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Introduzione

Il fumo di tabacco costituisce secondo il
Surgeon General americano il pit impor-
tante fattore di rischio modificabile del mon-
do occidentalel.2. Negli ultimi 10 anni hapro-
vocato circa5 milioni di morti in Europadi
cui 900 000 in Italiad costituendo cosi nella
fasciadi etacompresatra35 e 69 anni lapiu
importante causa di morte.

Si ritiene cheil fumo siaresponsabile di
circa90 000 morti ogni annoin Italiadi cui
ameno 20 000 per cancro del polmone e
25 000 per malattie cardiovascolari (MCV).
| restanti decessi sono attribuibili ad una
delle altre mal attie notoriamente correl atet.
I1 50% dei fumatori muore prematuramen-
tetra 35 e 69 anni di una malattia prodotta
dal fumo di tabacco con una perdita media
di vitadi 23 anni3.

I1 fumo passivo rappresenta laterza causa
di morterimuovibilede paes occidentdis es
ritiene che Saresponsabile negli Sati Uniti di
un numero di morti compreso tra 30 000 e
60 000 soltanto per MCV ogni anno®-10,

Definizione di fumo passivo

I fumo inalato dal non fumatore (“pas-
sive smoke” o “second-hand smoke”) é di-
verso per composizione dal fumo cheil fu-
matore aspira direttamente dalla sigaretta.
Quest’ ultimo & definito “ main stream smoke”
o “first-hand smoke” e si differenzia per
composizione dal fumo passivo costituito
da“rehexaled smoke’ (cioé dal fumo aspi-
rato e riversato nell’ambiente) e dal “side-
stream smoke”, cioe dal fumo che si gene-
raper combustione dellasigaretta e che pas-
sadirettamente nell’ ambiente. 11 fumo pas-
sivo & una miscela che contiene per I'85%
“side-stream smoke” e per il 15% “rehexal-
ed smoke's.

Il “side-stream smoke” proviene dalla
combustione delle porzioni piu periferiche
della sigaretta e si genera a piu bassa tem-
peratura, naturalmente non passa per il fil-
tro e tanto meno per i polmoni del fumato-
re che in qualche modo costituiscono an-
che essi un “filtro”. Il risultato e che il
“side-stream smoke” contiene una concen-
trazione di monossido di carbonio almeno 5
volte piu elevata, una concentrazione di ben-
zopirene 3 volte piu ata ed una quantita di
ammoniaca 50 volte maggiore rispetto al
“main stream smoke”5. Nel fumo di tabac-
co presente nell’ ambi ente sono state identi-
ficate 4000 sostanze di cui almeno 40 con ef-
fetto cancerogeno’. Traesse ameno 11 han-
no effetto cancerogeno sull’ uomot. Il fumo
generato dalla combustione di un grosso si-
garo produce rispetto ad una sigarettamedia
un guantitativo di monossido di carbonio
circa 20 volte maggiore, unaquantitadi par-
ticellerespirabili superioredi 5 volte ed una
quantitadi idrocarburi aromatici policiclici
doppialt.

Dimensioni del problema

Una percentuale molto alta della popo-
lazione viene acontatto per periodi piti o me-
no lunghi con il fumo di tabacco generato da
altri. Cummings et a.12 ricercando la pre-
senzadi cotinina (un metabolitadellanico-
tina) nelle urine di 663 non fumatori latro-
varono in quantita dosabile nel 91% degli in-
dagati nonostante I’ 84% delle persone va-
lutate non vivessero con fumatori ed il 76%
dichiarasse di non aver avuto contatti con fu-
matori nei 4 giorni precedenti.

Considerando chei fumatori sono alme-
no il 25% della popolazione adulta & facile
intuire come, pur rimanendo nell’ ambito di
unavalutazione ottimistica, almeno lameta
della popolazione italiana sia regolarmente
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esposta ad una dose fisiopatol ogicamente rilevante di fu-
mo di sigaretta. | dati provenienti dallarealta america-
na e relativi agli anni *80 ci indicano che in quel con-
testo 50 milioni di adulti soprai 35 anni erano regolar-
mente esposti a fumo di tabacco nell’ ambientel3.14; il
Third Health and Nutrition Examination Survey indica
cheil 43% dei ragazzi che non fumano ed il 37% dei non
fumatori adulti sono regolarmente esposti al fumo pas-
Sivols.

Rilevanza del problema

L'esistenza di un legame di causalitatrail fumo di
tabacco e le MCV € un dato ormai acquisito nellalet-
teratura scientificalé? tanto da essere condiviso addi-
rittura dalle stesse multinazionali del tabacco. L'esi-
stenza di una relazione di causa tra fumo passivo e
MCV éinvece ancoraoggetto di dibattito, spesso acceso,
sulle pagine delleriviste scientifiche. 1| motivo delladi-
sputa & sostanzia mente conseguente a piccolo rischio
relativo cheil fumo passivo verosimilmente produce, la
sciando quindi spazio atutta una serie di contestazioni
sullavaliditadei risultati.

In unarecente metanaisi8 vengono analizzati 18 stu-
di epidemiologici, di cui 10 di coorte e 8 caso-control-
lo, pubblicati dal 1966 al 1998 e che hanno valutato gli
effetti del fumo passivo sull’incidenzadi MCV. 1l rischio
relativo identificato € di 1.25 con un intervallo di con-
fidenzaa 95% compreso tra 1.17 ed 1.32 (p < 0.001).
Utilizzando solo i 15 studi pubblicati su riviste “ peer-
reviewed” edi questi soloi 14 studi che definivano co-
me endpoint I’infarto miocardico o la morte coronari-
caoi 10 lavori che tenevano conto degli altri principa-
li fattori di rischioil risultato non cambiavamai ed il ri-
schio relativo eranell’ipotesi piu ottimisticadi 1.24.

Nello studio ARIC la progressione della malattia
aterosclerotica espressa come spessore mio-intimale
carotideo apparivapiu rapidasianel fumatori attivi che
negli esposti a fumo ambientalel®. Gli autori dello stu-
dio argentino FRICA S0 ritengono cheil 14% degli in-
farti del miocardio negli uomini ed il 18% nelle donne
possa essere attribuito al fumo passivo.

Il rischio di ictusischemico érisultato piu elevato se
uno dei due coniugi fumava?! ed in uno studio realizzato
in Nuova Zelanda?2 non solo lo stroke acuto s € con-
fermato statisticamente correlato con |’ esposizione a fu-
mo passivo mail rischio nei fumatori aumentavase dal
gruppo di controllo venivano esclusi i non fumatori
esposti a fumo passivo confermando un’ipotesi gia
propostaz® sul possibile ruolo del fumo passivo come
causadi sottostimadel danni provocati dal fumo attivo.

Non c'édifferenzane dati dellaletteraturatraespo-
sizione domiciliare ed esposizione sul luogo di lavoro;
entrambe sono associate ad un aumento delle MCV 24,

Tutti gli studi epidemiologici ma soprattutto le me-
tanalis di questi, sono sempre stati molto criticati per
tre importanti motivi2s;
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1. I'identificazione dello stato di fumatore passivo av-
viene generalmente attraverso un questionario compi-
lato dal partecipante alo studio durante la fase di ar-
ruolamento. Questo costituisce un indicatore molto ap-
prossimativo siaperché |’ individuo puo stimarein ma-
nieraimproprialasuapersonale esposizione, siaperché
nel corso dello studio (in genere anni) questa condizio-
ne pud modificarsi sostanzial mente;

2. lavalutazione di un elemento che induce un aumen-
todel rischiorelativo di 1.2 € molto difficile daun pun-
todi vistaepidemiologico, perchéi risultati possono es-
sere facilmente influenzati da un numero molto ato di
fattori confondenti, specialmente in unamalattia come
la cardiopatia ischemica la cui genesi € notoriamente
multifattoriale. Ad esempio Burke et a .26 hanno dimo-
grato chei figli di fumatori hanno unamaggiore presenza
di acuni fattori di rischio per malattia coronarica qua-
li laminore attivitafisica, unadietapiu riccadi grass
ed un piu elevato rapporto vita/fianchi rispetto ai gio-
vani che nascono dafamiglie di genitori che non fumano.
Risultati analoghi erano stati ottenuti nei pazienti seguiti
nello studio NHANES 127;

3. lapossibilita che esista la tendenza a pubblicare so-
lo quegli studi in cui si riesce adimostrare unarelazio-
nedi causaevitando di presentare lavori non concludenti,
anche solo perché lo studio non possiede la potenza
statistica adatta a confermare o rifiutare |’ ipotesi nulla
Questa evenienza se frequente ridurrebbe il valore del-
lametanalisi introducendo un biasal’ origine per I’ uti-
lizzo di un gruppo selezionato di pubblicazioni.

In realtd, poiché in genere lanormativa ha portato ad
unaprogressivarestrizione dellapossibilitadi fumare nel
luoghi di lavoro elaprevalenzadel fumo si eridotta, &
probabile chel’ uso di indicatori proxy di esposizioneal
fumo di tabacco nell’ ambiente abbia prodotto una sot-
tostima degli effetti del fumo passivo sulle MCV.

La possibilita che non si sia controllato adeguata
mente un fattore confondente & teoricamente plausibi-
lemaimprobabile se s considerachetutti gli studi epi-
demiologici tendono a proporre sostanzialmente gli
stessi risultati anche quando sono rigorosamente nor-
malizzati per i fattori confondenti noti.

Lapresenzadi un biasdi pubblicazione é stata ana-
lizzata?® ma appare una causa piuttosto improbabile del
risultati ottenuti.

Non bisogna comunque escludere che le critiche o
piuin generaeil dibattito sull’ argomento possa essere
alimentato non solo dadifferenti interpretazioni dei da-
ti maanche dainteressi di origine diversa. Barnese Be-
ro2? infatti hanno dimostrato chele conclusioni degli ar-
ticali di revisione dellaletteratura sul problemadel fu-
mo di tabacco sono strettamente associate al’ obiettivo
ddllastrutturaper cui gli autori lavorano, suggerendo un
possibile conflitto di interessi e lanecessitachei letto-
ri debbano essere a conoscenza degli scopi dell’istitu-
zione per cui gli autori lavorano e delle fonti di finan-
ziamento. Infine, 1o sforzo delle multinazionali del ta-
bacco sul piano dell’informazione € notevole ed hail pre-
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Ciso scopo di contragtare le informazioni scientifiche che
potrebbero portare ad un’ ulteriore restrizione delle leg-
gi in materiaso.

Fisiopatologia dei danni da fumo passivo

Gli studi di fisiopatologia rispetto a quelli epide-
miologici sono piu semplici da compiere in quanto ri-
chiedono minori investimenti economici, un pit limitato
numero di soggetti e consentono I’ utilizzo di modelli ani-
mali. Il loro scopo edi identificarela presenzadi un ef-
fetto biologico e spiegare attraverso quali meccanismi
s ottengono i risultati proposti dagli studi epidemiolo-
gici.

Studi sugli animali e sull’ uomo hanno dimostrato che
I" esposizione al fumo passivo provoca o € associata a
- aumento dellafrequenza cardiacae dellapressione ar-
teriosast;

- riduzione della tolleranza allo sforzo3z;

- aumento della carbossiemogl obina33.34;

- aumento dell’ aggregabilita piastrinica®;

- ridotta sensibilita agli antiaggreganti naturali PG, e
PGE, 35,

- profilo lipidico sfavorevol e37-39;

- disfunzione dell’ endotelio coronarico%0.41;

- accelerazione dell’ aterosclerosi4?;

- attivazione dei leucociti neutrofili verso sostanze os-
sidanti43;

- ridotta capacita el astica dell’ aorta toracica4;

- riduzione delle concentrazioni di sostanze antiossidanti,
riduzione della capacita dei lipidi di resistere all’ ossi-
dazione ed aumento dell’ induzione dellafagocitosi ma-
crofagica.

Il fumo passivo nei portatori di malattia coronarica

In soggetti con angina stabile il fumo passivo pro-
voca aumento della frequenza cardiaca a riposo, della
pressione arteriosa, della carbossiemoglobina ed una
riduzione della durata dell’ esercizio fisico in grado di
provocare anginat®. Laregistrazione con ECG dinami-
co secondo Holter mostra un aumento del numero e
della complessita delle aritmie ventricolari47.

Discussione e conclusioni

Esistono dunque studi epidemiologici che docu-
mentano |’ associazione trafumo passivo e MCV. E do-
cumentato |’ effetto di accelerazione della malattia ate-
rosclerotica, I’ aggravamento di manifestazioni patolo-
giche proprie della cardiopatiaischemica ed esiste do-
cumentazione nell’uomo e nell’animale di modifica-
zioni fisiopatologiche indotte dal fumo passivo. Tali
alterazioni sono congruenti con il nostro modello di
malattia aterosclerotica nello spiegare le modalita di
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realizzazione del danno con tutti i limiti naturalmente le-
gati all’'incompletezza di tale modello. Inoltre, se & do-
cumentato che il fumo attivo & causa di MCV e se non
esiste un limite inferiore al di sotto del quale si puo fu-
mare con sicurezza23 non si vede per quale motivo lare-
spirazione del fumo ambiental e non dovrebbe provoca-
re danni.

Le segnalazioni provenienti davariefonti sugli effetti
nocivi del fumo passivo sono molto numerosee seeve-
ro che un rischio relativo del 20% non € molto elevato
e atrettanto vero che costituisce pitl 0 meno tutto
il guadagno ottenibile con I"'impiego esteso dei beta-
bloccanti nell’ infarto acuto?8, indicazione di cui hessu-
no dubita, e che tutti vorrebbero unanimemente piu os-
servata. L' gpplicazione di un rischio relativo cosi modesto
ad un’ ampia popolazione provoca un humero di morti
evitabili per MCV veramente considerevole chein Ita-
lia, estrapolando i dati americani4 potrebbe stimarsi in-
torno alle 7000 persone/anno e cioé circa 7 voltei mor-
ti per eroina.
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