισπνέουν καθημερινά αέρα 

μολυσμένο με προϊόντα που απελευθερώνονται κατά την 

καύση του καπνού.20,21 Στην Ελλάδα έχει βρεθεί ότι το 56% 

των υγιών και το 86% των ατόμων με χρόνιες νόσους 

εκτίθενται στο ΠΚ.22

Σε παγκόσμιο επίπεδο υπολογίζεται ότι >700 εκα-

τομμύρια παιδιά και 500 εκατομμύρια έγκυες γυναίκες 

εκτίθενται καθημερινά στο ΠΚ.20,21 Επί πλέον, ο Παγκό-

σμιος Οργανισμός Υγείας αποδίδει στο ΠΚ το θάνατο >4 

εκατομμυρίων ανθρώπων ετήσια και ο αριθμός αυτός 

αναμένεται να αυξηθεί στα 10 εκατομμύρια ανά έτος έως το 

2030.23 Μολονότι όλο και περισσότερες αντικαπνισματικές 

εκστρατείες υλοποιούνται τα τελευταία χρόνια, ο αριθμός 

των καπνιστών σήμερα είναι ο μεγαλύτερος που έχει κα-

ταγραφεί ποτέ στην ιστορία. Υπολογίζεται ότι καπνίζουν 

>1,25 δισεκατομμύρια άνθρωποι.4,21,24

Τα σταθερά αυξανόμενα επίπεδα χρήσης του καπνού και 

των μη αναστρέψιμων επιπλοκών του για τη δημόσια υγεία 

είχαν ως αποτέλεσμα να χαρακτηριστεί η χρήση καπνού 

από τους νέους ανθρώπους ως «παιδιατρική ασθένεια» και 

«παιδιατρική επιδημία».25

Με βάση τα παραπάνω, κρίνεται αναγκαία η συνθετική 

και η κριτική παρουσίαση των πληροφοριών που προέρχο-

νται από πρωτογενή άρθρα για τις διάφορες μεθόδους οι 

οποίες έχουν χρησιμοποιηθεί έως σήμερα για την εκτίμηση 

της έκθεσης στο ΠΚ, καθώς και των παραγόντων που την 

επηρεάζουν. Η εν λόγω παρουσίαση θα επισημάνει τους 

περιορισμούς των υπαρχουσών μεθόδων εκτίμησης της 

έκθεσης στο ΠΚ ανοίγοντας το δρόμο για μελλοντικές 

μελέτες όσον αφορά στη δημιουργία πιο έγκυρων και 

αξιόπιστων εργαλείων εκτίμησης της έκθεσης στο ΠΚ, οι 

οποίες θα προασπίσουν τη δημόσια υγεία.

Οι σκοποί της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης 

ήταν η ανάλυση των υπαρχουσών μεθόδων εκτίμησης της 

μακροχρόνιας έκθεσης στο ΠΚ και η μελέτη των παραγόντων 

που την επηρεάζουν. Οι διαφορές και τα κοινά σημεία που 

υπάρχουν μεταξύ των μεθόδων, καθώς και τα πλεονεκτή-

ματα και τα μειονεκτήματα της κάθε μίας, αναλύονται σε 

βάθος. Για την επιλογή των μελετών πραγματοποιήθηκε 

μια περιεκτική αναζήτηση στη βάση δεδομένων PubMed, 

το χρονικό διάστημα μεταξύ Μαρτίου και Μαΐου 2011, 

χρησιμοποιώντας όρους σχετικούς με το ΠΚ, όπως π.χ. 

“passive smoking”, “secondhand smoke”, “environmental 

tobacco smoke” σε συνδυασμό με τις μεθόδους μέτρησης 

(“questionnaire”, “assessment of SHS”, “biomarkers”, “cotinine”, 

“saliva”, “serum”, “urine”).

2. ΜΕΘΟΔΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΕΚΘΕΣΗΣ  

ΣΤΟ ΠΑΘΗΤΙΚΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ

Στις επιδημιολογικές μελέτες, η συλλογή δεδομένων 

για την έκθεση στο ΠΚ γίνεται ως επί το πλείστον με τη 

χρήση ερωτηματολογίων,17,22,26 λιγότερο συχνά με μέτρη-

ση βιοδεικτών –όπως την κοτινίνη– από διάφορα υγρά 

του ανθρώπινου σώματος,19,27,28 και σπάνια από παθητικά 

όργανα παρακολούθησης.29−31 Η κάθε μέθοδος παρουσι-

άζει πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα όσον αφορά στην 

εγκυρότητά της, ενώ καλύπτει διαφορετικές πλευρές έκθε-

σης. Η παρούσα ανασκόπηση δείχνει ότι οι μελετητές που 

ασχολούνται με την εκτίμηση της έκθεσης των ενηλίκων 

στο ΠΚ αντλούν συνήθως πληροφορίες από το οικογενει-

ακό και το εργασιακό περιβάλλον και σπανιότερα από το 

κοινωνικό περιβάλλον (πίν. 1). Για τα παιδιά, οι πληροφορίες 

συνήθως προέρχονται από το οικογενειακό περιβάλλον και 

σπάνια από το κοινωνικό περιβάλλον (πίν. 2).

Με βάση την παραπάνω αναζήτηση και τις ανάγκες της 

μελέτης, τα θέματα τα οποία καλύφθηκαν στην παρούσα 

ανασκόπηση περιελάμβαναν (α) ερωτηματολόγια των 

οποίων η εγκυρότητα δεν έχει ελεγχθεί, (β) ερωτηματολό-

για των οποίων η εγκυρότητα έχει ελεγχθεί και (γ) κλινική 

σημαντικότητα της επιλογής χρήσης της πρώτης ή της 

δεύτερης κατηγορίας ερωτηματολογίων.

2.1. Ερωτηματολόγια των οποίων η εγκυρότητα  
δεν έχει ελεγχθεί

Οι πίνακες 1 και 2 παρουσιάζουν συγκεντρωτικά τις 

δημοσιευμένες έρευνες εκτίμησης της έκθεσης στο ΠΚ 

μέσω ερωτηματολογίων. Τα ερωτηματολόγια είναι η πλέον 

συνήθης μέθοδος συλλογής πληροφοριών, κυρίως για 

μεγάλου μεγέθους δείγματος έρευνες, επειδή πρόκειται 

για μια πρακτική, μη παρεμβατική μέθοδο χαμηλού κό-

στους. Τα ερωτηματολόγια θεωρούνται κατάλληλα για 

πολλούς λόγους. Κατ’ αρχήν, η συλλογή πληροφοριών για 

την έκθεση σε ρύπους γίνεται αναδρομικά, γεγονός πολύ 

σημαντικό, όταν σε ορισμένες περιπτώσεις δεδομένα από 

βιοδείκτες ή ατμοσφαιρικούς ρύπους δεν είναι δυνατόν 

να συλλεχθούν. Στη συνέχεια, παρέχουν πληροφορίες για 

μεγάλο χρονικό διάστημα έκθεσης, ενώ η διαβεβαίωση 
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Πίνακας 1. Συγκεντρωτική παρουσίαση ερευνών εκτίμησης έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα μέσω ερωτηματολογίων σε ενήλικες.

 Άρθρο Χώρα Μέθοδος Χώρος έκθεσης Επίπεδο έκθεσης Εκτιθέμενοι

McElduff  
et al33

Αυστραλία 
Νέα Ζηλανδία

Γραπτή συμπλήρωση Οικία (1 ερώτηση)
Εργασία (1 ερώτηση)

Μη έκθεση
Έκθεση (>0 φορές την εβδομάδα)

73%

Pitsavos  
et al22

Ελλάδα Γραπτή συμπλήρωση Οικία (2 ερωτήσεις)
Εργασία (1 ερώτηση)

Μη έκθεση
Σποραδική έκθεση (<3 φορές  

την εβδομάδα)
Συχνή έκθεση (>3 φορές  

την εβδομάδα)

97%

Villeneuve  
et al39

Καναδάς Ηλεκτρονική 
συμπλήρωση

Οικία (2 ερωτήσεις)
Εργασία (2 ερωτήσεις)

− ---

Eisner et al17 Αμερική Τηλεφωνική 
συνέντευξη

Οικία (3 ερωτήσεις)
Εργασία (1 ερώτηση)

Μη έκθεση
Έκθεση (>0 φορές την εβδομάδα) ---

Patja et al34 Φινλανδία Γραπτή συμπλήρωση Οικία
Εργασία
Ελεύθερος χρόνος

Μη έκθεση
Έκθεση (>1 ώρα την ημέρα) 

5,6% άνδρες
3,6% γυναίκες

Rudatsikira  
et al38

Καμπότζη Συνέντευξη Οικία
Εργασία
Δημόσιοι χώροι

Μη έκθεση
1−2 φορές την εβδομάδα
3−6 φορές την εβδομάδα
>7 φορές την εβδομάδα

37,4%
Σπίτι: 10,3% άνδρες,
 23,7% γυναίκες 

31,4% έγκυες

Wang et al37 Κίνα Συνέντευξη Γενική έκθεση (1 ερώτηση)
Οικία (2 ερωτήσεις)

Μη έκθεση
Έκθεση (>0 φορές/εβδομάδα)

48%

Πίνακας 2. Συγκεντρωτική παρουσίαση ερευνών εκτίμησης έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα μέσω ερωτηματολογίων σε παιδιά.

Άρθρο Χώρα Μέθοδος Χώρος έκθεσης Επίπεδο έκθεσης Εκτιθέμενοι

Biagini et al40 Αμερική Γραπτή συμπλήρωση ή 
τηλεφωνική συνέντευξη

Οικία (1 ερώτηση) Μη έκθεση
1−19 τσιγάρα την ημέρα
>20 τσιγάρα την ημέρα

29%

Mannino et al8 Αμερική Γραπτή συμπλήρωση Οικία (2 ερωτήσεις) Μη έκθεση
Καθημερινή έκθεση

37%

Global Youth  
Tobacco Survey  
et al24

Γραπτή συμπλήρωση Οικία
Δημόσιοι χώροι

Μη έκθεση
1−2 ημέρες την εβδομάδα
3−4 ημέρες την εβδομάδα
4−6 ημέρες την εβδομάδα
7 ημέρες την εβδομάδα

48,9% οικία
60,9% δημόσιοι χώροι

Kyrlesi et al41 Ελλάδα Γραπτή συμπλήρωση Οικία
Δημόσιοι χώροι −

89,8% οικία
94,1% δημόσιοι χώροι

της εμπιστευτικότητας των πληροφοριών μέσα από την 

ανωνυμία και την εξασφάλιση της εχεμύθειας μειώνει την 

πιθανότητα άρνησης από τους συμμετέχοντες της έρευνας. 

Η αξιολόγηση του καπνίσματος και της έκθεσης στο ΠΚ 

διά μέσου της μεθόδου της αυτοαναφοράς (self-report) 

επιτυγχάνεται είτε μέσω γραπτής (αυτοδιαχειριζόμενο 

ερωτηματολόγιο) είτε μέσω προφορικής επικοινωνίας 

(προσωπική συνέντευξη) (πίνακες 1, 2).32

Μια από τις μεγαλύτερες έως σήμερα σε μέγεθος 

σχετικές μελέτες στην Ελλάδα είναι η CARDIO 2000, η 

οποία εξέτασε τη σχέση ανάμεσα στο ΠΚ και τον κίνδυνο 

πρόκλησης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου σε 847 ασθενείς 

με ένα πρώτο περιστατικό οξέος στεφανιαίου συνδρόμου 

και 1.078 τυχαία επιλεγμένα υγιή άτομα.22 Η έκθεση στο 

ΠΚ εκτιμήθηκε μέσω ενός εμπιστευτικού ερωτηματολογίου 

που συμπληρωνόταν μέσω μιας ειδικής συνέντευξης. Οι 

ερωτήσεις που χρησιμοποιήθηκαν ήταν: «εκτίθεσαι στο 

κάπνισμα των άλλων ανθρώπων για παραπάνω από 30 

min την ημέρα, τον τελευταίο καιρό;» (η ερώτηση αυτή 

διατυπώθηκε για την έκθεση στο χώρο της οικίας και για 

την έκθεση στον εργασιακό χώρο ξεχωριστά), «για πόσα 

χρόνια ως ενήλικας μένεις με κάποιον που καπνίζει τακτικά;». 

Για να αντιμετωπίσουν το πρόβλημα της προκατάληψης 

που υπάρχει σε μια εκτίμηση αυτοαναφοράς, οι ερευνητές 
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ζήτησαν από φίλους ή συγγενείς των συμμετεχόντων να 

απαντήσουν τις ίδιες ερωτήσεις. Συγκρίνοντας τα δεδομένα 

των απαντήσεων από τους ερευνώμενους −ασθενείς και 

μη− και τους φίλους-συγγενείς, παρατηρήθηκε υψηλή 

συσχέτιση. Άλλες παράμετροι που εκτιμήθηκαν ήταν το 

μορφωτικό επίπεδο, το μέσο ετήσιο εισόδημα της πεντα-

ετίας, τα κλινικά συμπτώματα κατάθλιψης, η φυσική δρα-

στηριότητα, οι διατροφικές συνήθειες, καθώς και ιατρικές 

πληροφορίες, όπως αρτηριακή πίεση, συστολική-διαστολική 

πίεση. Με βάση τη συνήθεια καπνίσματος, οι δοκιμαζόμενοι 

χαρακτηρίστηκαν ως τωρινοί καπνιστές, όποιοι κάπνιζαν 

τουλάχιστον ένα τσιγάρο την ημέρα, πρώην καπνιστές, 

όποιοι διέκοψαν το κάπνισμα >1 χρόνο, και μη καπνιστές. 

Τα αποτελέσματα της CARDIO 200022 έδειξαν ότι από 

τους μη καπνιστές που είχαν περιστασιακή ή κανονική 

έκθεση στο ΠΚ, το 47% παρουσίαζε μεγαλύτερο κίνδυνο 

να αναπτύξει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο έναντι των μη 

καπνιστών που δεν εκτίθεντο στο ΠΚ. Επίσης, ένας μη 

καπνιστής που είχε τακτική έκθεση στο ΠΚ και παρουσίαζε 

τέσσερις από τους πέντε συνηθισμένους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου (υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, μη 

φυσική δραστηριότητα, οικογενειακό ιστορικό για πρόωρες 

στεφανιαίες καρδιακές νόσους και υπερχοληστεριναιμία) 

είχε τον ίδιο κίνδυνο να εμφανίσει στεφανιαία νόσο με 

έναν καπνιστή που είχε δύο από τους καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου. Επί πλέον, βρέθηκε υψηλότερος 

κίνδυνος εμφάνισης στεφανιαίας νόσου από την έκθεση 

στον εργασιακό χώρο απ’ ό,τι στην έκθεση στο σπίτι, 97% 

και 33%, αντίστοιχα, με το συνδυασμό τους να διπλασιάζει 

τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο.

Η μελέτη του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) με 

την κωδική ονομασία “Monica Project” εξέτασε τις τάσεις 

και τους καθοριστικούς παράγοντες των καρδιαγγειακών 

παθήσεων σε περισσότερες από 20 χώρες, για χρονικό 

διάστημα >10 έτη.33 Χρησιμοποιήθηκαν διαφορετικές 

ερωτήσεις για την εκτίμηση της έκθεσης στο ΠΚ ανάλογα 

με την περιοχή όπου ελάμβαναν χώρα οι μετρήσεις. Ερωτή-

σεις που χρησιμοποιήθηκαν ήταν: «Πόσα μέλη του σπιτιού 

καπνίζουν κατά την παρουσία σου;», «υπάρχουν υπάλληλοι 

που καπνίζουν στο εσωτερικό του ίδιου χώρου που εσύ 

δουλεύεις;», «εκτίθεσαι στο ΠΚ στο σπίτι;», «εάν δουλεύεις 

εκτός σπιτιού, εσύ εκτίθεσαι στο κάπνισμα;» και «πόσες 

ώρες κατά μέσον όρο την ημέρα εκτίθεσαι στο ΠΚ;». Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι οι γυναίκες που εκτίθενται στο 

ΠΚ, κυρίως στην οικία, έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφα-

νίσουν στεφανιαία νόσο. Η σχέση ανάμεσα στην εμφάνιση 

στεφανιαίας νόσου και την έκθεση στο ΠΚ επηρεάζεται 

περισσότερο από τον παράγοντα φύλο και ηλικία, και όχι 

τόσο από τον παράγοντα μόρφωση, το ιστορικό καρδιακών 

νοσημάτων και το δείκτη μάζας σώματος.

Ακολουθώντας το πρωτόκολλο του προαναφερθέντος 

“Monica Project”, μελέτη στη Φινλανδία εξέτασε τις μετα-

βολές οι οποίες επήλθαν στην έκθεση στο ΠΚ στο χρονικό 

διάστημα 1992−2002 σε ενήλικες, ηλικίας 25−65 ετών, στον 

εργασιακό χώρο, στην οικία και στον ελεύθερο χρόνο.34 Η 

μελέτη χρησιμοποίησε ένα αυτοδιαχειριζόμενο ερωτημα-

τολόγιο για την έκθεση στο ΠΚ, το οποίο επιβεβαιωνόταν 

από μια νοσηλεύτρια. Οι πληροφορίες που παρέχονταν 

μέσα από το ερωτηματολόγιο αφορούσαν στη διάρκεια 

έκθεσης (σε min) των δοκιμαζόμενων στο χώρο εργασίας, 

στο σπίτι και στον ελεύθερο χρόνο. Από τα αποτελέσματα 

προέκυψε ότι ο αριθμός των ατόμων που εκτίθενται στο ΠΚ 

για >1 ώρα μειώθηκε κατά 50% κατά το χρονικό διάστη-

μα 1992−1997, χωρίς όμως να έχει σημειωθεί σημαντική 

διαφορά σε όσους είχαν έκθεση για <1 ώρα καθημερινά.34

Σχετικά πρόσφατη μελέτη εξέτασε την επίδραση του 

ΠΚ στην αύξηση του κινδύνου για χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια σε 2.113 ενήλικες, ηλικίας 55−75 ετών, 

μέσω δομημένης τηλεφωνικής συνέντευξης και ιατρικού 

ιστορικού.17 Πληροφορίες για τη συνολική έκθεση των 

συμμετεχόντων στο ΠΚ συλλέχθηκαν με διαφορετικές 

ερωτήσεις ανάλογα με την ηλικιακή περίοδο. Για την εκτί-

μηση των δοκιμαζόμενων κατά την προγεννητική περίοδο 

ρωτήθηκαν τα εξής: «Κάπνιζε η μητέρα σου κατά την 

εγκυμοσύνη;». Για την παιδική και την εφηβική ηλικία, η 

εκτίμηση του ΠΚ από το χώρο του σπιτιού πραγματοποιείτο 

μέσω της ερώτησης «κατά την ανάπτυξή σου έως και τα 18 

χρόνια, για πόσα χρόνια συνολικά διέμενες στο ίδιο σπίτι 

με κάποιον που κάπνιζε οποιοδήποτε προϊόν καπνού;». 

Η συνολική έκθεση για το χώρο του σπιτιού προερχόταν 

από το άθροισμα των δύο παραπάνω ερωτήσεων. Εκτός 

από αυτό, πληροφορίες για τη συνολική έκθεση στο χώρο 

της εργασίας παρέχονταν μέσω της ερώτησης: «Σκέψου, 

συνολικά για πόσα χρόνια εσύ εκτίθεσαι κανονικά στο 

κάπνισμα ενός ανθρώπου μέσα από τον εργασιακό χώρο;». 

Επειδή στον εργασιακό χώρο η έκθεση στο ΠΚ πιθανόν 

να είναι μεγαλύτερη για κάποια επαγγέλματα, εκτιμήθηκε 

η έκθεση σε ατμό, αέρια, σκόνη ή αναθυμιάσεις κατά τη 

διάρκεια της πιο μακροχρόνιας εργασίας, χρησιμοποιώντας 

μια ερώτηση που αναπτύχθηκε για τη μελέτη με τίτλο 

European Community Respiratory Health Survey.35 Από 

τα αποτελέσματα βρέθηκε ότι η αθροιστικά υψηλότερη 

έκθεση κατά τη διάρκεια της ζωής στην οικία και στο χώρο 

εργασίας συνδέεται με μεγαλύτερο κίνδυνο για χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Κατά τους μελετητές, η 

μόνη εφικτή μέθοδος για την εκτίμηση της έκθεσης στο 

ΠΚ κατά τη διάρκεια της ζωής είναι το ερωτηματολόγιο, 

καθώς η ευρέως χρησιμοποιούμενη μέθοδος των βιοδει-

κτών παρέχει πληροφορίες για λίγα 24ωρα.36

Πρόσφατη μελέτη στην Κίνα με 12.036 εθελοντές (3.894 
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καπνιστές, 8.142 μη καπνιστές), ηλικίας 18−69 ετών, υιο-

θέτησε συνέντευξη πρόσωπο με πρόσωπο προκειμένου 

να συλλέξει πληροφορίες σχετικά με την έκθεση στο ΠΚ.37 

Παθητικοί καπνιστές θεωρήθηκαν εκείνοι που τουλάχιστον 

μία φορά την εβδομάδα εκτίθεντο στον καπνό ενός κα-

πνιστή. Η σχετική ερώτηση ήταν: «Συνήθως πόσες φορές 

την εβδομάδα ένας καπνιστής καπνίζει μπροστά σου; (για 

15 min τουλάχιστον)». Για την έκθεση στο ΠΚ στην οικία, 

η ερώτηση ήταν: «Συνήθως πόσες φορές την εβδομάδα 

καπνίζει ένας καπνιστής μπροστά σου, στο σπίτι;». Επί πλέον, 

έγιναν ερωτήσεις σχετικές με τη στάση των δοκιμαζομένων 

απέναντι στο κάπνισμα και τη γνώση τους γύρω από τις 

αρνητικές επιπτώσεις του καπνίσματος. Από τα αποτελέ-

σματα βρέθηκε ότι το 48,3% των μη καπνιστών εκτίθεντο 

στο ΠΚ στην οικία και ότι ο βαθμός έκθεσης εξαρτιόταν 

από παράγοντες όπως φύλο, ηλικία, περιοχή, μόρφωση, 

επάγγελμα και συζυγική κατάσταση.37

Μελέτη στην Καμπότζη χρησιμοποίησε ένα πρότυπο 

ερωτηματολόγιο για να προσδιοριστεί η έκταση του φαι-

νομένου του ΠΚ.38 Το ερωτηματολόγιο απαντήθηκε από 

13.988 ενήλικες καπνιστές, περιελάμβανε πληροφορίες για 

την έκθεση στο ΠΚ, τη χρήση καπνού, τους λόγους έναρξης 

καπνίσματος, τη γνώση και τις στάσεις για τη διακοπή του 

καπνίσματος, τη διατροφή, καθώς και για την υγεία των 

γυναικών. Από τα αποτελέσματα προέκυψε ότι υπήρχαν 

διαφορές ανάλογα με το φύλο, το μορφωτικό επίπεδο και 

την κοινωνικοοικονομική κατάσταση των ατόμων.

Ενδιαφέρουσες πληροφορίες παρέχει καναδική μελέ-

τη, η οποία εξέτασε την επίδραση του ΠΚ στην εμφάνιση 

καρκίνου του παγκρέατος κατά την παιδική ηλικία και την 

ενηλικίωση σε 583 άτομα που έπασχαν από καρκίνο του 

παγκρέατος και 4.813 υγιή άτομα.39 Οι πληροφορίες για 

άλλους παράγοντες κινδύνου για καρκίνο, καθώς και για 

την έκθεση στο ΠΚ στην οικία και στην εργασία, δόθηκαν 

μέσω ερωτηματολογίου. Η έκθεση στο ΠΚ αξιολογήθηκε, 

δηλώνοντας τον πρώτο και τον τελευταίο χρόνο παραμο-

νής σε κάθε κατοικία, καθώς και τον αριθμό των τακτικών 

καπνιστών που κατοικούσαν στην ίδια κατοικία. Παρομοί-

ως, η έκθεση στο ΠΚ στο χώρο εργασίας αξιολογήθηκε, 

δηλώνοντας για κάθε απασχόληση που διήρκησε >1 έτος 

τα χρόνια παραμονής και τον αριθμό των καπνιστών στον 

άμεσο χώρο εργασίας. Κατά τους ερευνητές, τα αποτελέσματα 

σε αυτού του είδους τις μελέτες μπορούν να επηρεαστούν 

από προκατάληψη για το πώς τα άτομα που πάσχουν από 

μια ασθένεια αναφέρονται στην έκθεσή τους στο ΠΚ, σε 

σχέση με υγιή άτομα.

Σχετικά διαφορετική μεθοδολογία υιοθετήθηκε σε 

μελέτη που εξέτασε την επίδραση του ΠΚ στην ανάπτυξη 

αλλεργικής ρινίτιδας και λοιμώξεων του ανώτερου ανα-

πνευστικού συστήματος σε δείγμα 633 νηπίων.40 Η μελέτη 

χρησιμοποίησε ερωτηματολόγια και ο προσδιορισμός 

της έκθεσης στο ΠΚ πραγματοποιήθηκε αθροίζοντας 

τον αριθμό των τσιγάρων που κάπνιζε καθημερινά κάθε 

καπνιστής στο σπίτι του νηπίου. Η κατηγοριοποίηση των 

νηπίων περιελάμβανε 0, 1−19 και >20 τσιγάρα ανά ημέρα 

έκθεσης στο ΠΚ. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα νήπια 

που εκτίθεντο σε >20 τσιγάρα ημερησίως είχαν σημαντικό 

κίνδυνο να εμφανίσουν αλλεργική ρινίτιδα στην ηλικία του 

1 έτους. Βρέθηκε επίσης ότι η έκθεση στο ΠΚ αποτελεί 

σημαντικό παράγοντα κινδύνου για ρινίτιδα σε παιδιά 

ηλικίας 3 μηνών έως 7 ετών.

Προκειμένου να αντιμετωπίσει το πρόβλημα της έλ-

λειψης εγκυρότητας στις απαντήσεις των παιδιών όσον 

αφορά στην έκθεση στο ΠΚ, προηγούμενη μελέτη σε 

δείγμα 17.448 παιδιών, ηλικίας <10 ετών, απηύθυνε τις 

εξής ερωτήσεις σε έναν από τους δύο γονείς: (α) «Υπάρχει 

κάποιος που να καπνίζει μέσα στο σπίτι;» και (β) «ποιος 

είναι ο μέσος όρος των ημερών μέσα στην εβδομάδα που 

καπνίζουν στο σπίτι;».8 Επίσης, οι γονείς ερωτήθηκαν για 

οξέα νοσήματα του αναπνευστικού και οξεία επιδείνωση 

των χρόνιων αναπνευστικών νοσημάτων των παιδιών κατά 

την περίοδο των δύο εβδομάδων πριν από την έρευνα. Από 

τα αποτελέσματα προέκυψε ότι τα παιδιά με υψηλότερη 

έκθεση στο ΠΚ είχαν περισσότερα περιστατικά έντονων 

αναπνευστικών νοσημάτων, 21% περισσότερες ημέρες 

περιορισμού σε δραστηριότητες, 31% περισσότερες ημέρες 

παραμονής στο κρεβάτι και 39% περισσότερες ημέρες 

αποχής από το σχολείο σε σύγκριση με αυτά που δεν είχαν 

έκθεση στο ΠΚ.8

Η επέκταση της έκθεσης του ΠΚ στην εφηβική ηλικία έχει 

μελετηθεί σε πολλές χώρες μέσω της Global Youth Tobacco 

Survey.24 Η σχετική μελέτη βασίστηκε στη συμπλήρωση 

ερωτηματολογίων από παιδιά ηλικίας 13−15 ετών και 

παρείχε μεταξύ άλλων πληροφορίες και για την παθητική 

έκθεσή τους στο κάπνισμα. Η εκτίμηση της έκθεσης στο 

ΠΚ αναφερόταν στην οικία και σε δημόσιους χώρους. 

Δεδομένα από 43 χώρες έδειξαν ότι τα ποσοστά έκθεσης 

των παιδιών ήταν 48,9% και 60,9% από τους χώρους της 

κατοικίας και των δημοσίων εκδηλώσεων, αντίστοιχα.24 Το 

τμήμα της μελέτης που διεξήχθη στην Ελλάδα έδειξε ότι 

89,8% των παιδιών εκτίθεντο στο ΠΚ στην κατοικία και το 

94,4% σε δημόσιους χώρους.41

Τα κυριότερα συμπεράσματα με βάση τα παραπάνω 

αφορούν στο γεγονός ότι αδύνατο σημείο των ερευνών 

που χρησιμοποιούν ως εργαλείο για συλλογή δεδομένων 

το ερωτηματολόγιο είναι η προκατάληψη. Το συγκεκριμένο 

πρόβλημα είναι πλέον σύνηθες, όταν η επιθυμία για κοινωνική 

αποδοχή είναι μεγαλύτερη.42 Τα άτομα που πάσχουν από 
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Πίνακας 3. Βιοδείκτες ελέγχου εγκυρότητας ερωτηματολογίων έκθεσης 
στο παθητικό κάπνισμα.

Μέθοδος ελέγχου 

εγκυρότητας Μελέτη

Όριο διαχωρισμού

(εκτιθέμενος/ 

μη εκτιθέμενος)

Μέτρηση κοτινίνης σε 
δείγμα σιέλου

Emmons et al53 10 ng/mL

Boyd55 31 ng/mL

Sandhu62 14 ng/mL

Μέτρηση κοτινίνης σε 
δείγμα ορού

Caraballo46 15 ng/mL

Olivieri et al51 14 ng/mL

Nondahl44 15 ng/mL

Μέτρηση κοτινίνης σε 
δείγμα ούρων

Britton56 200 ng/mL

Callais58 0,34 ng/mL

Webb54 80 ng/mL

Jurado57 10 ng/mg

Gehring et al59 2 ng/mL

Μέτρηση νικοτίνης στον 
αέρα

Gehring et al59 0,24 mg/m3

κάποια νόσο συσχετιζόμενη με το κάπνισμα οδηγούνται 

στην προβολή μιας πραγματικότητας διαφορετικής από 

την αληθινή. Η λανθασμένη ταξινόμηση των ατόμων σε 

καπνιστές και μη καπνιστές είναι από τα πλέον συνήθη 

προβλήματα των ερωτηματολογίων, το οποίο μπορεί να 

οφείλεται σε λάθος ή αδυναμία του ατόμου να ενθυμηθεί 

παλαιότερες συνθήκες έκθεσης, σε έλλειψη γνώσης ή ακόμη 

και σε σκόπιμο λάθος. Επίσης, η αδυναμία προσδιορισμού 

του μεγέθους της έκθεσης, καθώς και η έλλειψη ενός πρό-

τυπου ερωτηματολογίου για την εκτίμηση της κατάστασης 

του καπνίσματος, είναι από τα πλέον σημαντικά αδύνατα 

σημεία της μεθόδου του ερωτηματολογίου.

2.2. Ερωτηματολόγια των οποίων η εγκυρότητα  
έχει ελεγχθεί

Η εγκυρότητα των ερωτηματολογίων αξιολόγησης 

της έκθεσης στο ΠΚ είναι σχετικά περιορισμένη λόγω της 

υποκειμενικής εκτίμησης της έκθεσης. Το γεγονός αυτό 

οδηγεί στην ανάγκη υιοθέτησης αντικειμενικών μεθόδων 

εκτίμησης της έκθεσης στο ΠΚ, όπως η μέτρηση ενός 

βιολογικού δείκτη, σε μία τουλάχιστον υποομάδα της 

όλης μελέτης. Ο πλέον συνήθης βιολογικός δείκτης που 

χρησιμοποιείται είναι η κοτινίνη, μεταβολίτης της νικοτίνης, 

που μπορεί να μετρηθεί αξιόπιστα σε διάφορα βιολογικά 

υγρά όπως στο σίελο, στο αίμα και στα ούρα (πίν. 3).27,28 Η 

κοτινίνη έχει χρόνο ημιζωής 16−20 ώρες27,28,43 σε σύγκριση 

με τη νικοτίνη που έχει 2−3 ώρες περίπου στο αίμα και 

επομένως έχει τη δυνατότητα να παράσχει πληροφορίες 

για την έκθεση εντός των προηγούμενων 2−3 ημερών και 

όχι μόνο για λίγες ώρες. Επίσης, η χρήση της κοτινίνης έχει 

δύο πλεονεκτήματα: (α) βοηθά στο να διευκρινιστεί σε 

ποιο επίπεδο ο βαθμός έκθεσης συμφωνεί με τις απαντή-

σεις που δόθηκαν από τους συμμετέχοντες της μελέτης 

και (β) παρέχει μια ένδειξη της ακρίβειας με την οποία οι 

συμμετέχοντες χαρακτήρισαν την έκθεσή τους.44 Αρκετοί 

ερευνητές εξέτασαν τη σχέση που υπάρχει ανάμεσα στις 

απαντήσεις που δίνονται σε ένα ερωτηματολόγιο έκθεσης 

ΠΚ και στα δεδομένα από τη μέτρηση του βιοδείκτη, έτσι 

ώστε να αξιολογηθεί η εγκυρότητα του ερωτηματολογίου 

και η πιθανή μελλοντική του χρήση. Όμως, όπως παρατη-

ρείται στον πίνακα 2, υπάρχει μεγάλη απόκλιση στο όριο 

διαχωρισμού (εκτιθέμενος/μη εκτιθέμενος) για κοτινίνη το 

οποίο έχει υιοθετηθεί από τις υπάρχουσες μελέτες. Το όριο 

διαχωρισμού σε δείγματα σιέλου κυμαίνεται στα 10−31 ng/

mL, το αντίστοιχο όριο σε δείγματα ορού σε 10−15 ng/mL, 

ενώ το όριο σε δείγματα ούρων κυμαίνεται στα 0,34−200 

ng/mL, αντίστοιχα.

Σχετικά πρόσφατη μελέτη χρησιμοποίησε ερωτημα-

τολόγια για την εκτίμηση της έκθεσης στο ΠΚ σε δείγμα 

2.800 ατόμων, ηλικίας 53−75 ετών.44 Παράλληλα, πραγ-

ματοποιήθηκε μέτρηση των επιπέδων κοτινίνης ορού σε 

643 από τους συμμετέχοντες. Για την έκθεση στο σπίτι, 

οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν τα εξής: «Πόσοι άνθρωποι 

από αυτούς που διαμένουν στο σπίτι σου καπνίζουν μέσα 

σ’ αυτό;». Στη συνέχεια, τα άτομα που διέμεναν με έναν 

καπνιστή ερωτήθηκαν: «Πόσα τσιγάρα καπνίζει το άτομο 

αυτό μέσα στο σπίτι;». Για την έκθεση στο ΠΚ στο χώρο 

εργασίας, οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν: (α) «Πόση ώρα 

εκτίθεσαι στον καπνό στο χώρο εργασίας σας;» και (β) 

«όταν μυρίζεις καπνό τσιγάρου, πόσοι άνθρωποι καπνίζουν 

στον ίδιο χώρο;». Όσον αφορά στην έκθεση σε κοινωνικές 

εκδηλώσεις, έγινε η παρακάτω ερώτηση: «Πόσο συχνά εκτί-

θεσαι στο ΠΚ σε κοινωνικές εκδηλώσεις εκτός του σπιτιού;». 

Όσοι απάντησαν ότι τουλάχιστον μία φορά εκτίθεντο στο 

ΠΚ στις κοινωνικές εκδηλώσεις εκτός σπιτιού, κλήθηκαν να 

δηλώσουν το μέσο όρο του χρόνου που αυτοί εκτίθεντο 

αλλά και το μέσο όρο των ανθρώπων που κάπνιζαν στους 

συγκεκριμένους χώρους. Τα αποτελέσματα έδειξαν μια θε-

τική συσχέτιση στις απαντήσεις του ερωτηματολογίου και 

στα επίπεδα κοτινίνης ορού και, συγκεκριμένα, ότι μόνο το 

2,7% από αυτούς που είχαν χαρακτηρίσει τον εαυτό τους ως 

μη καπνιστές είχαν κοτινίνη ορού >15 ng/mL, ένα επίπεδο 

που μπορεί να χαρακτηριστεί ως μια ισχυρή ένδειξη για 

πρόσφατο κάπνισμα. Επίσης, βρέθηκε ότι η έκθεση στο 

ΠΚ στην οικία έχει τη μεγαλύτερη σχέση με τα επίπεδα 

κοτινίνης και αποτελεί τον ισχυρότερο δείκτη πρόβλεψης 

για την έκθεση στο ΠΚ, σε σύγκριση με τις άλλες δύο 

πηγές έκθεσης. Παρ’ όλα αυτά, η παράλειψη δεδομένων 

που έχουν σχέση με την έκθεση στο χώρο εργασίας και 

στις κοινωνικές εκδηλώσεις ενδεχομένως να οδηγήσει σε 
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μια σημαντική υποεκτίμηση της όλης έκθεσης.45 Βρέθηκε 

επίσης ότι οι άνδρες μη καπνιστές είχαν περίπου διπλάσια 

επίπεδα κοτινίνης σε σχέση με τις γυναίκες μη καπνίστριες, 

0,13 και 0,06 ng/mL, αντίστοιχα.44

Μελέτη στις ΗΠΑ εξέτασε την ύπαρξη συμφωνίας για 

την έκθεση στο ΠΚ μεταξύ ερωτηματολογίων και συγκέ-

ντρωσης κοτινίνης ορού σε άτομα ηλικίας 17 ετών και άνω, 

μέσω συνέντευξης.46 Για τον προσδιορισμό της έκθεσης 

στην οικία, ένα μέλος της οικογένειας ερωτήθηκε: «Υπάρχει 

κάποιος που διαμένει στο σπίτι και καπνίζει μέσα σ’ αυτό;». 

Στη συνέχεια, προσδιορίζονταν τα άτομα που κάπνιζαν και 

όλοι οι άλλοι ταξινομούνταν ως παθητικοί καπνιστές. Οι 

συμμετέχοντες απαντούσαν σε μια ερώτηση για να προσ-

διοριστεί η ύπαρξη ή μη νοσημάτων συσχετιζόμενων με το 

κάπνισμα, όπως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή 

ανεπάρκεια, εμφύσημα, χρόνια βρογχίτιδα, καρκίνος κ.λπ. 

Όσοι εργάζονταν, ερωτήθηκαν: «Πόσες ώρες την ημέρα 

εκτίθεστε στην οσμή του καπνού;». Για τον προσδιορισμό 

της κατάστασης καπνίσματος ανάλογα με την απάντηση 

που δόθηκε στην ερώτηση «έχετε καπνίσει τουλάχιστον 100 

τσιγάρα στη ζωή σας;», οι συμμετέχοντες χαρακτηρίστηκαν 

ως ποτέ καπνιστές, πρώην ή τωρινοί. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν την ύπαρξη ασυμφωνίας σε ποσοστό 1,4% ανάμεσα 

σε αυτούς που είχαν χαρακτηρίσει τους εαυτούς τους μη 

καπνιστές και τα αποτελέσματα από τη μέτρηση του βιο-

δείκτη, καθώς είχαν οριστεί ως σημείο διάκρισης μεταξύ 

καπνιστών και μη καπνιστών τα 15 ng/mL κοτινίνης ορού. 

Επίσης, επισημάνθηκε ότι παράγοντες όπως η ηλικία,47 η 

φυλή/εθνικότητα,48−50 το μορφωτικό επίπεδο,49,50 ο αριθμός 

των καπνιστών στην οικία και το ιστορικό καπνίσματος50 

μπορούν να επηρεάσουν την ακρίβεια της αυτοαξιολόγησης.

Προηγούμενη μελέτη στην Ευρώπη εξέτασε την αξιο-

πιστία των απαντήσεων που δόθηκαν σε ερωτηματολόγιο 

για τις συνήθειες καπνίσματος σε 504 τυχαία επιλεγμένα 

άτομα μέσω αξιολόγησης των επιπέδων κοτινίνης ορού.51 

Όλοι οι συμμετέχοντες που εκτίθεντο στο ΠΚ ερωτήθηκαν: 

(α) «Πόσοι είναι οι τακτικοί καπνιστές στην οικογένειά 

σας;», (β) «καπνίζουν τακτικά στο χώρο εργασίας σας;» 

και (γ) «πόσες ώρες την ημέρα εκτίθεστε οι ίδιοι στο ΠΚ;». 

Ανάλογα με τις συνήθειες καπνίσματός τους διαχωρίστηκαν 

σε τέσσερις κατηγορίες: (α) Ποτέ καπνιστές, (β) πρώην 

καπνιστές, (γ) καπνιστές και (δ) τακτικά εκτιθέμενοι στο 

ΠΚ. Από τα αποτελέσματα βρέθηκε ένας μέσος όρος λαν-

θασμένης ταξινόμησης 3%, στους μη καπνιστές, με σημείο 

διάκρισης μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών τα 14 ng/

mL κοτινίνης ορού, το οποίο επιβεβαιώνει αποτελέσματα 

άλλων ερευνών.50,52 Σύμφωνα με την έρευνα, το ποσοστό 

λάθους πιθανόν να οφείλεται σε λάθος στη διαδικασία συλ-

λογής δεδομένων ή σε μη κατανόηση κάποιας ερώτησης. 

Τέλος, λανθασμένη ταξινόμηση μπορεί να προέλθει από τη 

χρήση μη κατάλληλου διαχωριστικού σημείου κοτινίνης. 

Επιβεβαιώθηκε μια αναλογική σχέση ανάμεσα στο μέσο 

επίπεδο κοτινίνης ορού και στις ώρες έκθεσης στο ΠΚ, με 

το μέσο επίπεδο κοτινίνης να είναι σημαντικά αυξημένο 

σε αυτούς που εκτίθενται στο σπίτι και στο χώρο εργασίας. 

Τέλος, επισημάνθηκε ότι η έκθεση στο ΠΚ δεν επηρεάζε-

ται από τη συνήθεια καπνίσματος αλλά από την περιοχή 

έκθεσης όπου το 70% της συνολικής έκθεσης προέρχεται 

από το χώρο εργασίας, από τη στιγμή που το κάπνισμα 

απαγορεύεται από το νόμο σε πολλούς χώρους. 

Για τη διερεύνηση της εγκυρότητας ενός ερωτηματολο-

γίου που αναφέρεται στο ΠΚ χρησιμοποιήθηκε μέτρηση της 

κοτινίνης του σιέλου ως βιοχημικός δείκτης έκθεσης στο 

ΠΚ.53 Ο κάθε δοκιμαζόμενος, εκτός από τη συμπλήρωση 

ενός ερωτηματολογίου, διατηρούσε ημερολόγιο 7 ημερών 

καθημερινής έκθεσης στο κάπνισμα και έδινε ένα δείγμα 

σιέλου για ανάλυση κοτινίνης. Οι συμμετέχοντες ερωτή-

θηκαν για το βαθμό έκθεσής τους στο ΠΚ, καθώς και για 

τις περιοχές έκθεσης όπως η οικία, ο χώρος εργασίας και 

αλλού. Βρέθηκε ότι ποσοστό 83% των δοκιμαζομένων είχαν 

ανιχνεύσιμα επίπεδα κοτινίνης (>0,5 ng/mL). Συγκεντρώσεις 

>10 ng/mL θεωρούνταν ένδειξη για ενεργητικό κάπνισμα. 

Από τους δοκιμαζόμενους που ανέφεραν στο ερωτημα-

τολόγιο ότι δεν είχαν κανονική έκθεση στην οικία ή στο 

χώρο εργασίας, ποσοστό 88% αυτών βρέθηκε ότι είχαν μη 

ανιχνεύσιμα επίπεδα κοτινίνης. Από τους δοκιμαζόμενους 

που ανέφεραν ότι είχαν έκθεση στο ΠΚ στην κατοικία και 

στην εργασία, το 27% από αυτούς δεν είχαν ανιχνεύσιμα 

επίπεδα κοτινίνης. Βρέθηκε επίσης ότι ο βαθμός συσχέτισης 

ανάμεσα στις απαντήσεις του ερωτηματολογίου και τα 

επίπεδα κοτινίνης του σιέλου κυμαινόταν στα 0,22−0,36 

(p<0,05). Τέλος, προέκυψε ότι ο βαθμός έκθεσης, κατ’ 

αρχήν στην οικία και στη συνέχεια στο χώρο εργασίας, 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην έκθεση στο ΠΚ σε 

σχέση με τους υπόλοιπους χώρους έκθεσης.53

Μελέτη σε 74 έγκυες γυναίκες συνέκρινε πληροφορίες 

που αντλήθηκαν από συνέντευξη με αποτελέσματα επι-

πέδων κοτινίνης στα ούρα.54 Βρέθηκε ότι ποσοστό 73% 

των δοκιμαζόμενων, οι οποίοι μέσω της αυτοαξιολόγησης 

είχαν χαρακτηρίσει τον εαυτό τους ως μη καπνίζοντες, 

είχαν επίπεδα κοτινίνης ούρων >80 ng/mL (τα 80 ng/mL 

συνήθως χρησιμοποιούνται ως σημείο διάκρισης μεταξύ 

των καπνιστών και των μη καπνιστών), ενώ 48% αυτών 

είχαν επίπεδο κοτινίνης ούρων >100 ng/mL. Η ερώτηση 

που χρησιμοποιήθηκε για να χαρακτηριστεί μια γυναίκα 

ως καπνίστρια ή μη καπνίστρια ήταν: «Έχεις καπνίσει του-

λάχιστον ένα τσιγάρο τις τελευταίες 7 ημέρες;». Με βάση 

τα παραπάνω, η χρήση της σχετικής ερώτησης ως μέσου 

εκτίμησης της έκθεσης μιας γυναίκας στον καπνό κατά 

την εγκυμοσύνη δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη, κυρίως 
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για γυναίκες χαμηλού εισοδήματος, καθώς το κάπνισμα 

αποτελεί μια μη κοινωνικά αποδεκτή και ανεύθυνη συ-

μπεριφορά, κυρίως κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης.54 

Όμοια αποτελέσματα έδειξε έρευνα που εξέτασε το βαθμό 

λανθασμένης ταξινόμησης ανάμεσα σε καπνίστριες και 

μη καπνίστριες έγκυες γυναίκες, οι οποίες συμμετείχαν σε 

πρόγραμμα διακοπής καπνίσματος.55 Βρέθηκε ότι ποσοστό 

26,2% του δείγματος που είχαν αυτοχαρακτηριστεί ως 

μη καπνίστριες είχαν κοτινίνη σιέλου πάνω από το ση-

μείο διάκρισης, που είχε οριστεί στα 31 ng/mL κοτινίνης. 

Αυτό επιβεβαιώθηκε και από τα αποτελέσματα παρόμοιας 

έρευνας, η οποία μελέτησε δείγμα 94 εγκύων γυναικών 

που κάπνιζαν κατά την αρχή της εγκυμοσύνης τους.56 Οι 

ερωτήσεις που απευθύνθηκαν στις δοκιμαζόμενες, ήταν: 

«Καπνίζεις;», «κάπνιζες κατά την έναρξη της εγκυμοσύνης;». 

Αυτές που έδωσαν θετική απάντηση, στη συνέχεια ερωτή-

θηκαν τα εξής: (α) «Καπνίζεις τώρα;», (β) «πότε διέκοψες το 

κάπνισμα;» και (γ) «πόσα τσιγάρα καπνίζεις την ημέρα;». 

Βρέθηκε ότι το ποσοστό ασυμφωνίας ανάμεσα στη μέθοδο 

της αυτοαναφοράς και στις αντικειμενικές εκτιμήσεις από 

τα επίπεδα κοτινίνης στα ούρα ήταν 16,6%, με βάση το 

σημείο διάκρισης που είχε οριστεί στα 200 ng/mL κοτινίνης 

ούρων. Είναι σημαντικό, βέβαια, να αναφερθεί ότι τα 200 

ng/mL κοτινίνης ούρων πιθανόν να είναι υψηλό σημείο για 

να ελεγχθεί η ασυμφωνία μεταξύ των διαφόρων μεθόδων.

Σε μελέτη 115 παιδιών ηλικίας 3−6 ετών διερευνήθηκε 

η σχέση ανάμεσα στην έκθεση των παιδιών στο ΠΚ, μέσω 

της συμπλήρωσης από τους γονείς ενός ερωτηματολογίου 

σχετικά με τη συμπεριφορά καπνίσματος στην οικία και 

στη μέτρηση κοτινίνης ούρων.57 Οι γονείς με βάση την 

κατάσταση καπνίσματός τους χαρακτηρίστηκαν ως ποτέ 

καπνιστές, πρώην καπνιστές, τωρινοί και περιστασιακοί 

καπνιστές. Επίσης, οι γονείς ερωτήθηκαν: (α) «Καπνίζετε στο 

σαλόνι του σπιτιού μπροστά στα παιδιά;», (β) «καπνίζετε 

σε άλλο χώρο του σπιτιού, όπως το μπαλκόνι;», (γ) «πόσα 

τσιγάρα καπνίζουν ο πατέρας ή η μητέρα ή άλλος ένοικος 

μέσα στο σπίτι;» και (δ) «πώς χαρακτηρίζετε συνήθως την 

ατμόσφαιρα του σπιτιού σας;». Από τις αναλύσεις των ούρων 

βρέθηκε ότι 14% των παιδιών, οι γονείς των οποίων είχαν 

αναφέρει ότι δεν κάπνιζαν ή ήταν πρώην καπνιστές, είχαν 

ανιχνεύσιμη κοτινίνη ούρων. Το όριο ανίχνευσης κοτινίνης 

ήταν τα 10 ng κοτινίνης/mg κρεατινίνης. Βρέθηκε επίσης ότι 

οι παράγοντες που είναι καθοριστικοί για τον προσδιορισμό 

της έκθεσης των παιδιών αφορούσαν στα παρακάτω: (α) Το 

μορφωτικό επίπεδο του πατέρα, (β) την ημέρα λήψης του 

δείγματος, (γ) την κατάσταση καπνίσματος της μητέρας και 

(δ) την αντίληψη των γονέων για το κάπνισμα μέσα στην 

οικία. Οι τέσσερις αυτοί παράγοντες ερμήνευαν το 26,4% 

της διακύμανσης των επιπέδων κοτινίνης στην κατηγορία 

των παιδιών.57

Η συγκρατημένη αφήγηση των γονέων για την έκθεση 

των παιδιών τους στο ΠΚ ίσως εξαρτάται από το εργαλείο 

που χρησιμοποιείται και τον πληθυσμό που μελετάται. Για 

το λόγο αυτόν προτείνεται ότι απαιτείται έλεγχος εγκυρό-

τητας του ερωτηματολογίου σε συγκεκριμένες μελέτες. Στο 

συμπέρασμα αυτό κατέληξαν ερευνητές, μελετώντας ένα 

δείγμα παιδιών ασθματικών και μη ασθματικών, ηλικίας 

4−14 ετών.58 Προκειμένου να ελεγχθεί η εγκυρότητα του 

ερωτηματολογίου που έχει σχέση με το ιστορικό καπνίσματος 

των γονέων χρησιμοποιήθηκε η μέτρηση της κοτινίνης στα 

ούρα των παιδιών. Βρέθηκε ότι η σχέση κοτινίνης ούρων 

και των απαντήσεων του ερωτηματολογίου ήταν μέτρια 

προς αδύνατη, με δείκτη συσχέτισης r=0,22 και k=0,09. 

Βρέθηκε επίσης ότι τα δεδομένα από τη συμπλήρωση του 

ερωτηματολογίου και τη μέτρηση της κοτινίνης των ούρων 

συμφωνούσαν σε 83 (37,38%) από το σύνολο των 222 πα-

θητικών καπνιστών και σε 65 (73,87%) από το σύνολο των 

88 μη εκτιθέμενων στο ΠΚ. Το όριο ανίχνευσης κοτινίνης 

ήταν τα 0,34 ng/mL. Αυτό δείχνει ότι το ερωτηματολόγιο 

δεν κατόρθωσε να διακρίνει μεταξύ των ατόμων που δεν 

εκτίθεντο και αυτών που είχαν ήπια έκθεση, αλλά εντόπισε 

εκείνα που είχαν υψηλότερο βαθμό έκθεσης. Οι ερωτήσεις 

που είχαν σχέση με το κάπνισμα παρείχαν πληροφορίες (α) 

για το κάπνισμα των γονέων από τη γέννηση του παιδιού, (β) 

για την καθημερινή κατανάλωση τσιγάρων από τη μητέρα 

και τον πατέρα και (γ) για την κατανάλωση των τσιγάρων 

δύο ημέρες πριν από τη λήψη ούρων. Πιθανό αίτιο για 

τη μεγάλη απόκλιση μεταξύ των μεθόδων ενδεχομένως 

να αποτελεί η μεταβολική διακύμανση των ατόμων (τα 

κορίτσια έχουν υψηλότερη αναλογία κοτινίνης ούρων προς 

κρεατινίνη απ’ ό,τι τα αγόρια). Επίσης, η προκατάληψη και η 

υποεκτίμηση της έκθεσης στο ΠΚ εξ αιτίας της κοινωνικής 

στάσης ενάντια στο κάπνισμα θα μπορούσε να οδηγήσει 

σε πρόβλημα εγκυρότητας των ερωτηματολογίων έκθεσης 

παθητικού καπνίσματος.58

Μελέτη σε 1.000 παιδιά προσχολικής και σχολικής ηλικίας 

στη Γερμανία, στην Ολλανδία και στη Σουηδία χρησιμο-

ποίησε ερωτηματολόγιο, ένα παθητικό όργανο μέτρησης 

νικοτίνης του αέρα, καθώς και μέτρηση κοτινίνης ούρων 

σε μια υποομάδα 307 παιδιών προκειμένου να εξεταστεί 

η έκθεση των παιδιών στο ΠΚ.59 Το ερωτηματολόγιο που 

εφαρμόστηκε για την υλοποίηση της έρευνας ήταν ίδιο και 

στις τρεις χώρες. Στους γονείς ζητήθηκε να δηλώσουν τον 

αριθμό των ατόμων της κατοικίας αλλά και των επισκεπτών 

που είχαν καπνίσει στο σαλόνι, καθώς και τον αριθμό των 

τσιγάρων και των πούρων τα οποία είχαν καπνίσει κατά 

την περίοδο των δύο εβδομάδων, όπου είχε τοποθετηθεί 

το όργανο μέτρησης στο σαλόνι. Στη Γερμανία, ζητήθηκε 

επί πλέον και ο αριθμός των καπνιστών μελών της οικο-

γένειας και των επισκεπτών, για το χρονικό διάστημα των 
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24 ωρών πριν από τη λήψη του δείγματος ούρων, καθώς 

και πληροφορίες για όλη την κατοικία και όχι μόνο για το 

σαλόνι. Σε όλες τις χώρες βρέθηκε ότι η συγκέντρωση 

νικοτίνης του αέρα αυξάνεται ανάλογα με την αύξηση του 

καπνίσματος βάσει των δεδομένων του ερωτηματολογίου. 

Εάν συγκριθούν τα αποτελέσματα των ερωτηματολογίων 

με αυτά του παθητικού οργάνου μέτρησης νικοτίνης του 

αέρα, το ποσοστό λανθασμένης ταξινόμησης ανερχόταν στα 

6,9%, 6,7% και 5,1% στη Γερμανία, στην Ολλανδία και στη 

Σουηδία, αντίστοιχα. Ανάλογα αποτελέσματα βρέθηκαν και 

στη σύγκριση των αποτελεσμάτων της κοτινίνης ούρων με 

αυτά των ερωτηματολογίων και του παθητικού οργάνου.59

Υπάρχει η αντίληψη στους επαγγελματίες φροντιστές 

υγείας ότι οι ασθενείς που πάσχουν από νόσο σχετιζόμενη 

με το κάπνισμα τείνουν να αφηγούνται συγκρατημένα τις 

συνήθειες καπνίσματός τους, εξ αιτίας της κοινωνικά και 

ιατρικά μη αποδοχής του καπνίσματος.60 Επίσης, σε ευρείας 

βάσης μελέτες έχει δειχθεί ότι ποσοστό 5−15% των μη 

καπνιζόντων με βάση τις αναφορές τους ήταν πιθανόν 

καπνιστές, χρησιμοποιώντας για έλεγχο αξιοπιστίας κάποιο 

βιοδείκτη και ότι το ποσοστό αυτό ενδέχεται να ανέλθει 

στο 10−50% σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ακτινοθε-

ραπεία για καρκίνο κεφαλής και τραχήλου.61 Έρευνα σε 

ασθενείς που έπασχαν από καρκίνο του στόματος έδειξε 

ότι το 9,6% των δοκιμαζόμενων που είχαν χαρακτηρίσει 

τον εαυτό τους με τη μέθοδο της αυτοαναφοράς ως μη 

καπνιστές, είχαν επίπεδα κοτινίνης >14 ng/mL.62

2.3. Κλινική σημαντικότητα

2.3.1. Ομοιότητες και διαφορές στις μεθόδους εκτίμησης 

της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα. Από την ανασκόπηση 

των παραπάνω ερευνών προκύπτει το συμπέρασμα ότι 

και τα δύο είδη ερωτηματολογίων που χρησιμοποιούνται 

για τον προσδιορισμό της έκθεσης των ενηλίκων στο ΠΚ 

χρησιμοποιούν ερωτήσεις που ελέγχουν την έκθεση κυρίως 

στο χώρο της οικίας και τον εργασιακό χώρο, και σπανι-

ότερα στους δημόσιους χώρους (πίν. 1). Αναλυτικότερα, 

οι ερωτήσεις που χρησιμοποιούνται περισσότερο για την 

έκθεση στο ΠΚ είναι:

Για το χώρο του σπιτιού: (α) «Πόσοι είναι οι καπνιστές 

στο σπίτι;» και (β) «ποιος είναι ο αριθμός των τσιγάρων ανά 

ημέρα από τον κάθε καπνιστή μέσα στο σπίτι;». 

Για τον εργασιακό χώρο: (α) «Υπάρχουν υπάλληλοι που 

καπνίζουν στον ίδιο χώρο που εσύ εργάζεσαι;» και (β) «πόσες 

ώρες την ημέρα μυρίζεις τον καπνό στο χώρο εργασίας;».

Τα ερωτηματολόγια που έχουν σχέση με την έκθεση των 

παιδιών στο ΠΚ αντλούν πληροφορίες κυρίως από το χώρο 

της κατοικίας και σπανιότερα από δημόσιους χώρους. Μια 

τέτοια προσέγγιση πιθανόν να οδηγεί σε υποεκτίμηση της 

πραγματικής έκθεσης των παιδιών καθώς δεν λαμβάνονται 

υπ’ όψη άλλοι πιθανοί χώροι έκθεσης εκτός κατοικίας.

Και στις δύο μεθόδους παρατηρείται μια ασάφεια στον 

ακριβή προσδιορισμό των κριτηρίων για το χαρακτηρισμό 

κάποιου ως παθητικού καπνιστή ή όχι. Η ασάφεια παρα-

τηρείται ως προς τη διάρκεια και τη συχνότητα έκθεσης, 

καθώς και στον ορισμό του σημείου διάκρισης του βιοδείκτη 

που χρησιμοποιείται για τον έλεγχο της εγκυρότητας των 

ερωτηματολογίων. Συγκεκριμένα, υπάρχουν διαφορές ως 

προς το χρόνο και τον αριθμό που χρησιμοποιούν για να 

προσδιορίσουν τη διάρκεια και τη συχνότητα έκθεσης, 

με αποτέλεσμα να υπάρχει διαφορά στα συμπεράσματα 

μιας έρευνας ανάλογα με το σημείο ορισμού (30 min 

ανά ημέρα ή 1 ώρα ανά ημέρα, 3 φορές την εβδομάδα 

ή 1 φορά την εβδομάδα). Στις έρευνες όπου διενεργείται 

έλεγχος της εγκυρότητας των ερωτηματολογίων, συνήθως 

χρησιμοποιείται η μέτρηση του βιοδείκτη της νικοτίνης ή 

της κοτινίνης σε διάφορα υγρά του ανθρώπινου σώματος 

(πίν. 3). Αδύνατο σημείο του προαναφερθέντος τρόπου είναι 

ότι δεν υπάρχει ένα συγκεκριμένο σημείο των παραπάνω 

ουσιών που να χρησιμοποιείται για τη διάκριση ανάμεσα 

στους καπνιστές και στους μη καπνιστές, με αποτέλεσμα 

ο βαθμός εγκυρότητας να ποικίλλει ανάλογα με το εν 

λόγω σημείο. Όπως παρατηρείται στον πίνακα 2, υπάρχει 

μεγάλη απόκλιση στο όριο διαχωρισμού (εκτιθέμενος/μη 

εκτιθέμενος) για κοτινίνη το οποίο έχει υιοθετηθεί από τις 

υπάρχουσες μελέτες. Το όριο διαχωρισμού σε δείγματα 

σιέλου κυμαίνεται στα 10−31 ng/mL, το αντίστοιχο όριο 

σε δείγματα ορού κυμαίνεται στα 10−15 ng/mL, ενώ 

το αντίστοιχο όριο σε δείγματα ούρων κυμαίνεται στα 

0,34−200 ng/mL.

Στις παραπάνω έρευνες παρατηρείται διάσταση απόψεων 

για το ρόλο των παραγόντων του φύλου, της ηλικίας, του 

μορφωτικού επιπέδου, της συζυγικής κατάστασης, εκτός 

από την κοινωνικοοικονομική κατάσταση που παρουσιάζει 

θετική συσχέτιση,37,38,53 στην έκθεση στο ΠΚ. Συγκεκριμένα, 

για την επίδραση του φύλου, στη μελέτη των Nondahl et 

al44 βρέθηκε ότι οι άνδρες μη καπνιστές είχαν διπλάσια 

επίπεδα κοτινίνης ορού απ’ ό,τι οι γυναίκες μη καπνίστριες. 

Οι γυναίκες επίσης εκτίθενται στο ΠΚ περισσότερο στο 

σπίτι33 και οι άνδρες περισσότερο στον εργασιακό χώρο 

και στις κοινωνικές εκδηλώσεις.38 Αντίθετα, στη μελέτη των 

Olivieri et al51 δεν βρέθηκε διαφορά στην έκθεση στο ΠΚ 

λόγω φύλου. Επίσης, αρκετές34,37,46 αλλά όχι όλες53 οι μελέ-

τες-έρευνες δείχνουν ότι η ηλικία σχετίζεται θετικά με την 

έκθεση στο ΠΚ. Το μορφωτικό επίπεδο των εξεταζομένων 

επηρεάζει θετικά σύμφωνα με κάποιους ερευνητές,37,38,46,59 ενώ 

έχει ουδέτερο ρόλο τόσο στην έκθεση των ίδιων33,53,55 όσο 

και στην έκθεση των παιδιών τους40,57 στο ΠΚ. Στη μέθοδο 
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των ερωτηματολογίων που δεν έχει ελεγχθεί η εγκυρότητά 

τους φαίνεται η συζυγική κατάσταση να σχετίζεται θετικά 

με τον παράγοντα έκθεση,37 γεγονός που δεν προκύπτει 

από τη μέθοδο των ερωτηματολογίων εκείνων που έχει 

ελεγχθεί η εγκυρότητά τους.53 Τέλος, διαφορά μεταξύ των 

ερευνών παρατηρήθηκε στο γεγονός ότι στις περισσότερες 

έρευνες η έκθεση στην οικία αποτελεί τον ισχυρότερο 

δείκτη πρόβλεψης για την έκθεση στο ΠΚ.44,53 Ωστόσο, 

δεν λείπουν και έρευνες που δείχνουν μεγαλύτερη σχέση 

ανάμεσα στην έκθεση στο ΠΚ και στο χώρο εργασίας.22,51

3. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Αναμφίβολα, η έκθεση στο ΠΚ προκαλεί προβλήματα 

στην υγεία του ανθρώπου.3,63 Συνδέεται με νοσηρότητα και 

θνησιμότητα λόγω των νοσημάτων που παρουσιάζονται, 

όπως της στεφανιαίας νόσου, του καρκίνου των πνευμό-

νων, των αναπνευστικών λοιμώξεων, του άσθματος και 

πολλών άλλων επιπλοκών.64 Ως εκ τούτου, η έκθεση στο 

ΠΚ αποτελεί απειλή για τη δημόσια υγεία εξ αιτίας των μη 

αναστρέψιμων επιπτώσεών της στην ανθρώπινη υγεία.3−5 

Μέχρι σήμερα, στις περισσότερες επιδημιολογικές με-

λέτες, η συλλογή δεδομένων για την εκτίμηση της έκθεσης 

στο ΠΚ πραγματοποιείται μέσω της χρήσης των ερωτη-

ματολογίων, επειδή είναι μια χαμηλού κόστους πρακτική, 

μη παρεμβατική μέθοδος.17,22,26 Ο έλεγχος εγκυρότητας 

των ερωτηματολογίων, που δυστυχώς δεν εφαρμόζεται 

στις περισσότερες έρευνες, γίνεται μέσω της εκτίμησης 

βιοδεικτών σε μια υποομάδα συμμετεχόντων της έρευνας 

όπου συσχετίζονται οι απαντήσεις των ερωτηματολογίων 

με τις αντικειμενικές μετρήσεις των βιοδεικτών. Ως βιοδεί-

κτης συνήθως χρησιμοποιείται η νικοτίνη ή η κοτινίνη. Η 

εκτίμηση της νικοτίνης ή της κοτινίνης γίνεται σε διάφορα 

υγρά του ανθρώπινου σώματος όπως τα ούρα, ο σίελος 

ή ο ορός αίματος,28,50 όπου έχουν όμως σχετικά μικρή 

διάρκεια ημιζωής.27,65 Συνεπώς, η αποτελεσματικότητα 

των συγκεκριμένων ερωτηματολογίων είναι σημαντικά 

περιορισμένη για να εξάγουν συμπεράσματα αναφορικά 

με τη μέση καθημερινή έκθεση ενός ατόμου για ένα πολύ 

μεγαλύτερο χρονικό διάστημα, εφ’ όσον οι βιοδείκτες που 

χρησιμοποιούνται παρέχουν πληροφορίες μόνο για την 

έκθεση των τελευταίων 24−48 ωρών. Αυτό το μεθοδολογικό 

πρόβλημα είναι σημαντικό, γιατί η έγκυρη αξιολόγηση της 

μέσης έκθεσης στο ΠΚ –και όχι εκείνης των τελευταίων 

24−48 ωρών– είναι αναγκαία για την προάσπιση της υγείας 

του ανθρώπου λόγω των προαναφερθεισών αρνητικών 

συνεπειών του. Ως εκ τούτου, μελλοντικές έρευνες σχετικά 

με τη δημιουργία έγκυρων και αξιόπιστων εργαλείων εκτί-

μησης της μέσης έκθεσης στο ΠΚ θεωρούνται αναγκαίες 

για την προάσπιση της δημόσιας υγείας.
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ABSTRACT

Long-term exposure to environmental tobacco smoke: Assessment and contributing factors

M. MISAILIDI, A.D. FLOURIS

FAME Laboratory, Institute of Human Performance and Rehabilitation, Centre for Research  

and Technology Thessaly, Karies, Trikala, Greece

Archives of Hellenic Medicine 2012, 29(2):174–186

Environmental tobacco smoke (ETS) is a major threat to public health due to its recognized adverse health effects. 

Despite various anti-smoking campaigns worldwide, today the number of smokers is larger than at any other time 

in human history. This is a review of current methods for assessing long-term exposure to ETS and its sources of ex-

posure. A literature review was conducted in PubMed using keywords relevant to ETS, up to May 2011. Exposure to 

ETS in non-smokers is most often assessed via questionnaires, because of their practicality, low cost and the retro-

spective collection of information, but the vast majority of questionnaires in use have not been validated. The valida-

tion of questionnaires is achieved through objective assessment of nicotine or cotinine levels in various body fluids 

such as saliva, serum and urine. Given their short half-life, however, these biomarkers can only provide information 

on ETS exposure during the preceding 48 hours. The main sources of reported ETS exposure include the home and 

workplace environments for adults, and the home environment for children, and there is little or no reference to 

the effects of ETS in public places. These findings demonstrate the major limitations of methods currently in use for 

assessment of exposure to ETS, which include lack of validity and reliability of the questionnaires, use of biomark-
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