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“La storia del tabacco prende inizio dall’epoca della scoperta dell’America: gli
uomini di Cristoforo Colombo, infatti avevano già riferito l’esistenza di questo
vegetale…” 1

“Le azioni svolte dal tabacco sull’organismo umano sono note da molto tempo.
La tossicità di questa sostanza è stata studiata specie in rapporto al danno pro-
vocato dal tabacco sul sistema cardio-vascolare, sul sistema nervoso, sull’appa-
rato digerente e sulle vie e sugli organi della respirazione. Da qualche decennio
inoltre, accanto all’azione tossica generale del tabacco, è stata messa in eviden-
za la possibilità che l’abitudine del fumo non sia estranea all’eziologia di nume-
rose forme neoplastiche specie polmonari. Abbondante è la letteratura sull’a-
zione cancerogena del tabacco…” 2

Si è ritenuto di introdurre questo volume con due lavori del 1959  che sono stati
cortesemente inviati da Pietro Miani e che testimoniano l’interesse scientifico e
clinico degli Otorinolaringoiatri Italiani sulla questione del fumo di tabacco già
oltre quaranta anni fa.
Certamente da allora lo stato delle conoscenze sugli effetti del tabagismo è enor-
memente progredito ed è noto che una parte significativa della patologia di inte-
resse Otorinolaringoiatrico sia in qualche modo riconducibile all’azione del
fumo. 
Mentre appare evidente un ruolo dello Specialista Otorinolaringoiatra nella dia-
gnosi e nel trattamento di patologie riconducibili all’azione del tabacco nel
distretto di competenza, non è altrettanto scontato, allo stato, un coinvolgimento
degli Otorinolaringoiatri nel trattamento del tabagismo e, comunque, nell’ambi-
to della prevenzione delle malattie derivanti dal tabacco che interessano il distret-
to ORL.
Sembra che l’attenzione alla ricerca di trattamenti che privilegino il rispetto della
funzione d’organo ed una maggiore sensibilità alle problematiche legate alla qua-
lità della vita, naturalmente portino l’Otorinolaringoiatra ad assumere un mag-
giore impegno nell’ambito delle tematiche cliniche e scientifiche  legate alla pre-
venzione, alla diagnostica precoce ed in generale alla lotta al tabagismo.
Praticamente, quando ci si imbatte in un fumatore che è ricorso alle nostre cure
per una patologia in qualche modo influenzata dall’abitudine al fumo di sigaret-
ta, si dovrebbe saper affrontare adeguatamente il tema con il paziente al fine di
consigliarlo e di suscitare una motivazione a smettere. L’approccio al fumatore,
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sebbene alla portata  di qualunque sanitario, richiede però alcune competenze che
non necessariamente appartengono all’ambito della nostra Specializzazione;
basti pensare ad esempio alla questione dell’ansia. Occorre dunque formarsi ed
è anche possibile, come emergerà dalla lettura del volume, “fare” qualcosa sfrut-
tando la posizione privilegiata  determinata dall’occasione “dell’incontro” pro-
fessionale.
Dunque il libro ha lo scopo di informare, sensibilizzare, fornire supporto a tutti
coloro che volessero provare a cimentarsi con la questione del tabagismo. Non è
certo un punto di arrivo ma va letto come possibile punto di partenza.
E’ auspicabile che nel futuro, analogamente a quanto avviene per altre
Specializzazioni, anche l’Otorinolaringoiatra dedichi almeno una parte del suo
“tempo professionale” alla prevenzione ed al trattamento del tabagismo: se il
nostro impegno sarà competente e generoso avremo un ulteriore  possibilità di
“curare” persone sane affinché non si ammalino. Un sentito ringraziamento è
dovuto alla ASL-4 di Torino: senza l’illuminata gestione che la caratterizza da
anni, non sarebbe stato possibile avviare concretamente tante attività tra le quali
quelle legate al Centro Antifumo.
Vorrei poi ringraziare  tutti gli Amici che con grande sensibilità ed affetto mi
hanno sostenuto nella stesura di questo volume ed in particolare coloro che con
articoli originali hanno consentito di raggiungere una reale completezza del testo
dal punto di vista clinico e scientifico.
Ed infine grazie a Voi che lo leggerete e che magari, domani, proverete a fare
qualcosa come noi che, qualche anno fa, abbiamo iniziato nella convinzione che
“ curare “ la gente quando è ancora sana sia una cosa possibile. 

FABIO BEATRICE
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In base ai dati contenuti nel “Rapporto Nazionale sul Fumo 2005” a cura dell’
OSSFAD dell’Istituto Superiore di Sanità, in occasione della “Giornata Mondiale
senza Tabacco”  tenuta a Roma il 31 Maggio 2006,  è emerso che il consumo di
tabacco ha raggiunto le dimensioni di una vera epidemia planetaria. Basti pensa-
re che in tutto il mondo ogni giorno si fumano più di 15 mila miliardi di sigaret-
te ed in 100 anni il consumo è aumentato di 110 volte.
Per quanto attiene alla produzione di tabacco mondiale l’Italia si è collocata per
l’anno 2005  al 9° posto con una percentuale di produzione pari al 1,68% contro
il 40,90% del primo produttore (la Cina). Però il nostro paese nel 2004 è stato il
2° al  mondo, dopo il Giappone, nell’importazione di sigarette.
La vendita di sigarette in Italia ha segnato un picco tra il 1999 ed il 2003; in
epoca successiva si è assistito invece ad un netto decremento delle vendite.
In base a dati DOXA-ISS 2006  i fumatori in Italia sono pari al 24.3% distribui-
ti in 6,9 milioni di maschi (pari al 28.6%) ed in 5.3 milioni di femmine (pari al
20.3%). Gli ex fumatori risultano essere il 18.1% pari a circa 9 milioni di sog-
getti di cui 5,8 milioni circa di maschi e 3,3 milioni circa di femmine. Sia gli
uomini che le donne fumano maggiormente nella fascia di età compresa tra 24 e
44 anni ma le percentuali di fumatori appaiono comunque preoccupanti anche in
una fascia assai giovane compresa tra 15 e 24 anni. (31.0% di uomini contro 26.2
% di donne).
Le donne residenti al nord fumano di più di quelle del centro sud.  Gli uomini
fumano maggiormente nel centro del paese. In genere si fuma di più nell’Italia
centrale (25,5%) rispetto al Sud (24.4%) ed al Nord (23.8%).
Il consumo medio giornaliero di sigarette nel nostro paese è passato da un 16,8
sigarette al giorno del 2002 ad un 13.6 sigarette al dì del 2006. L’età media in cui
si inizia a fumare è di 17 anni per gli uomini e 18.9 anni per le donne.
In media gli Italiani spendono circa 17 Euro a settimana nel 2006 contro i 16
Euro settimanali del 2005.
La vendita di sigarette pro capite nella popolazione adulta  in Italia è passata da
103 pacchetti da venti nel 2004, a 96 pacchetti da venti nel 2005 con una dimi-
nuzione del 7,6%.
Risulta poi che circa 9 milioni di persone, sempre in Italia,  hanno tentato di
smettere di fumare con successo, mentre 4,4 milioni di persone hanno tentato ma
non sono riuscite a smettere. Tra le motivazioni per provare a smettere la fanno
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da padrone i “reali problemi di salute” (46,8%); segue una “maggiore consape-
volezza dei danni del fumo” (28,2%) ed una gravidanza o nascita di un figlio
(6,9%). Le raccomandazioni del Medico attualmente incidono solo nella misura
del 4,4%.
Risulta di fatto che sono ancora pochi i medici che forniscono consigli su come
provare a smettere di fumare. Basti pensare che se ogni medico convincesse
mediamente almeno 10 pazienti in un solo anno avremmo circa 500 mila fuma-
tori in meno.
Rispetto al “divieto di fumare” sono in crescita le persone favorevoli al divieto sul
posto di lavoro  (91.0% nel 2006)  contro l’ 86,8% del 2005. Nel 2006 si è assi-
stito ad un lieve incremento del rispetto del divieto di fumo sul posto di lavoro. 
I cittadini appaiono anche maggiormente favorevoli al divieto di fumo nei loca-
li pubblici (93,6% nel 2006 contro il 90,4% nel 2005).
Inoltre la maggior parte delle famiglie italiane non gradisce che gli ospiti fumi-
no all’interno della loro abitazione.
Circa il 76,2% degli Italiani adulti si è detto favorevole alla introduzione di una
tassa da 10 centesimi per pacchetto a favore di supporti per smettere di fumare
(es: accesso gratuito a centri antifumo, medicinali gratuiti etc…). Questo pare
interessante alla luce della osservazione che l’accesso gratuito a centri di disas-
suefazione appare utile ed efficace nella misura dell’81,5%.
In Italia il numero dei Centri Antifumo  presso Ospedali ed ASL è cresciuto da
61 centri nel 2000 a 255 Centri nel 2006
Visto l’impatto del fumo sulla salute e le ricadute anche economiche di questa
abitudine, non vi è dubbio che esista un ampio margine per un “investimento”
culturale sulla Classe Medica Italiana. 

FABIO BEATRICE
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Le vie aeree superiori rappresentano la prima linea difensiva nei confronti degli
inquinanti inalati, rimuovendo i gas solubili e le particelle più grandi. Il fumo di
tabacco, attivo e passivo, da tempo è stato riconosciuto come uno dei più noti fat-
tori di irritazione e disturbo a carico delle mucose delle vie aerodigestive supe-
riori (IARC, 1986) e successivamente correlato ai tumori del distretto (Doll,
1996; Phillips et al., 2003; Mao et al. 2004). Lo studio prospettico europeo deno-
minato EPIC (Vineis et al., 2005) conclude per una sufficiente evidenza della
carcinogenicità del fumo passivo nell’uomo, riferendosi non solo al tumore del
polmone, ma anche ai tumori delle vie aeree superiori. L’International Agency
for Research on Cancer (2002) correla ormai il fumo passivo al carcinoma naso-
sinusale. Le particelle di fumo di tabacco, con massa aerodinamica mediana di
circa 0,40 µm, tendono ad oltrepassare il filtro nasale e raggiungere le vie aeree
inferiori (Samet, 2000). La mucosa nasale si presenta istologicamente simile a
quella bronchiale (prevalenza di epitelio cilindrico ciliato pseudostratificato). A
livello polmonare il fumo determina ipertofia delle globet cells e iperplasia delle
ghiandole sottomucose con produzione di muco in eccesso (Inouye et al., 1999);
nel naso le modificazioni istologiche da fumo non sono state ancora definite. A
livello subcellulare è stato rinvenuto un potenziale danno al DNA: anomala
migrazione del DNA nell’epitelio turbinale dei fumatori, non nei non fumatori
(Gluck et al., 2000). Altri studi (Baskom, 1995; Willes, 1998) hanno mostrato
che brevi esposizioni a fumo passivo determinano infiammazione della mucosa
nasale con incremento della resistenza e per lo più incremento della clearance
mucociliare; alcuni soggetti possono presentare una suscettibilità esagerata.
Inoltre l’esposizione a fumo passivo peggiora l’andamento clinico dei pazienti
affetti da otite media secretoria ricorrente che subiscano l’inserzione di grommet
(Praveen et al., 2005) e determina un rischio maggiore di contrarre infezioni del
rinofaringe ed otite media (Brook et al., 2005). A riguardo della variabilità indi-
viduale è dimostrato che la patologia atopica delle vie aeree è maggiormente evi-
dente nei soggetti che siano stati esposti al fumo in utero e nell’infanzia (Cook e
Strachan, 1999). Inoltre sembrano esistere effetti sinergici tra fumo di sigaretta e
determinati allergeni occupazionali negli adulti: su 11.260 lavoratori americani
la patologia a carico delle vie aeree è stata riportata maggiormente nei soggetti
fumatori rispetto ai non fumatori, ma anche nei soggetti con rinite allergica senza
asma (Turkeltaub et al., 1991). Non vi sono evidenze precise che il fumo sia

EFFETTI BIOLOGICI DEL FUMO DI SIGARETTA
SULLE VIE AERODIGESTIVE SUPERIORI

F. Beatrice, S. Bucolo, V. Torre
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causa maggiore di rinite: è un probabile significativo cofattore nella esacerba-
zione dei sintomi rinitici, specie in individui suscettibili. Pazienti affetti da sinu-
site che continuano a fumare possono diventare refrattari alla terapia standard e,
se coesiste asma, questa viene aggravato (Phillips et al., 2003). Notoriamente il
fumo è associato ad immunosoppressione, che tuttavia non è rinvenuta in tutti i
fumatori: la relazione tra fumo e risposta immunitaria è più complessa di quanto
comunemente ritenuto (Meliska et al., 1995). E’ stato rinvenuto un incremento
dei valori di IgE nei fumatori ed un livello intermedio negli ex fumatori (Burrows
et al., 1982; Warren et al. 1982). L’incidenza di malattia atopica è maggiore nei
figli di donne che fumano in gravidanza (Magnussen et al., 1986) ed il fumo di
sigaretta è correlato ad incrementata sensibilizzazione allergica nei bambini
(Kjelmann et al., 1984). In sostanza a livello della mucosa nasale il fumo può
agire da irritante locale, influenzare il processo infiammatorio locale ed alterare
la risposta immunitaria. Esiste una variabilità individuale che varia da una rispo-
sta minima alla formazione tumorale. La perfetta conoscenza dell’azione del
fumo sulla mucosa nasale è ancora lungi dall’essere acquisita. 
Considerando l’azione cancerogena del fumo a livello laringeo, occorre ricorda-
re che i composti cancerogeni presenti nel fumo determinano un danno di tipo
molecolare tramite la formazione di legami covalenti con i gruppi elettrofili del
DNA cellulare e la costituzione di nucleotidi modificati (DNA adducts). La
prima tappa della cancerogenesi, o iniziazione, risulta direttamente dalla sommi-
nistrazione del cancerogeno chimico ed è un processo irreversibile, normalmen-
te rapido, con cui i prodotti chimici producono alterazioni permanenti del DNA
delle cellule bersaglio. La seconda tappa è rappresentata dal processo tramite il
quale la formazione del tumore è stimolata in tessuti esposti ad un agente ini-
ziante: la promozione. All’opposto dell’iniziazione, la promozione induce una
serie di alterazioni tissutali e cellulari generalmente reversibili durante il lungo
periodo di latenza che precede la comparsa della prima cellula neoplastica auto-
noma. La terza tappa, progressione, descrive l’evoluzione per tappe delle cellule
neoplastiche, mentre diventano progressivamente più maligne. La maggior parte
degli agenti cancerogeni noti, alle dosi generalmente utilizzate sperimentalmen-
te, possiede tanto l’effetto di induttore, quanto quello di agente promovente la
cancerogenesi. Hoffmann e Hechet (1990) sostengono che gli agenti più legati
all’insorgere del carcinoma del polmone e della laringe sono gli idrocarburi aro-
matici policiclici, l’acetaldeide e la formaldeide. L’iniziazione richiede che le
cellule danneggiate dal cancerogeno subiscano un ciclo di proliferazione in
modo che le lesioni del DNA, potenzialmente riparabili, diventino permanenti.
Lo stimolo mitogenico può essere fornito in un tessuto non proliferante dalla
necrosi cellulare indotta dallo stesso cancerogeno (i cancerogeni sono normal-
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mente tossici per le cellule del tessuto in cui inducono il cancro). La prolifera-
zione cellulare può essere indotta anche da altri fattori (prodotti chimici tossici,
agenti biologici come virus o parassiti, deficienze dietetiche, ormoni o procedu-
re sperimentali). In un tessuto proliferante le cellule che sono già in replicazio-
ne, in assenza di uno stimolo mitogenico esterno, possono essere i bersagli del-
l’iniziazione. Le cellule iniziate non sono cellule tumorali e non hanno acquisito
autonomia di crescita; possono però essere stimolate da promotori, dando luogo
localmente a lesioni neoplastiche isolate ed infine al cancro. La promozione può
essere definita come il processo tramite il quale le cellule iniziate si trasformano
in cellule tumorali sotto lo stimolo di un agente che da solo non può essere in
grado di indurre la trasformazione neoplastica. Non vi è ancora un principio uni-
ficante che spieghi l’attività dei diversi agenti promoventi. Ricerche recenti pro-
pongono che l’agente promovente produca effetti differenziali sulle cellule ini-
ziate rispetto alle cellule inalterate circostanti, causando una proliferazione foca-
le di cellule iniziate. Le cellule di questi foci continuano a proliferare creando
lesioni considerate precancerose. Molte di queste lesioni subiscono una regres-
sione che conduce a cellule normalmente differenziate, ma alcune progrediscono
fino a sviluppare tumori maligni. E’ possibile che per alcuni cancerogeni in alcu-
ni tessuti lo sviluppo tumorale sia semplicemente un processo spontaneo, dopo
la produzione di cellule iniziate, non richiedendo altri stimoli. In alternativa vi
possono essere agenti promuoventi endogeni che agiscono su tessuti bersaglio o
promotori sconosciuti di origine alimentare. Nella maggior parte dei casi, tutta-
via, è probabile che il cancerogeno agisca per promuovere le cellule che ha ini-
ziato. Perciò l’esposizione continua o intermittente al cancerogeno stesso crea
l’ambiente differenziale di crescita, in cui le cellule iniziate sono stimolate selet-
tivamente a proliferare. Non è chiaro se la stimolazione della proliferazione
selettiva delle cellule iniziate sia il solo effetto dei promotori o se vengano pro-
dotte anche altre alterazioni cellulari, ma è certo che la continua somministra-
zione di un agente promuovente non è necessaria per lo sviluppo del cancro.
L’espansione successiva di questa popolazione cellulare che conduce ad un
tumore clinicamente evidente è spontanea ed irreversibile. E’ stato proposto che
la progressione tumorale sia la conseguenza di una instabilità genetica acquisita
all’interno del clone originale delle cellule tumorali, in grado di favorire la sele-
zione sequenziale di sublinee più aggressive (per esempio invasive, metastatiche,
farmaco-resistenti). Il carcinoma a cellule squamose è il tumore laringeo più fre-
quente (90%) e rappresenta il 26% di tutti i tumori squamosi di testa e collo. Il
cambiamento d’incidenza della patologia con il tempo e la valutazione di espo-
sizioni a fattori di rischio comparabili in differenti nazioni del mondo hanno per-
messo di identificare un gruppo di variabili cancerogene cui negli ultimi anni
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vanno associandosene altre, fino a formare una complessa teoria multifattoriale
che comprende essenzialmente: fumo di tabacco, alcool e dieta. Questa teoria
multifattoriale è supporta dall’osservazione che il carcinoma della mucosa larin-
gea è spesso multicentrico: fenomeno generalmente attribuito all’influenza car-
cinogenetica di una gran varietà di fattori ambientali. Sebbene molti dei presun-
ti fattori carcinogenetici abbiano dimostrato avere un ruolo nell’alterazione della
struttura interna della mucosa, nessuno è riuscito finora a provarne la carcinoge-
neticità. Tutti i dati finora raccolti sono infatti associativi, ovvero epidemiologi-
ci. Questo è vero anche per i fattori considerati come sicuri responsabili del can-
cro della laringe: fumo ed alcool. Il fumo è tuttora considerato l’elemento pre-
dominante nella carcinogenesi laringea (Koufman, 1997). In due studi separati è
stato evidenziato che rispettivamente il 96,5% ed il 97,2% dei pazienti trattati per
tumore alla laringe era fumatore (Maier et al., 1992; De Stefani et al., 1987);
mentre Wynder et al. (1976) hanno dimostrato un rischio 30 volte maggiore di
sviluppare carcinoma squamocellulare per i soggetti abituati a fumare almeno un
pacchetto e mezzo di sigarette al giorno da più di dieci anni. Falk et al. (1989)
hanno notato una relazione dose-risposta tra il fumo di tabacco ed il carcinoma
squamoso della laringe: il rischio relativo era 4,4 volte maggiore per pazienti che
fumavano più di mezzo pacchetto al giorno e 10, 4 volte maggiore per coloro che
fumavano più di due pacchetti al giorno. Anche Rothman et al. (1980) hanno
riportato una relazione lineare tra numero di sigarette fumate e rischio di svilup-
pare il carcinoma della laringe. Sono state inoltre riscontrate variazioni del
rischio in base al tipo di tabacco fumato: De Stefani et al. (1987) hanno verifica-
to un rischio 2,5 volte maggiore tra i fumatori di tabacco dark, rispetto ai fuma-
tori di light ed hanno riscontrato un raddoppio del rischio di sviluppo del carci-
noma laringeo per coloro che avevano cominciato a fumare prima dei 15 anni. Il
rischio di sviluppare una patologia tumorale laringea appare correlato fortemen-
te all’abitudine al fumo per i fumatori abituali, ma diminuisce marcatamente
quando si smette di fumare. Per Wynder et al. (1976) il rischio relativo per età,
in soggetti maschi, si riduce da 14,3 a 2,5 dopo 16 anni di astensione. Degawa et
al. (1994) hanno dimostrato che adducts aromatici erano presenti nella mucosa
laringea dei fumatori ma non in quella dei non fumatori. 
Per quanto concerne l’interazione tra fumo di tabacco e mucosa orale, è noto da
tempo che il fumo è causa di patologia orale, ma il meccanismo rimane ancora
ignoto. Numerosi studi hanno messo in correlazione la patologia periodontale
(Palmer et al., 1999; Calsina et al., 2002) ed il fumo, che può colpire sia l’epite-
lio cheratinizzato che quello non cheratinizzato (Taybos, 2003), ma con mecca-
nismo ancora sconosciuto (Obeid et al., 2000). La nicotina sembra alterare l’e-
spressione di un gran numero di geni implicati nei meccanismi delle malattie
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umane correlate al tabacco. I recettori epiteliali per l’acetilcolina negli epiteli
gengivale ed esofageo possono contribuire allo sviluppo della morbilità correla-
ta al tabacco, poiché i meccanismi patobiologici della progressione aberrante del
ciclo cellulare che conducono alle lesioni della mucosa nei fumatori cronici sem-
brano coinvolgere le alterazioni indotte dalla nicotina sull’asse cheratinocita-ace-
tilcolina. Le cellule epiteliali che rivestono il tratto aero-digestivo superiore pre-
sentano un sistema colinergico funzionale non neuronale per la traduzione del
segnale con l’acetilcolina unico citotrasmettitore che può esercitare un gran
numero di effetti biologici. Il sistema include l’enzima di sintesi colina acetil-
transferasi, due forme molecolari di enzima degradante, acetilcolinesterasi, e due
tipi di recettori colinergici: recettori nicotinici e muscarinici (ognuno dei quali
presenta a sua volta numerose subunità). Attivando simultaneamente entrambi i
tipi di recettori colinergici, l’acetilcolina gioca il ruolo di pace-maker per lo svi-
luppo del cheratinocita. Interferendo con il segnale dell’acetilcolina nei cherati-
nociti, la nicotina può alterare il normale equilibrio della crescita e differenzia-
zione cellulare, accelerando la trasformazione squamosa ed incrementando il
rischio di trasformazione maligna. Uno studio recente (Arredondo et al., 2005)
ha dimostrato che il recettore colinergico maggiormente implicato negli effetti
del tabacco sull’espressione del gene per il cheratinocita è il recettore nicotinico
α3ß2 nAChR e che un cambiamento nei sottotipi di recettori nicotinici espressi
dai cheratinociti può, almeno in parte, mediare gli effetti patobiologici del tabac-
co sulla mucosa orale. La conversione di DNA adducts indotti dal fumo di tabac-
co può avvenire soltanto in cellule proliferanti (Ames et al., 1990; Cohen et al.,
1990). Un incremento della proliferazione cellulare è stato osservato nel tratto
aerodigestivo dei fumatori (van Oijen et al., 1998; Barsky et al., 1998). Il fumo
di tabacco potrebbe pertanto amplificare la propria mutagenicità stimolando la
proliferazione cellulare. Il fumo può stimolare la proliferazione cellulare attivan-
do il recettore per l’EGF o EGFR (epidermal growth factor receptor).
L’attivazione dell’EGFR avviene come conseguenza della sintesi e del rilascio,
indotti dal fumo, di ligandi dell’EGFR come l’anfiregulina (AR) (Lemjabbar et
al., 2003; Moraitis, 2005). Di recente elevati livelli di AR sono stati rinvenuti
nella mucosa orale dei fumatori (Moraitis, 2005). Sembrerebbe pertanto che
l’AR contribuisca all’incremento di proliferazione cellulare osservato nel tratto
aerodigestivo dei fumatori. Livelli elevati di tale sostanza sono comuni nelle neo-
plasie umane, comprese quelle del tratto aerodigestivo, e correlano con una cat-
tiva  prognosi (Saeki et al., 1995; Fontanini et al., 1998). Diversi studi hanno sug-
gerito che l’attivazione della via che conduce da AMP ciclico (cAMP) a protein-
chinasi A (PKA) può indurre la trascrizione di AR, determinando un incremento
della proliferazione cellulare (Johansson et al., 2004; Richter et al., 2002). Inoltre



14

L’OTORINOLARINGOIATRA ED IL FUMO...

(Du et al., 2005) è stato determinato che il fumo stimola una cascata di segnali
che dal recettore di aril-idrocarburo (AhR) porta al cAMP e da questo al PKA,
determinando un’incrementata trascrizione di AR ed inoltre che l’induzione di
AR mediata dal fumo è responsabile dell’aumentata sintesi del DNA (effetto pro-
carcinogeno del fumo). Si evince l’importanza potenziale dell’EGFR come ber-
saglio molecolare per la chemo-prevenzione dei tumori fumo-correlati del tratto
aerodigestivo superiore. Oltre ad indurre la trascrizione di AR il fumo può incre-
mentare l’attività della metalloproteinasi (Lemjabbar et al., 2003; Moraitis,
2005), che a sua volta determina un incrementato clivaggio di AR transmembra-
na con perdita di ligando attivo. Diversi studi hanno dimostrato che l’AR, ligan-
do dell’EGFR, può guidare la proliferazione cellulare (Funatomi et al., 1997;
Cook et al., 1991; Kato et al., 2003). Ciò coincide con la chiara evidenza che l’at-
tivazione del segnale dell’EGFR guida la mitogenesi (Yarden, 2001; Prenzel et
al., 2001). Diverse evidenze stabiliscono con certezza un nesso causale tra indu-
zione fumo-mediata di AR ed incrementata sintesi di DNA: il trattamento con
AG1478, un inibitore della tirosinchinasi dell’EGFR, o con anti-AR blocca l’in-
duzione fumo-mediata della sintesi di DNA; il trattamento delle cellule con AR
esogena induce la sintesi di DNA. Su queste basi è stato postulato che il fumo
induca la sintesi ed il rilascio di AR, determinando l’attivazione del segnale per
l’EGFR e così l’incremento di mitogenesi. Si spiegherebbe così l’incrementata
proliferazione cellulare evidenziata nel tratto aerodigestivo superiore dei fuma-
tori, sebbene anche altri componenti del fumo, come la nicotina, possano incre-
mentare la proliferazione cellulare (Shin et al., 2004; Tsurutani et al., 2005).
Poiché la conversione dei DNA-adducts in mutazioni avviene nelle cellule pro-
liferanti, è sensato supporre che l’induzione di AR fumo-mediata amplifichi l’ef-
fetto di una determinata dose di fumo sull’iniziazione tumorale. 
Il nostro gruppo ha recentemente (Torre et al., 2005) indagato con un lavoro pre-
liminare gli effetti del fumo sul tessuto linfoide e non linfoide delle tonsille pala-
tine in seguito a tonsillectomia. Sono stati investigati due gruppi di pazienti affet-
ti da faringotonsillite ricorrente: uno costituito da fumatori ed uno da non fuma-
tori. Il gruppo dei fumatori era caratterizzato clinicamente da storia di faringo-
tonsillite severa ricorrente, resistenza alla terapia, segni e sintomi di snoring e
presentava all’esame al microscopio ottico ed a quello elettronico a scansione dei
campioni tonsillari alterazioni nel compartimento linfoide e non linfoide. Al con-
trario lo studio in microscopia ottica ed elettronica a scansione dei campioni ton-
sillari dei non fumatori ha rivelato la presenza di cellule M e la presenza di fol-
licoli reattivi regolari od irregolari, che concordava con la diagnosi di tonsillite
cronica. In questo gruppo sono state rinvenute in pazienti con lunga storia clini-
ca di faringotonsilite ricorrente minime alterazioni epiteliali e delle cripte. Il
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fumo è correlato ad una varietà di meccanismi chimici, metabolici e tossici anco-
ra poco noti che conducono ad insulti ossidativi sia nelle membrane cellulari che
nel citoscheletro (Hecht al., 1992; Coggins et al., 1998). Inoltre il danno del
metabolismo cellulare e del comparto vascolare induce una cascata di eventi che
può contribuire a ridurre le risposte immunologiche (Sopori, 2002; Persson et al.,
2003; Therriault et al., 2003). Le alterazioni strutturali e del microambiente
osservate nelle tonsille dei fumatori possono riflettere le difficoltà fumo-indotte
di ottenere una adeguata risposta immunitaria con conseguente aumentata inci-
denza di infezioni faringotonsillari e disturbi correlati. In particolare la fibrosi e
l’edema potrebbero correlare con il deficit delle interazioni cellula-cellula e cel-
lula-matrice. L’ulcerazione dell’epitelio, la degenerazione delle cellule criptiche,
l’assenza di cellule M e le alterazioni della membrana basale possono contribui-
re al ritardo ed alla deficienza dell’attivazione, della iniziazione e della regola-
zione delle risposte immunitarie sia nel comparto linfoide che in quello non
linfoide. Inoltre gli infiltrati neutrofili, la congestione vascolare e l’incrementata
vascolarizzazione subepiteliale possono ulteriormente associarsi alla anomala
risposta infiammatoria comportando alterazioni nella matrice collagene e nel-
l’organizzazione della membrana basale, come pure nella migrazione cellulare.
Come riportato da altri Autori, abbiamo confermato una correlazione stretta tra
una storia più lunga di fumo con un maggior numero di sigarette fumate per gior-
no da un lato e dall’altro lato un contesto clinico di infezioni ricorrenti e un reper-
to di alterazioni istologiche ed ultrastrutturali (Radsel et al., 1978; Muller et al.,
1980). Non è l’elevata frequenza di faringotonsilliti ricorrenti a incrementare gli
effetti del fumo, ma, al contrario il fumo può incrementare gli effetti delle infe-
zioni ricorrenti, come dimostrato dalle difficoltà nel trattamento clinico e tera-
peutico. Numerosi studi confermano l’evidenza di un decremento dell’immunità
cellulo-mediata fumo-indotta: alterazioni dell’attività di neutrofili, fibroblasti e
linfociti, riduzione di cellule dendritiche polmonari, incremento di neutrofili e
monoliti, elevata dose di proteasi, alterata secrezione di citochine regolatrici
(Moszczynski et al., 2001; Miki et al., 2003; Wang et al., 2003; Robbins et al.,
2004). Questi risultati descrivono una alterazione della risposta immune fumo-
indotta che conduce a patologie infiammatorie croniche così come contribuisce
all’induzione ed allo sviluppo tumorale. Ulteriori studi in corso su campioni di
pazienti più vasti elucideranno meglio la correlazione tra fumo e compartimenti
linfoide e non linfoide del parenchima tonsillare.
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Lo sforzo che buona parte della collettività sta svolgendo, sia nel suo contesto
più generale che attraverso gli operatori sanitari e le molteplici  figure istituzio-
nali, per ridurre la diffusione dell’abitudine del fumo nella popolazione è in que-
sti ultimi anni particolarmente rilevante.
Vi sono molte osservazioni sulle condizioni culturali e sugli aspetti socio-
ambientali che espongono all’iniziazione al fumo e che possono sostenere il suo
uso, mentre gli aspetti neurobiologici sottostanti e la valutazione dell’intensità
della dipendenza non sono particolarmente conosciuti e diffusi. La conoscenza di
questi aspetti, che rende  più comprensibile il comportamento reiterativo del
fumatore che si manifesta con l’assunzione  giornaliera continuativa, con la dif-
ficoltà di arrivare all’astinenza e con le ricadute, aiuta a comprendere quanto la
modifica di tali comportamenti sia in molte situazioni particolarmente  difficile,
quali possano essere gli indirizzi per un trattamento razionale e quali siano le esi-
genze da porre per i successivi sviluppi della ricerca.

L’azione della nicotina sul sistema nervoso centrale e sul sistema della gratifi-
cazione

L’attività sui recettori
I recettori per la nicotina presenti nelle pareti cellulari delle cellule nervose sono
composti da 5 sub unità affiancate tra loro come spicchi di un agrume che deli-
mitano un canale centrale. Quando una molecola di nicotina si lega ad una sub-
unità questa si allontana leggermente determinando una pervietà del canale cen-
trale. Questo permette l’avvio di un cambiamento elettrico della membrana e
l’attivazione di un segnale che condurrà alla successiva liberazione di glutam-
mato e dopamina. Tra queste sub-unità particolare rilievo ha la sub unità alfa 4.
In studi sull’animale è stato possibile osservare che  la prevalenza e sensibilità di
tale sub-unità, la cui presenza è comunque indispensabile per l’attivazione della
dipendenza, può modificare significativamente il grado di addiction da nicotina
(Tapper  2004).

Il sistema del Reward
Passando dal livello cellulare a quello dei sistemi cerebrali è noto da diversi anni

LA DIPENDENZA DA NICOTINA E LA SUA MISURAZIONE
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che la nicotina, come altre sostanze che possono dare dipendenza, agisce  in
diverse aree ed in particolare su uno specifico nucleo dei neuroni del sistema di
ricompensa cerebrale (Reward System), dove i comportamenti benefici (come
bere acqua quando si è assetati) sono ricompensati e rinforzati. Situate in una
regione del cervello chiamata area ventro-tegmentale (VTA), queste cellule ner-
vose del  sistema di gratificazione, essendo a trasmissione dopaminergica, rila-
sciano il neurotrasmettitore dopamina (DA) nella regione cerebrale del   nucleo
accumbens (NA). Quando la nicotina raggiunge i neuroni  del VTA questi
aumentano la loro attività, inondando il NA con dopamina, che determina la sen-
sazione di piacere e rinforza, con il suo effetto,  la ripetizione dei comportamen-
ti che hanno determinato tale incremento del neurotrasmettitore. 

Tuttavia solo successivamente è stato spiegato il meccanismo attraverso il quale
l’azione diretta della nicotina, che può perdurare per un tempo relativamente
breve, determini un effetto piacevole prolungato al quale corrisponde in effetti,
dal punto di vista neuroendocrino, una prolungata persistenza dell’incremento
dei livelli di dopamina nel NA.
Alcune ricerche svolte per spiegare questo processo, condotte negli Stati Uniti in
particolare da  Daniel McGehee (2002) e dai suoi collaboratori, si sono basate
sullo studio degli effetti della nicotina sui neuroni che producono glutammato e
quelli che producono GABA. Come è noto questi due neurotrasmettitori hanno
una funzione di regolazione per certi aspetti “ritmica” delle attività cerebrali. A
livello dei sistemi dopaminergici tale funzione si esplica nell’azione stimolante
della liberazione di dopamina da parte del glutammato ed in quella di inibizione
della liberazione dello stesso neurotrasmettitore da parte del GABA. Quando il
glutammato raggiunge i neuroni dell’area VT questi aumentano il loro rilascio di
dopamina.
L’ipotesi degli studiosi è che la nicotina, in questo sistema di regolazione, svol-
ga il suo effetto modificando il rapporto tra i normali livelli di glutammato e di
GABA. Infatti se aumenta il livello di glutammato mentre quello di GABA resta
uguale o addirittura diminuisce, si avrà complessivamente un incremento del-
l’attività di stimolazione delle cellule nervose che rilasciano la dopamina nel NA.
I ricercatori hanno quindi provato sull’animale da esperimento ad esporre i neu-
roni del VTA alla nicotina per 10 minuti, per simulare all’incirca la durata del
fumo di una sigaretta, e hanno studiato le variazioni in termini di stimolazione
dei sistemi neuronali. E’ stato osservato che la nicotina stimola sia le cellule pro-
duttrici di glutammato che quelle che producono GABA ma mentre sulle prime
essa svolge una stimolazione che si protrae a lungo nel tempo, “long term poten-
tiation”, la stimolazione  sui neuroni produttori di GABA porta ad un incremen-
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to del neurotrasmettitore che perdura soltanto per pochi minuti (Fig. 1). La tra-
smissione mediata dal GABA si riduce e resta a livelli inferiori a quelli normali
per  oltre un’ora dall’esposizione alla nicotina. Questo determina, in conclusio-
ne, una variazione del rapporto tra la quantità di glutammato ed il GABA nel
VTA, con un netto incremento di questo rapporto che fa prevalere la funzione di
stimolazione del glutammato. 

Figura 1

Questo meccanismo, sostenuto anche da brevi assunzioni di nicotina, può spie-
gare il rinforzo positivo che il fumo può dare, verso il suo uso, anche nelle fasi
di iniziazione al tabagismo. 
L’incremento diretto della liberazione di dopamina ed il perdurare di tale incre-
mento per via indiretta, tramite la riduzione dell’azione GABAergica, giocano
successivamente  un ruolo cruciale nello sviluppo della dipendenza vera e pro-
pria facendo della nicotina una sostanza particolarmente critica rispetto alla forte
capacità di indurre addiction.

La sperimentazione farmacologica sul sistema della gratificazione
La comprensione più profonda dei meccanismi neurobiologici che mediano la
sensazione di piacere determinata dal fumo di tabacco e la chiarificazione dei
meccanismi più fini che determinano una intensa e prolungata stimolazione del-

La dipendenza da nicotina e la sua misurazione
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l’area cerebrale della gratificazione anche soltanto dopo una breve assunzione di
nicotina, può aiutarci a comprendere meglio i rischi e le sequenze che determi-
nano la dipendenza da questa sostanza. 
La ricerca sul piano farmacologico sta sviluppando ipotesi e sperimentazioni che
in buona parte confermano i modelli dei meccanismi neuroendocrini individuati
e può essere utile accennare ad alcune sperimentazioni in atto a sostegno della
comprensione di tali processi.
Su questo fronte infatti è interessante osservare che la ricerca ha ridotto l’inte-
resse verso farmaci che agiscano direttamente sui recettori per la dopamina e si
orienta verso sostanze che svolgono un’azione neuromodulatrice con particolare
azione sul sistema GABAergico e glutamatergico e solo di conseguenza dopa-
minergico. 
Ad esempio il baclofen, molecola ad azione GABAergica, svolge una funzione
di stabilizzazione del tono dopaminergico. Infatti, l’animale trattato con baclofen
che assume successivamente nicotina ha innalzamenti più modesti del livello di
dopamina rispetto all’animale non precedentemente trattato. E’ inoltre interes-
sante notare, anche come osservazione che può sostenere l’uso clinico del baclo-
fen, che nell’animale non soggetto ad assunzione di nicotina, la somministrazio-
ne di baclofen non modifica, né in termini di decremento che di incremento, la
dopamina basale.

Altra sostanza di recente applicazione sperimentale è il gamma-vinil-GABA
(Vigabatril), farmaco antiepilettico ad azione GABA-modulatrice, che pur senza
dare effetti di dipendenza favorisce l’incremento del tono GABAergico riuscen-
do a favorire la riduzione del craving nicotinico. 
Nel quadro complessivo dei meccanismi che presiedono al funzionamento del
sistema del rewarding e alla sua alterazione dovuta all’azione di certi farmaci psi-
cotropi è interessante notare che diverse ricerche svolte negli ultimi anni, e anche
attualmente in corso, evidenziano l’incisività che entrambe questi farmaci hanno
nel trattamento di diverse dipendenze, come nel cocainismo e nella dipendenza da
altre sostanze, cosa che conferma il ruolo centrale del sistema glutammato/GABA
e del sistema dopaminergico e dei suoi meccanismi di regolazione nei meccani-
smi legati alla dipendenza e alla recidività presente in tale disturbo.

La valutazione della dipendenza da nicotina

Il concetto di dipendenza dalle sostanze psicoattive si è modificato nel corso
degli ultimi anni integrando i più consolidati criteri della tolleranza, come neces-
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sità di aumentare le dosi della sostanza per avere effetti corrispondenti, e della
sintomatologia astinenziale presente in caso di sottrazione improvvisa della
sostanza assunta. Di particolare interesse si sono rivelati il concetto di craving,
inteso come intenso ed irrefrenabile desiderio del fumo dei sigaretta o di altre
specifiche sostanze, ed il concetto di compulsività inteso come disturbo del com-
portamento inscritto in numerose condotte di uso di sostanze ad azione sul siste-
ma nervoso centrale.

Sul piano propriamente diagnostico non vi sono studi numerosi che sostengano
sia da un punto di vista concettuale che metodologico l’assessment complessivo
nel settore del tabagismo. E’ comunque interessante notare che il DSM IV indi-
vidua i criteri che vanno ricercati per potere effettuare una diagnosi di dipenden-
za da nicotina includendo, tra i molti aspetti,  i concetti generali per la dipen-
denza come la tolleranza, l’assunzione della sostanza per evitare i sintomi caren-
ziali, l’uso della sostanza per periodi maggiori di quanto si sia deciso intenzio-
nalmente, l’insuccesso nella riduzione della quantità o la presenza di tempo sot-
tratto al lavoro per assumere la sostanza, l’uso della sostanza malgrado la cono-
scenza dei disturbi che la sostanza causa. Inoltre il DSM introduce il criterio
della presenza di una sindrome astinenziale alla cessazione del fumo con umore
depresso, insonnia, irritabilità, ansietà e altri sintomi proteiformi, con ricaduta di
tale sintomatologia nelle attività sociali.

Naturalmente questo non esaurisce gli aspetti teorici e la necessità di individua-
re dei protocolli operativi che consentano di effettuare un corretto inquadramen-
to diagnostico. Infatti la dipendenza tabagica può innestarsi in situazioni sogget-
tive che da un punto di vista personologico e psicopatologico rientrano nella nor-
malità oppure può essere associata a condizioni esistenziali e psichiche proble-
matiche. Questo pone quindi il problema, sul piano clinico, di effettuare diagno-
si che non siano troppo impegnative e “patologizzanti” ma che, d’altra parte, non
scotomizzino   o tralascino problematiche importanti rispetto alle condizioni
generali, o a criticità non esplorate del paziente, e che consentano  una corretta
collocazione del disturbo da dipendenza nicotinica e la sua adeguata cura. E’ da
tenere conto inoltre che le più autorevoli linee guida  a livello internazionale per
l’assessment dei pazienti fumatori (APA 1996) raccomandano una valutazione
completa di questi pazienti anche in assenza di aspetti psicopatologici evidenti. 

Rispetto alla comorbilità tra disturbi psichici e fumo un’interessante ricerca è
stata condotta da Breslau (2004) su oltre 4000 soggetti. L’autore ha studiato la
complessa interazione tra una serie di disturbi psichiatrici come i disturbi d’an-
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sia, le fobie, le diverse forme di depressione, i disturbi da uso di sostanze ed altri
disturbi, sia quando fossero  presenti nella storia del paziente ma non attivi che
quando si manifestano come  disturbi attivi, e la facilitazione o la limitazione nel
passaggio da un uso di tabacco controllato all’instaurarsi di una vera e propria
dipendenza. Breslau evidenzia diverse considerazioni come esito dello studio,
ma il focus principale può essere sintetizzato nel riscontro di una maggiore asso-
ciazione tra i disturbi attuali ed il viraggio da uso controllato a dipendenza da
nicotina rispetto a chi ha avuto disturbi psichiatrici, anche gravi, ma non attivi al
momento in cui si è studiato l’eventuale viraggio.

Tra i disturbi psichici associati particolare attenzione va comunque posta alla sin-
tomatologia depressiva. Secondo Hughes (1993) la depressione è presente dal 50
al 90%  dei soggetti in campioni di fumatori osservati rispetto al 24% della popo-
lazione generale. Anche Farrell e al. (2001) nel corso di ricerche effettuate su una
popolazione generale di fumatori ha rilevato la presenza di patologie depressive
con diverse tipologie di alterazioni dell’umore.

Nei molteplici studi che sono stati portati a termine all’interno di popolazioni di
pazienti con presenza di patologie psichiatriche preesistenti si è riscontrata, in
questi soggetti, un’elevata tendenza all’uso di tabacco fumato. Covey e al. (1990)
ha rilevato una correlazione diretta tra la presenza di depressione e l’intensità dei
sintomi carenziali, mentre  Glassman e al. (1990, 1993) ha riscontrato che nei
pazienti depressi vi è un maggiore rischio di ricadute nel fumo e che d’altra parte
sono osservabili più ricadute nella depressione dopo la cessazione del fumo
(Glassman e al. 2001).  

Questi spunti indicano la necessità di porre una costante attenzione alla diagno-
si in situazioni di tabagismo con particolare ai disturbi dell’umore. Diversi auto-
ri e clinici utilizzano per questo scopo delle scale per la rilevazione della depres-
sione. Fra le molte scale esistenti e valide in questo settore è frequentemente
usata nella clinica, e consigliata anche dall’autore del presente capitolo, la  Beck
Depression Inventory II (BDI-II) di  Beck e al. (1996).

1 - Gli strumenti per la valutazione della dipendenza da nicotina 

Vi sono diversi strumenti che sono stati realizzati e utilizzati per rilevare la gra-
vità della dipendenza da tabacco fumato. 
Lo strumento che ha fatto da capostipite, oltre che  da necessario confronto per
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lo studio e la costruzione di ulteriori strumenti, è il Fagerström Tolerance
Questionnaire – FTQ elaborato da Fagerström e Schneider nel 1989.
Il TPQ è formato da 8 domande alle quali va assegnato un punteggio di gravità.
La struttura del questionario e le domande sono le seguenti:

L’FTQ è stato usato per alcuni anni ma già due anni dopo la sua elaborazione è
stata realizzata una forma più breve, l’FTND (Heatherton 1991), con un livello
di coerenza interna e di validità maggiore. Tuttavia per diversi anni le due forme
sono state usate in parallelo e nel mondo occidentale sono state realizzate varie
versioni e validazioni. Anche recentemente, nel 2002, Chen ha effettuato una
validazione dell’FTQ applicandolo in una popolazione di adolescenti in Cina e
rilevandone buona affidabilità e validità.

Ancora Heatherton (1989) ha studiato il valore predittivo che due specifici item
dell’FTQ possono avere rispetto alla gravità della dipendenza tabagica. I due
item, che hanno costituito il test Heaviness of Smoking Index – HIS, sono uno la

1. Al risveglio fumi una sigaretta dopo o 5 minuti

o 6-30 minuti

o 31-60 minuti

o un’ora

2. Trovi difficile non fumare dove è proibito? o sì

o no

3. Quale sigaretta troveresti difficile da lasciare? o la prima del mattino

o qualsiasi altra

4. Quante sigarette fumi al giorno? o da 10 in giù

o 11-20

o 21-30

o 31 o più

5. Fumi più nella prima ora dopo il risveglio che nel

resto della giornata?

o sì

o no

6. Fumi anche se stati male e sei costretto a letto? o sì

o no

7. Qual è il contenuto di Nicotina delle sigarette che

fumi abitualmente?

o 0.9 mg o meno

o 1.0 – 1.2 mg

o 1.3 mg o più

8. Aspiri il fumo della sigaretta? o mai

o qualche volta

o sempre

La dipendenza da nicotina e la sua misurazione
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misura del craving al mattino, verosimilmente collegato all’intensità dei sintomi
da astinenza notturna di nicotina, l’altro la misura della tolleranza che si è svi-
luppata e stabilizzata nel tempo. Per la sua semplicità e la sua interessante vali-
dità e capacità predittiva anche l’HSI, di cui si riportano di seguito gli item, è
stato usato in diversi studi come riferimento e confronto. Tra gli studi più recen-
ti è interessante riportare il lavoro di Burling (2003) che rileva, in uno studio
comparativo, che l’Heaviness of Smoking Index ha una maggiore validità rispet-
to all’FTQ ed all’FTND.

Item dell’HSI:

Bretler e al. (2004) ha osservato le diverse dimensioni presenti nella condizione
di dipendenza da fumo. Tra queste individua la compulsività verso il fumo, gli
aspetti delle abitudini e norme sociali collegate al fumo e la dipendenza fisica.
L’autore ritenendo particolarmente importante l’aspetto della compulsività   ha
elaborato una scala secondo il Modello di Rasch che valuta in special modo gli
elementi connessi a questa componente.

Interessante è il lavoro di  Berlin e al. (2003) del Centre Hospitalier-Universitaire
Pitie-Salpetriere di Parigi che ha validato la scala “Modified Reasons for
Smoking  Scale” che analizza alcuni aspetti della dipendenza tabagica. In parti-
colare viene rilevato che lo strumento ha un buona valore predittivo rispetto alla
capacità di cessazione dal fumo analizzando soprattutto la dimensione dell’abi-
tudine-automatismo rilevabile con questa scala.

Presso l’Università di Adelaide, nell’Australia meridionale, è stata testata da
Newcombe e al. (2005) la capacita predittiva  e discriminativa dello strumento
Alcohol Substance Involvment Screening Test, dell’Organizzazione Mondiale
della Sanità, su un campione di 150 soggetti australiani. Tra le diverse sostanze
vi è una sezione specifica per il tabacco. Il test, che per la parte relativa alla
dipendenza tabagica è stato confrontato con il TPQ, ha dimostrato una buona

1. Al risveglio fumi una sigaretta dopo o 5 minuti

o 6-30 minuti

o 31-60 minuti

o un’ora

2. Quante sigarette fumi al giorno? o da 10 in giù

o 11-20

o 21-30

o 31 o più
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capacità di differenziare l’uso  e la dipendenza delle diverse sostanze e di poter
essere un utile strumento sia per la gestione clinica che per ricerche di follow up
e per attività di screening.

Recentemente Etter (2005) ha lavorato ad un nuovo strumento, il Cigarette
Dependence Scale (CDS-12 e forma ridotta CDS-5), testandolo con due intervi-
ste sequenziali su 802 soggetti. I primi risultati dimostrano interessanti proprietà
psicometriche ed una buona copertura, maggiore che per l’FTND, dei criteri indi-
viduati per la dipendenza sia dall’ICD 10 che dal DSM IV. Saranno necessari
ulteriori ricerche su questo strumento che si colloca comunque, al momento
attuale, come un promettente test per l’assessment della dipendenza nel paziente
tabagista, per il monitoraggio clinico del trattamento o per ricerche sulla popola-
zione.

2 - Il Test di  Fagerström per la Dipendenza da Nicotina (FTND)

Al di la della discussione sulle sue effettive qualità psicometriche, il Test di
Fagerström per la Dipendenza da  Nicotina (FTND), elaborato da Heatherton e
al. nel 1991 sulla base di una riduzione a 6  degli 8 item del FTG di Fagerström
e Schneider del 1989, è al momento il più diffuso strumento a livello internazio-
nale utilizzato per fornire una misura della dipendenza da nicotina relativa al
fumo di sigaretta. Il test contiene domande  che valutano la quantità di consumo
di sigaretta, la compulsività verso la nicotina e la dipendenza dal fumo. La scala
è utile sia per avere un quadro di valutazione  della dipendenza da nicotina che
come un punteggio di gravità e può essere utilizzata per la pianificazione del trat-
tamento e per ipotizzare un giudizio prognostico.

L’FTND contiene quattro domande a risposte  multiple e due a risposta dicoto-
mica (sì-no) e può essere utilizzato sia in un’intervista che con modalità di auto-
somministrazione. Gli item dell’FTND sono valutati  0 e 1 rispettivamente per le
risposte dicotomiche no e sì, e da 0 a 3 per le risposte a scelta multipla. La
somma dei punteggi delle risposte agli item  può oscillare in un intervallo  da 0
a 10. Non è stato individuato nessun valore soglia o punteggio normativo  speci-
fico, e riconosciuto a livello internazionale, per produrre una diagnosi di dipen-
denza. In diversi campioni casuali di fumatori il punteggio medio è stato di circa
4 - 4.5. In campioni di fumatori di sigarette che chiedevano un trattamento, sono
state rilevate medie oscillanti da 5.2 a 6.3. 

La dipendenza da nicotina e la sua misurazione
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L’applicazione dello strumento

Il tempo necessario per la somministrazione o l’auto-somministrazione
dell’FTND è di circa 2 minuti e di ulteriori 2 minuti per assegnare i punteggi.
Sono inoltre state eseguite anche somministrazioni con intervista telefonica. Non
è necessario alcun addestramento per somministrare e rilevare il punteggio dello
strumento. L’FTND, purché sia riconosciuta la fonte e l’autore, può essere ripro-
dotto senza autorizzazione.

Proprietà psicometriche e applicazioni cliniche

Affidabilità
L’affidabilità test-retest, rilevata su un campione intervistato inizialmente al
telefono e successivamente reintervistato di persona, è stata di 0.88. Il coeffi-
ciente alfa di Cronbach  rilevato su ulteriori tre campioni è variato da 0.56 a
0.64.

Validità
L’FTND si è dimostrato in buona correlazione con misure biochimiche rilevate
all’ingresso in trattamento (cotinina e monossido di carbonio), con valori di r di
0.25-0.40 e con il numero di anni di abitudine al fumo (r =0.52). In due studi
sulla cessazione del fumo, le correlazioni tra i punteggi FTND all’ingresso ed il
successo nello smettere di fumare era basso ma significativo (correlazioni di
0.16 con pazienti alla fine del trattamento e di -0.11 con pazienti che hanno con-
tinuato ad astenersi ad un follow-up a 16 mesi. In aggiunta, nella maggior parte
degli studi, i fumatori con punteggi più alti FTND hanno teso ad avere più sin-
tomi di carenza e a fumare in modo da raggiungere l’abituale livello di nicotina
nel sangue (Payne 1994, Pomerleau 1994).

Ulteriori studi sono quelli di Becona (1998) che ha potuto effettuare la valida-
zione dello strumento in lingua spagnola, applicandolo ad un campione di popo-
lazione di 646 soggetti nella Galizia, e riscontrando una sufficiente  coerenza
interna e una validità  complessiva dello strumento.

Etter e al. (1999), che nel corso degli anni ha realizzato diversi studi per la messa
a punto di strumenti per la valutazione della dipendenza nicotinica, ha adattato al
contesto francese l’FTND confrontandolo con l’FTQ e con l’HSI. I risultati del
suo lavoro sottolineano una certa utilità dell’uso dell’FTND e dell’HSI ma evi-
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denziano che le qualità psicometriche ed i settori di analisi di questi strumenti
non possono essere sufficienti per un assessment completo del paziente tabagi-
sta.

Haddock e al. (1999) rileva che le componenti valide del Fagerström sono sol-
tanto quelle relative alla sezione sulla definizione dei pattern di uso delle siga-
rette e sulla quantità fumate, mentre lo strumento non sarebbe affidabile nella
parte relativa al significato da attribuire all’appetitività verso le sigarette al mat-
tino.

Presso il Dipartimento di Psichiatria e Neuroscienze dell’Università di
Hiroshima, Mikami e al. (1999) ha  testato l’FTND su 151 pazienti con tumori
della lingua a del capo e con una marcata difficoltà a ridurre il fumo di sigaretta.
L’autore, attraverso questo lavoro, ha riscontrato una buona sensibilità e specifi-
cità dello strumento e ha individuato un cut-off di 5/6 per il  punteggio  sopra il
quale è possibile parlare di una vera e propria dipendenza da nicotina.

Applicazioni cliniche
Complessivamente, secondo Rounsaville (2000), l’FTND può essere utilizzato
come uno strumento di screening e come un ausilio per la pianificazione della
strategia di trattamento. Per la sua funzione di screening il test può essere inseri-
to in indagini individuali o su determinate popolazioni. Rispetto all’uso clinico
diversi studi (Niaura 1994, Payne 1994) indicano il significato clinico dei vari
punteggi al test e suggeriscono che i fumatori che hanno un alto punteggio
all’FTND  traggono vantaggio dall’uso della gomme da masticare alla nicotina
ad elevati dosaggi. I cerotti alla nicotina ed il bupropione sembrano invece utili
sia per fumatori con alto che con basso punteggio FTND. 

L’utilizzo della valutazione della dipendenza e del livello motivazionale nella
programmazione e gestione dei trattamenti per il tabagismo

Gli interventi preventivi e di trattamento messi in atto per ridurre l’incidenza e la
prevalenza del tabagismo sono oggi molteplici. Gli aspetti normativi, con la mar-
cata riduzione della possibilità di fumare in molti luoghi, le campagne informa-
tive dissuasive, la diagnosi precoce delle patologie correlate sono una realtà che
può certamente essere ampliata ma che occupa già un posto importante nel qua-
dro culturale e operativo attuale. Anche i trattamenti per il divezzamento e il
mantenimento dell’astinenza dal fumo sono oggi più disponibili e diffusi. Essi

La dipendenza da nicotina e la sua misurazione



32

L’OTORINOLARINGOIATRA ED IL FUMO...

sono oggi presenti con una gamma di offerte articolata che va da attività di auto-
aiuto, alle psicoterapie individuali e di gruppo, e agli interventi di farmacotera-
pia. In quest’ultimo campo vi sono diversi protocolli che utilizzano medicazioni
che assumono una collocazione elettiva e altri farmaci utilizzati in base alla situa-
zione specifica del soggetto.
Per avviare un trattamento che possa avere delle buone possibilità di successo è
di fondamentale rilevanza, all’interno del percorso di valutazione, analizzare il
tipo di domanda che il paziente pone, su quale stimolo soggettivo, o su quale sol-
lecitazione esterna, si basa la richiesta di aiuto per la cessazione dal fumo e la
qualità del conflitto che il paziente può vivere tra l’impulso ed il desiderio  a con-
tinuare l’abitudine tabagica e l’obiettivo di ridurre o sospenderne il decorso. Su
tali aspetti, che sono da esplorare sia in fase iniziale che nel corso del lavoro
orientato al divezzamento e alla prevenzione delle ricadute, sono stati svolti
diversi studi sulla base dei modelli elaborati da Prochaska e al (1988, 2004) sul-
l’analisi della motivazione e sull’osservazione dei diversi stadi del cambiamento
del soggetto.

Anche quando l’approccio terapeutico si basa prevalentemente su interventi si
supporto di carattere psicologico, è necessario tenere conto degli aspetti neuro-
biologici a cui abbiamo prima fatto cenno e della relativa condizione di craving.
Ciò può essere utile sia rispetto alla comprensione delle percezioni di disconfort
del paziente, della tempistica necessaria ad un ripristino dei sistemi di regolazio-
ne dapaminergica,  alla persistenza anche a lungo termine del craving e all’uso
di adeguati farmaci che consentano la regolazione dapaminergica o
GABAergica.  In una strategia di trattamento l’attenzione  per i pensieri che il
paziente ha rispetto al fumo di sigaretta ed il riconoscimento dell’intensità, della
frequenza, e delle situazioni personali ed ambientali con cui compare il craving,
andrebbero mantenuti anche nel caso che il paziente abbia raggiunto l’astinenza
dal fumo. Ciò può essere utile per aiutare la persona a disimparare alcuni mec-
canismi cognitivi e comportamentali legati all’abitudine tabagica e per appren-
dere modalità utili per reagire rispetto a situazioni in cui vi sia rischio di ricadu-
ta, sia per condizioni ambientali che per istanze interne al soggetto stesso. In par-
ticolare questi e altri strumenti di lavoro sono necessari per i pazienti che non rie-
scono a raggiungere l’astinenza o che hanno ricadute dopo aver raggiunto l’asti-
nenza. Tali pazienti, che costituiscono un numero consistente dei soggetti tratta-
ti con interventi di primo livello, hanno necessità di essere inviati e trattati in ser-
vizi di secondo livello, all’interno dei Dipartimenti di Patologia delle
Dipendenze, che occupandosi come area specialistica dei problemi di dipenden-
za e delle interconnessioni tra disturbi dell’umore e di altri disturbi psichici o
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delle co-assunzioni di sostanze (tabacco ed alcol, tabacco e altri stimolanti ecc.)
possiedono la strumentazione clinica e organizzativa, e la formazione professio-
nale adeguata, per il trattamento della casistica con problematicità di grado
medio ed elevato.

In ogni caso un importante passaggio culturale e tecnico-professionale, sia per i
Centri antifumo di primo livello che per i servizi specialistici per il tabagismo di
gravità medio-alta, è costituito dal superamento di un approccio generico o mora-
listico al fenomeno legato alla rappresentazione del divezzamento e dell’astinen-
za come di un processo banale basato esclusivamente sulla “buona volontà” del
soggetto. Il tabagista, secondo questo punto di vista, sarebbe un “vizioso” e non
un vero e proprio paziente con un’effettiva alterazione del sistema della gratifi-
cazione, di specifici processi cognitivi ed emotivi e bisognoso di cure. Riteniamo
quindi che dal punto di vista scientifico e dell’organizzazione dell’assistenza
molto sia stato fatto e che debba essere realizzato ogni possibile sforzo ulteriore
per garantire quindi gli interventi professionali più attuali ed efficaci per il trat-
tamento di questa importante patologia.

Test di Fagerström per la Dipendenza da Nicotina
Fagerström Test for Nicotine Dependence - FTND

punteggi

1. Al risveglio fumi una sigaretta dopo o 5 minuti

o 6-30 minuti

o 31-60 minuti

o un’ora

3 = 5 m

2 = 6 - 30 m

1 = 31 - 60 m

0 = 61 m

2. Trovi difficile non fumare dove è proibito? o sì

o no

1 = sì

0 = no

3. Quale sigaretta troveresti difficile da

lasciare?

o la prima del mattino

o qualsiasi altra

1 = sì

0 = no

4. Quante sigarette fumi al giorno? o da 10 in giù

o 11-20

o 21-30

o 31 o più

0 = 10

1 = 11 - 20

2 = 21 - 30

3 = 31 +

5. Fumi più nella prima ora dopo il risveglio

che nel resto della giornata?

o sì

o no

1 = sì

0 = no

6. Fumi anche se stati male e sei costretto a

letto?

o sì

o no

1 = sì

0 = no

Totale

La dipendenza da nicotina e la sua misurazione
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Il dosaggio del monossido di carbonio (CO) nell’aria espirata e quello della coti-
nina nelle urine appaiono essere i tests maggiormente impiegati ed utili quali
markers dello status di fumatore attivo o passivo.
Il dosaggio del CO nell’aria espirata è una tecnica di facile esecuzione, poco
costosa, non invasiva e che assicura risultati immediati. Tuttavia la breve emivi-
ta del CO può essere un limite nell’identificazione di fumatori che si siano aste-
nuti dal fumo da diverse ore. La sua misurazione è maggiormente efficace se
avviene entro 4 ore dal fumo. Per la misurazione del CO nell’aria espirata, il sog-
getto deve trattenere il respiro per 10 secondi e successivamente espirare in un
tubo monouso collegato ad una piccola macchinetta che ne indica i livelli in parti
per milione (ppm). Recentemente esistono monitor per CO portatili e relativa-
mente poco costosi. Il CO ppm indica il numero di molecole di CO in un milio-
ne di parti di aria ed esprime la quantità di CO presente nel sangue, ovvero il
valore della COHb (%) che rappresenta la percentuale di globuli rossi o emoglo-
bina che trasportano CO invece dell’ossigeno. Ad esempio, se il valore di CO
ppm è pari a 30 ppm, ciò significa che il 5% dei globuli rossi veicola monossido
di carbonio. Tipi diversi di tabacco producono quantità diverse di CO (sigari e
pipe determinano elevati valori di CO). Il display dello strumento misura il valo-
re di CO ppm. Tale valore può essere facilmente convertito in COHb (%) utiliz-
zando il diagramma fornito in dotazione con lo strumento. Abitualmente gli
apparecchi misurano concentrazioni di CO espirato arrivando ad un valore mas-
simo di 80 ppm, ma software adeguati consentono misurazioni fino ad un massi-
mo di 200 ppm per altre applicazioni (diagnosi di avvelenamento da CO ed inspi-
razione di fumo e monitoraggio ambientale). La misurazione è influenzata anche
da altri fattori: quantità di fumo inspirato, tipo di tabacco, tempo trascorso dal-
l’ultima sigaretta fumata e condizioni ambientali. Il CO rappresenta un marker
non specifico di combustione molto tossico poiché ha una forte reazione con l’e-
moglobina (affinità 200-250 volte superiore rispetto all’ossigeno) a formare car-
bossiemoglobina (COHb); è un gas inodore ed incolore che si accumula nel san-
gue e viene eliminato con l’espirato. Nei fumatori il CO può sottrarre dal 2% al
20% del normale livello di ossigeno nel sangue. Smettendo di fumare, il suo
livello nel sangue diminuisce quasi immediatamente, raggiungendo entro qual-
che giorno valori equivalenti a quelli di un non fumatore. La riduzione inizia
dopo qualche ora dall’ultima sigaretta (dopo 8 ore il calo diventa importante), per

MARKERS DEL FUMO: MISURA CO E DOSAGGIO COTININA URINARIA
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cui è un buon indicatore per i fumatori abituali. I valori massimi per i non fuma-
tori sono di 10 ppm (la maggior parte di essi si situa intorno a un range di 0-4
ppm) e i fumatori superano in genere le 10 ppm, attestandosi intorno a 20-30
ppm (fumatori medi) o sopra 40 ppm (forti fumatori). La misurazione del CO
espirato è uno strumento importante a fini diagnostici, ma anche terapeutici o
educativi (dimostrare ai fumatori che stanno riducendo il numero di sigarette).
Uno studio recente (Underner et al. 2004) ha raffrontato su 155 pazienti fumato-
ri abituali e mai sottoposti a terapia nicotinica sostitutiva cinque parametri: con-
sumo quotidiano, contenuto in nicotina delle sigarette, score al test di
Fagerstrom, livelli di CO nell’aria espirata e dosaggio della cotinina urinaria. La
correlazione maggiormente significativa è stata rinvenuta tra i valori di cotinina
urinaria e di monossido espirato (p<0,001). Gli Autori hanno concluso che per
ragioni economiche il dosaggio della cotinina urinaria non sarebbe necessario
allorché i valori di CO espirato siano inferiori o pari a 14 o superiori o pari a 35
ppm, mentre diventerebbe utile per valori tra 15 e 34 ppm (livello di CO insuffi-
ciente a determinare il dosaggio dei sostituti nicotinici). 
La cotonina, avendo un’emivita serica più lunga (15-19 ore), è meno compro-
messa dall’intervallo temporale dall’ultima esposizione rispetto agli altri bio-
markers (Di Giusto ed Ekhard, 1986), ma la sua determinazione nelle urine
necessita di costi e tempi maggiori. La misurazione della cotinina urinaria appa-
re strettamente correlata al grado di intossicazione da tabacco e consente la dif-
ferenziazione tra non fumatori esposti e non esposti: può svelare il fumo avve-
nuto oltre quattro giorni prima (Sepkovic et al., 1986). La sensibilità è molto
elevata (96-99%) anche per bassissimi livelli di fumo (Matsukura et al., 1984;
Woodward et al., 1991). La sua specificità per l’uso del tabacco è del 100%
circa (eccetto per chi impiega medicazioni con nicotina). E’ molto sensibile ai
livelli più bassi di fumo, con relazione dose-effetto che si mantiene fino a circa
25 sigarette al dì (Woodward et al., 1991). C’è qualche sovrapposizione tra per-
sone fortemente esposte a fumo di tabacco ambientale (come in determinati
posti di lavoro) e fumatori lievi (Al Delaimy et al., 2000; Matsukura et al., 1984;
Woodward et al 1991). Per ridurre il rischio di confusione dovrebbe essere
accertato lo status di fumatore passivo. I livelli di cotinina nella saliva, nel pla-
sma, nelle urine (recentemente nei capelli) possono essere misurati con sensibi-
lità quasi identica (Jarvis et al., 1987; van Vunakis et al., 1989; Velicer et al.,
1992). Mentre la cotinina salivare rappresenta una misurazione appropriata per
la prevalenza di fumo nella popolazione, alcuni Autori (Sepkovic et al., 1986)
raccomandano il dosaggio plasmatico od urinario della cotinina come misura di
convalida della cessazione del fumo; la cotinina sembra accumularsi nelle
ghiandole salivari, raggiungere un plateau dopo 108 ore e successivamente
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ridursi in funzione temporale. Esistono differenze etniche nel metabolismo della
nicotina nel corpo umano: a livelli di fumo analoghi possono corrispondere
livelli di cotinina urinaria diversi (gli afroamericani presentano livelli di cotini-
na relativamente maggiori per gli stessi livelli di fumo: Yun et al., 2006). Ciò
potrebbe essere spiegato dalle differenze nel profilo del fumo (per esempio pat-
terns inalatori) o nelle percentuali del metabolismo. La terapia sostitutiva con
nicotina assicura una sorgente alternativa di nicotina oltre a quella del fumo di
tabacco: la nicotina assorbita attraverso le gomme o i patches verrà metaboliz-
zata in cotinina, rendendo tale biomarker inutilizzabile per distinguer fumatori
e non fumatori. In casi del genere il test del CO nell’aria espirata rappresenta
una misura più valida. La nicotina assorbita viene rapidamente ed estensiva-
mente metabolizzata ed eliminate con le urine. Il principale percorso metaboli-
co della nicotina è la C-ossidazione a cotinina, che viene catalizzata nel fegato
dal CYP2A6. Successivamente la cotinina viene metabolizzata a trans-3’-idros-
sicotinina dal CYP2A6. Sia la nicotina che la cotinina vengono glucuronidate a
N-glucuronidi principalmente dall’UGT1A4 ed in parte dall’UGT1A9. La
trans-3’-idrossicotinina viene glucuronidata a O-glucuronide principalmente
dall’UGT2B7 ed in parte dall’UGT1A9. Il 90% circa dell’uptake della nicotina
viene eliminato sotto forma di questi metaboliti e di nicotina stessa. Il metabo-
lismo della nicotina è un determinante notevole della clearance della nicotina.
Di recente si sono fatti passi avanti nella comprensione della variabilità interin-
dividuale del metabolismo della nicotina: dati validi conferiscono al polimorfi-
smo del gene del CYP2A6 la responsabilità dell’ampia variabilità interindivi-
duale nella formazione di cotinina. Sono state evidenziate differenze interetni-
che nella formazione di cotinina e nella frequenza allelica degli alleli del gene
del CYP2A6, suggerendo la relazione tra polimorfismo genetico del CYP2A6
da un lato e sopravvivenza dei fumatori e rischio di cancro polmonare dall’altro
(Nakajima et al., 2005). La via metabolica della glucuronidazione della nicoti-
na, della cotinina e della trans-3’-idrossicotinina potrebbe rappresentare nel-
l’uomo uno dei fattori causali delle differenze interindividuali nel metabolismo
della nicotina. Il dosaggio della cotinina urinaria può risultare utile per varie
situazioni: 1) trattamento dei fumatori che deliberatamente tentano di superare
la dipendenza dal tabacco, offrendo loro la possibilità di assicurare un adegua-
to livello di terapia nicotinica sostitutiva; 2) monitoraggio di donne in gravi-
danza e pazienti che devono astenersi dal fumo per motivi di salute; 3) stima
dell’esposizione a fumo passivo in bambini ospedalizzati per malattie respirato-
rie ricorrenti; 4) documentazione dell’astinenza dai prodotti del tabacco con
l’assenza di cotinina nelle urine. Nella maggior parte degli studi attuali la con-
centrazione di cotonina urinaria ritenuta bassa è quella compresa tra 1 e 15 µg/l,

Markers del fumo: misura CO e dosaggio cotinina urinaria
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che può definire un fumatore passivo, mentre i fumatori attivi presentano di
solito concentrazioni superiori a 70 µg/l e i non fumatori non esposti a fumo
passivo non presentano alcuna concentrazione di cotonina urinaria. E’ possibile
misurare anche il rapporto tra cotonina urinaria e creatinina urinaria. In tal caso
la quantità di 100 µg/gr di creatinina rappresenta il valore limite utilizzato per
definire un soggetto sicuramente fumatore; mentre 50 µg/gr di creatinina rap-
presenta il limite al di sotto del quale si collocano i soggetti non fumatori. Le
concentrazioni di cotinina ottenute in µg per grammo di creatinina servono a
correggere eventuali diluizioni o concentrazioni urinarie della sostanza. La
modalità di raccolta del campione prevede almeno 10 ml di urine raccolte pre-
feribilmente al mattino. La cotinina plasmatica dei non fumatori è abitualmente
inferiore a 40 ng/ml, mentre i fumatori medi raggiungono abitualmente i 200
ng/ml, ma facilmente superano questi valori. Numerosi metodi sono stati stu-
diati nel corso degli anni per la determinazione della cotinina nelle urine umane,
ma la cromatografia liquida ad alta performance (HPLC), combinata con la
detezione a raggi UV, è ormai universalmente accettata come la tecnica d’ele-
zione (Di Giusto and Ekhard, 1986; Matsukura et al., 1984; Pierce et al., 1987;
Scragg 2000; Sepkovic et al., 1986; Woodward et al., 1991), per le sue caratte-
ristiche di sensibilità e specificità elevate, e presenta una procedura standardiz-
zata (Berny, 2002). Tale tecnica ha mostrato un buon grado di conformità tra
laboratori diversi in un recente studio della Federazione Biochimica del Gruppo
Ospedaliero Pitie-Salpetriere (Jacob et al., 2005), evidenziando un basso limite
di detezione, che appare interessante per la diagnosi di fumo passivo. Presenta
inoltre migliore affidabilità rispetto alle tecniche di immunoassays sia omoge-
nei che eterogenei, che però possono essere più facilmente impiegati per l’ana-
lisi di routine in quanto eseguiti direttamente sul campione di urina (strip).
Questi Autori hanno rinvenuto valori di cotinina urinaria nei campioni esaminati
variabili da assente a 4 mg/l. Altre metodiche usualmente impiegate sono la
gascromatografia-spettrometria di massa (Cao et al., 2006) e la estrazione della
fase solida molecolarmente impressa (Yang et al., 2006). Secondo alcuni Autori,
in base al confronto con i valori di monossido di carbonio espirato, non è neces-
sario aggiustare la concentrazione di cotinina prendendo in considerazione la
concentrazione urinaria di creatinina (Jacob et al., 2005), come invece si ritene-
va un tempo (Thompson et al., 1990). Sembra esistere una pur debole correla-
zione tra concentrazione di cotinina nelle urine e nella placenta di donne fuma-
trici durante la gravidanza (Florek et al., 2004). Inoltre sono stati eseguiti studi
(Pichini et al., 2000) che hanno rinvenuto nella cotonina serica del cordone
ombelicale il più adeguato biomarker di esposizione fetale a fumo di tabacco
alla fine della gravidanza, in grado di distinguere non solo tra fumo attivo e pas-
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sivo, ma anche l’esposizione a fumo ambientale dalla non esposizione. E’ stato
considerato il valore di 1 ng/ml nel siero del cordone ombelicale come cutoff
per discernere tra l’esposizione e la non esposizione a fumo di tabacco ambien-
tale.

Markers del fumo: misura CO e dosaggio cotinina urinaria
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Il fumo di tabacco rappresenta un fattore di rischio per i tumori delle Vie Aero
Digestive Speriori (V.A.D.S.) e di altri organi; sembra il caso di precisare che il
fumo di tabacco non ha lo stesso valore tossico se fumato da sigaretta, da trin-
ciato, da sigaro, da pipa, o da joint di marjuana e che quindi attenzione si deve
avere nello specificare la fonte tossica perché da essa può derivare un diverso
rischio a sviluppare determinati tumori. 
Il rischio di sviluppare un tumore delle V.A.D.S. cresce con la quantità di siga-
rette fumate ed il numero di anni di fumo al punto che possiamo indicare orien-
tativamente che il rischio di sviluppare un carcinoma epidermoide per un sog-
getto che fuma più di 15 sigarette al giorno per più di 20 anni deve essere molti-
plicato per 5 rispetto ad un non fumatore. Dunque appare chiaro che anche altri
elementi e fattori legati al fumo vanno tenuti in conto quali il tipo di tabacco, il
mezzo con cui si è fumato, le sostanze con cui è mescolato e la via di consumo
perché da questi può derivare la necessità di una sorveglianza più attenta di alcu-
ni distretti1, 2.
La maggior parte dei tabacchi fumati, nelle varie forme, sono composti da mix
di diverse specie di tabacco di diverse annate; gli additivi più diversi concorrono
a differenziare gli aromi.
Una sigaretta si compone in estrema sintesi di un grammo di tabacco arrotolato

nella carta con aggiunta di lino e altri additivi per aumentare la combustibilità3.
Il fumo che deriva dalla combustione di una sigaretta deriva quindi non solo dal
tabacco; durante questo processo, che arriva fino a 850 ° di temperatura nella
punta in accensione, tre tipi di reazione si producono simultanteamente: 

• una pyrolisi che decompone il tabacco in molecole più piccole
• una pyrosinthesi con elaborazione di nuovi composti
• una distillazione di altri composti

Un millilitro di fumo viene cosi a contenere 5 miliardi di particelle; dal punto di
vista fisiopatologico, ma senza troppo addentrarci in dettagli chimici che esula-
no da questo capitolo, dobbiamo prendere in attenta considerazione almento
quattro gruppi di sostanze contenute in una sigaretta: 

• la nicotina (crea assuefazione ma non è essa stessa cancerogena)

FUMO DI SIGARETTA VERSUS SIGARO E PIPA
F. Beatrice, F. Perottino, S. Bucolo
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• il monossido di carbonio (CO)
• gli irritanti: fenoli, aldeidi, acroleina....
• gli idrocarburi aromatici policiclici (es il 3.4-benzopirene la cui concentra-

zione varia da 1 a 10 secondo il tipo di tabacco e che è fortemente cancero-
geno). 

La responsabilità di queste sostanze nel processo di iniziazione dei tumori in
diversi organi si è dedotta dall’organotropismo osservato nei tumori professiona-
li e da numerosi studi su modello animale4.
Hecht e coll. sostengono che gli agenti più legati all’insorgere del carcinoma del
polmone e della laringe sono gli idrocarburi aromatici policiclici (PAHs), l’’ace-
taldeide e la formaldeide5.
Si é dimostrato che il tipo di tabacco varia il rischio con un effetto peggiorativo
per i tabacchi bruni a livello della mucosa delle V.A.D.S., specie sulla laringe,
ripetto ai tabacchi chiari, più tossici invece per i polmoni6, 7,8

Il fumo del sigaro é meno tossico della sigaretta in quanto non contiene la carta
e la temperatura di combustione é minore; analogo discorso vale per la pipa che
é però più tossica del sigaro perché più ricca in catrame e nicotina9; sigari e tabac-
co da pipa sono in prevalenza costituiti da tabacco scuro, che rispetto a quello
utilizzato per le sigarette (biondo a Ph acido), presenta un Ph alcalino, per que-
sto più irritante e maggiormente assorbito dalle mucose delle vie aeree, ragion
per cui non viene inalato ma interagirebbe maggiormente con l’alcol a livello del
cavo orale; il rischio diviene poi però più elevato a causa del maggior perdurare
del contatto: RR di 2.6 per il sigaro e di 3.2 per la pipa, che favorirebbero dun-
que tumori del cavo orale e orofaringe, insieme con quelli del polmone
(RR=2.14)10.
Il tabacco trinciato arrotolato a mano raddoppia il rischio rispetto ad una siga-
retta industriale11.
Un fattore da considerare é anche il modo con cui viene fumato il tabacco: di
sicuro aumenta il rischio inalare il fumo in quanto quando il fumatore inspira
profondamente il fumo, più della metà dei prodotti tossici (particolarmente catra-
me e monossido di carbonio) vengono trattenuti; questo é un dato a favore del
sigaro e della pipa solitamente non inalati; analogamente il rischio pare ridursi
con l’uso del filtro e quindi essere a favore delle sigarette rispetto al trinciato ma
quanto più lunga sarà la sigaretta tanti più composti tossici si svilupperanno e
accumuleranno durante la combustione11.
Per quanto riguarda il fumo da marjuana l’effetto cancerogeno parebbe parico-
larmente elevato sul cavo orale e orofaringe e per questo negli Stati Uniti sono
in corso studi per valutare se vi sia una relazione fra l’aumento di consumo di
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marjuana ed l’aumento dei giovani sotto i 40 anni con tumori delle V.A.D.S. Tale
sospetto, già segnalato da Almadori nel 1990 é stato dimostrato da vari studi cli-
nici e sperimentali ed una relazione dose-dipendente con il rischio di sviluppare
tumori della testa e del collo e stato evidenziata di recente da Zhang12,13. Il dato é
tanto più preoccupante se si pensa che più del 30% dei cittadini americani di più
di 12 anni l’anno fumata almeno una volta14.
Accenniamo infine al fumo passivo (inquinamento ambientale da tabacco), ina-
lato dai non fumatori, che sarà trattato più nello specifico in altro capitolo: esso
contiene livelli di carcinogeni più alti di quelli contenuti nel fumo inalato dal
fumatore ed il rischio relativo di un fumatore passivo abituale sarebbe triplo
rispetto ad un soggetto normale; vale la pena ribadire che anche questo é un
“modo di fumare” e, per quanto il fumo passivo sia in percentuale minore assor-
bito rispetto al fumo attivo, anche gli studi epidemiologici più ottimisti valutano
che il rischio cumulativo di morte per tumore polmonare sia di un morto ogni
1.000 persone esposte. Questo rischio pur essendo enormemente inferiore a quel-
lo dei fumatori attivi (in cui è dell’ordine di 380 morti ogni 1.000 persone fuma-
trici), è decisamente poco accettabile2.
In alcune aree geografiche come l’India, il sud-est asiatico e il Sudamerica esiste
ancora l’abitudine al tabacco masticato che é generalmente meno tossico ma più
tossico per lingua e palato per il più duraturo contatto con la mucosa di sostanze
tossiche15. A tal proposito, negli Stati Uniti, si sta valutando una possibile rela-
zione fra l’aumento dei nuovi casi di tumori della lingua nella popolazione gio-
vanile e l’aumento del consumo di tabacco da masticare o aspirare16.
Fra tutti i consumatori di tabacco quelli che usano la pipa o il sigaro sono la netta
minoranza e il loro numero è in continuo calo, dal 14 per cento del 1965 al 2 per
cento del 1991. Tuttavia i fumatori di pipa sono ancora molto comuni tra alcune
popolazioni, come negli Indiani d’America, e dal 1999 la pipa ed il sigaro sono
tornati di moda anche fra gli studenti delle scuole medie e delle superiori. 
Si sa che coloro che fumano fin dall’inizio pipa e sigari (fumatori primari)sono
a rischio minore di malattie fumo-correlate rispetto ai fumatori di sigarette ma
sovente si tratta di fumatori primari di sigarette, che,non in grado di smettere,
passano alla pipa o sigaro (fumatori secondari di pipa e sigari). La riduzione
effettiva del rischio è stata studiata da Wald e Watt in modo prospettico in
21.520 maschi seguiti per un periodo medio di 4 anni e 4 mesi17. Questi Autori
hanno dimostrato che il passaggio dalle sigarette alla pipa o ai sigari riduce di
circa la metà ma non elimina l’aumento del rischio di morte per cancro del pol-
mone, cardiopatia ischemica e BPCO provocato dal fumo di sigaretta; tale
rischio relativo resta comunque circa il 50% più alto rispetto a quelli che smet-
tono completamente di fumare.

Fumo di sigaretta versus sigaro e pipa
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La riduzione della mortalità in coloro che dalle sigarette passano alla pipa o al
sigaro (switchers) è principalmente correlata alla riduzione del consumo medio
di tabacco che da 20 scende a 8,1 gr./die. Resta quindi da sottolineare, se ve ne
fosse bisogno, che il passaggio dalla sigaretta alla pipa o al sigaro riduce, ma non
annulla il rischio di patologie fumo-correlate e che occorrono almeno 10 anni di
astinenza dal fumo perché il rischio dell’ex-fumatore ritorni a livello di quello
dei non fumatori.18
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La questione del fumo passivo o ETS (environmental tobacco smoke) secondo
gli Autori americani, che maggiormente si sono occupati del problema negli ulti-
mi anni, ha ormai polarizzato l’attenzione scientifica internazionale ed ha rap-
presentato la fonte di innumerevoli pubblicazioni nella recente letteratura. La
corrente di pensiero preminente è quella che lo riconosce da un lato fattore di
rischio accertato per il tumore del polmone (DHHS, 2005; NCI, 1999; EPA,
1992) ed in via di accertamento per altri (IARC, 2002; NCI, 1999; Slattery et al.,
1989) tumori (cervice, seno, vescica) e dall’altro cofattore accertato per numero-
se condizioni patologiche non oncologiche ed in via di accertamento per altre.
Tra queste ultime ricordiamo: aborto spontaneo, effetti nocivi sul comportamen-
to e sulle capacità intellettive dei bambini, peggioramento della fibrosi cistica
(NCI, 1999). Le affezioni non oncologiche per le quali il fumo passivo è stato
accertato essere un cofattore sono: tosse cronica, ridotta funzionalità polmonare,
infezioni severe del tratto respiratorio inferiore nei bambini, peggioramento del-
l’asma ed incrementato rischio di sviluppo dell’asma nei bambini, irritazione di
occhi e naso, severe e croniche cardiopatie, infezioni dell’orecchio medio nei
bambini, SIDS (Sudden Infant Death Syndrome), basso peso alla nascita di
bimbi nati da donne esposte a fumo passivo nel corso della gravidanza (NCI,
1999; EPA, 1992). Esiste tuttavia una opposta corrente di pensiero che tende a
negare il nesso causale tra fumo passivo e cancro ed a ridimensionarne le poten-
zialità patologiche, anche se nella recente letteratura si è insinuato il dubbio di
una possibile implicazione delle multinazionali del tabacco a favore di tale cor-
rente. Due Autrici californiane (Barnes e Bero, 1998) hanno rinvenuto rapporti
economici ufficiali tra industrie del tabacco ed Autori che avevano dimostrato la
non pericolosità del fumo passivo in 31 su 39 reviews analizzate nell’arco tem-
porale tra il 1980 ed il 1995. E’ noto il caso dello studio sulle donne giapponesi
conviventi con fumatori, studio Hirayama (1981), le cui conclusioni, tendenti a
dimostrare una correlazione tra fumo passivo e cancro al polmone, sono state
alterate da Lee (1995), Autore ritenuto affiliato a compagnie produttrici di tabac-
co, e successivamente riportate alla loro tendenza iniziale da Yano (2005), il
quale giustamente sottolinea l’importanza e la necessità di un dibattito scientifi-
co serio ed avulso da interessi e tendenze socio-politiche e culturali tanto favo-
revoli quanto contrarie alla pratica del fumo. 
Nell’atto del fumare vengono distinti classicamente tre forme di fumo: fumo cen-

LA QUESTIONE DEL FUMO PASSIVO
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trale (mainstream smoke), fumo laterale (sidestream smoke) e fumo terziario
(tertiary smoke), che rappresentano rispettivamente il fumo inalato dal fumatore
attivo, il fumo esalato dalla combustione spontanea della sigaretta ed il fumo esa-
lato dal fumatore attivo. Le due ultime forme insieme costituiscono il fumo pas-
sivo (ETS), che costituisce il 90% circa del fumo ambientale e presenta le stesse
sostanze tossiche contenute nel fumo centrale, alcune delle quali, come le nitro-
samine, la nicotina, l’ammoniaca ed il monossido di carbonio in concentrazione
superiore (Rylander et al. 1995). Quest’ultimo fattore è dovuto a due motivi: 1)
la temperatura del braciere è molto più alta (800-900°C e pH 6) al momento del-
l’inspirazione del fumatore ed attiva processi più efficaci di pirolisi e pirosintesi
rispetto alla temperatura del braciere tra due inalazioni di fumo (600°C e pH 7),
allorché si forma il fumo laterale e la pirolisi si svolge in condizioni di minor
temperatura e di ossigeno minore; 2) nella inspirazione del fumatore la metà
circa dei prodotti tossici viene trattenuta dal polmone con una funzione di filtro
che manca nel fumatore passivo.
La composizione del fumo di tabacco varia in base al tipo di tabacco e agli addi-
tivi aggiunti, ai trattamenti subiti dal tabacco durante la coltivazione, l’essica-
zione, la fermentazione e la concia dei prodotti da fumo, al modo in cui viene
fumato ed alla carta che lo contiene: pur essendosi identificati finora 4.000
sostanze nel fumo centrale, sembra che il numero reale sia superiore a 100.000
(DHHS, 2005); mentre tra le sostanze identificate nel fumo laterale sei interferi-
scono con il normale sviluppo cellulare (come nicotina e monossido di carbonio)
e almeno una sessantina sono cancerogene (NCI, 2004; NCI, 1999). Alcune di
queste sostanze divengono cancerogene dopo essere state attivate da specifici
enzimi e, una volta attivate, possono entrare a far parte del DNA cellulare ed
interferire con la normale crescita cellulare (Koh et al., 2001). Una parte di que-
ste sostanze si trova nel fumo come particolato ed una parte come gas.
Fondamentalmente il fumo determina quattro tipi di tossicità: 1) farmacologia
(nicotina), rilevante specialmente a livello del SNC e del sistema circolatorio; 2)
carcinogenetica (idrocarburi aromatici, catrame, etc.); 3) ipossiemica (monossi-
do di carbonio); 4) irritante sull’epitelio respiratorio (ciliotossine). Nel 1993 la
statunitense EPA (Environmental Protection Agency), sulla base di una metana-
lisi degli studi pubblicati fino a quel momento, e nel 2000 il DHHS (Department
of Health and Huan Services) decretarono il fumo passivo cancerogeno per l’uo-
mo e lo classificarono agente cancerogeno di gruppo A (NCI, 2004; EPA, 1992),
cioè come agente cancerogeno umano noto. I carcinogeni di classe A sono quel-
li considerati più pericolosi per i quali non esiste un livello minimo sicuro di
esposizione. Complessivamente la metanalisi dell’EPA riscontrò un aumento
significativo di tumore del polmone in donne non fumatrici sposate ad uomini
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fumatori. Nel 2002 la IARC (International Agency for Research on Cancer) ha
concluso una metanalisi su 50 lavori internazionali relativi al rapporto tra tumo-
re dei polmoni e fumo passivo, dimostrando un rischio aumentato tra i coniugi
non fumatori esposti al fumo passivo del partner (30% nei mariti e 20% nelle
mogli), correlato in maniera direttamente proporzionale all’intensità dell’esposi-
zione. Analogamente nei luoghi di lavoro l’esposizione al fumo passivo era cor-
relata ad un incremento del 16 – 20% di rischio di tumore al polmone e veniva,
altresì, dimostrata l’associazione tra fumo passivo ed incremento del rischio di
contrarre malattie coronariche (25 – 35%) e malattie respiratorie croniche. In tale
studio non sono stati evidenziati danni legati al fumo passivo in gravidanza, men-
tre sono stati confermati quelli conseguenti al fumo attivo. Oggi si possono con-
tare più di 40 studi e 3 meta-analisi sulla correlazione significativa tra fumo pas-
sivo e cancro polmonare e sono dimostrati i rapporti con altri tipi di cancro
(Vineis, 2005). Per quanto concerne gli effetti del fumo materno sul prodotto del
concepimento è stato dimostrato che il fumo materno induce un rischio aumen-
tato di aborto, malformazione (labbro leporino e palatoschisi in particolare),
interruzione di gravidanza, basso peso alla nascita (riduzione di 170 grammi in
media). Il rischio di malformazioni è probabilmente legato alle sostanze mutage-
ne del fumo, mentre le alterazioni del flusso placentare sembrano correlarsi al
basso peso alla nascita ed ai disturbi gestazionali. Sono inoltre attribuiti al bam-
bino nato da madre fumatrice disturbi di tipo (Yolton et al., 2005) neuropsichia-
trico (condotta ed apprendimento scolastico), ed alterazioni di tipo respiratorio
(riduzione calibro bronchiale ed aumento delle resistenze espiratorie nel primo
anno di vita) (Cook e Strachan, 1999) ed immunitario (incrementato tasso di IgE
e ridotto tasso di linfociti T-helper). Recenti ricerche mettono in connessione il
fumo paterno in periodo preconfezionale, associato o meno al fumo passivo
postatale con il rischio di leucemia nei bambini (Chang et al., 2006). Il rischio di
SIDS appare doppio per i bambini nati da madre fumatrice con effetto dose-
risposta. Le correlazioni tra fumo passivo ed asma o infezioni delle alte (otiti in
particolare) e basse vie respiratorie in età pediatrica riconoscono numerose con-
ferme in letteratura, specie se si associa uno stato socioeconomico basso (Brook
et al., 2005; 2005; Praveen et al., 2005; Goncalves-Silva et al., 2006). Per quan-
to concerne la situazione italiana, un lavoro derivato dai dati raccolti durante lo
studio SIDRIA (Agabiti et al., 1999) ha descritto la relazione fra esposizione al
fumo dei genitori dopo la nascita e asma o presenza di sintomi correlati all’asma.
Questo studio ha raccolto dati da 18737 bambini nella fascia d’età 6-7 anni e da
21068 adolescenti nella fascia d’età 13-14 anni. In generale, dai dati dello studio
SIDRIA e in accordo con gran parte della letteratura esistente, l’associazione fra
abitudine al fumo della madre e sintomi è risultata essere più forte dell’associa-

La questione del fumo passivo
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zione fra sintomi e fumo del padre. Infine, gli autori hanno stimato che, in Italia,
circa il 15% dei casi di asma e circa l’11% dei casi di respiro sibilante nell’ulti-
mo anno fra gli adolescenti sono attribuibili all’esposizione al fumo dei genitori.
Anche nell’adulto sono stati dimostrati gli effetti negativi del fumo passivo sulla
funzionalità respiratoria, sulla gravità dell’asma e sulla bronchite ostruttiva, sem-
pre con rapporto dose-risposta (Jayet et al., 2005). Nel 1991, al fine di stabilire i
rapporti tra inquinamento atmosferico e affezioni respiratorie nella popolazione
svizzera adulta tra i 18 e 60 anni, per lo studio SAPALDIA (Swiss Study on Air
Pollution and Lung Diseases in Adults) sono state interrogate e sottoposte a
esame della funzionalità respiratoria 9651 persone in otto località svizzere, tra
cui Lugano. Queste persone sono state ricontrollate dieci anni dopo e l’analisi dei
dati è in corso. Le informazioni raccolte nel 1991 hanno mostrato che i fumato-
ri passivi soffrono più frequentemente di disturbi respiratori rispetto ai soggetti
non esposti al fumo (Leuenberger et al., 1994). E’ stato dimostrato che la convi-
venza infantile con un fumatore è associata con sintomi respiratori cronici nel-
l’età adulta, indipendentemente dalla successive esposizione ad ETS (David et
al., 2005). Per quanto concerne gli effetti del fumo passivo sull’apparato cardio-
vascolare si è visto che l’esposizione al fumo del coniuge aumenta del 30% il
rischio di ischemia cardiaca e l’esposizione sul posto di lavoro lo aumenta
dell’80%. In tal caso non vi è un rapporto dose-risposta ed anche minime espo-
sizioni determinano un incremento significativo di rischio di ischemia cardiaca
(Barnoya et al., 2005; Ghee, 2005). Recenti studi hanno dimostrato un ruolo del
fumo attivo e passivo sull’intolleranza al glucosio nei giovani adulti (Houston et
al., 2006).
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Secondo numerosi dati della letteratura, la disassuefazione dal fumo di sigaretta
si accompagna in circa l’80% dei casi ad un aumento del peso corporeo, ciò che
può rappresentare una reale barriera alla permanente sospensione del fumo1,2,
soprattutto nel sesso femminile, più attento alla propria immagine corporea. In
particolare, con l’avanzare dell’età, i fumatori aumentano di peso meno dei non
fumatori e il peso corporeo sembra essere maggiore negli ex fumatori, minore nei
fumatori attivi e di media entità in chi non ha mai fumato1,3. Studi recenti hanno
suggerito che il rischio di aumentare di peso è maggiore nelle prime settimane
dalla sospensione del fumo di sigaretta, come conseguenza di un più consistente
introito calorico, e diminuisce con gli anni1. Inoltre, in uno studio in cui il cam-
pione analizzato era rappresentato da uomini ad elevato rischio di coronaropatia,
l’incremento ponderale, conseguente alla messa in atto di numerosi meccanismi
compensatori, sia fisiologici che psicologici, osservati con la sospensione del
fumo di sigaretta, si correla positivamente al numero di sigarette fumate giornal-
mente4. Sembra, comunque, che l’aumento del peso sia solo apparente e che sia
il risultato di una diminuzione di peso che si registra durante il periodo del taba-
gismo associato all’incremento a cui si va incontro dopo la cessazione. 
È stato dimostrato che il dimagramento da fumo di sigaretta negli uomini e da
supplementi di nicotina negli animali sia dovuto al coinvolgimento di meccani-
smi sia biologici che psicologici non ancora completamente conosciuti5. Oltre
che indurre, come conseguenza di un’iperattivazione adrenergica, aumento della
spesa energetica sia a riposo che durante un’attività fisica di moderata intensità,
il fumo di sigaretta determinerebbe un decremento ponderale aumentando la lep-
tina sierica, ormone anoressante che agisce sul centro della fame a livello ipota-
lamico2,6,7. Se da una parte, infatti, il tabagismo cronico sembrerebbe agire diret-
tamente aumentando il volume del tessuto adiposo, produttore di leptina, e la
lipolisi, dall’altra agirebbe indirettamente sull’insulina, i glucocorticoidi e il
sistema adrenergico8. Nonostante siano numerosi, i dati della letteratura riguar-
danti la relazione fumo di sigaretta-leptina sono comunque tra di loro molto con-
trastanti a causa delle troppe variabili considerate, quali sesso, etnia, età, stato di
salute del campione analizzato. Per quello che riguarda gli aspetti comportamen-
tali, non risultano particolari differenze nel livello di attività fisica documentabi-
le nei soggetti che fumano da quelli che ne interrompono l’abitudine, mentre
sembra che l’introito calorico nei primi sia inferiore a quello dei secondi tanto
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A. Pezzana, M. Zanardi



58

L’OTORINOLARINGOIATRA ED IL FUMO...

che è stato stimato che circa i due terzi dell’incremento ponderale post-fumo
siano da attribuire all’aumento dell’intake alimentare. Inoltre, da uno studio
recente, è emerso come siano profondamente differenti le abitudini alimentari
non solo da un punto di vista quantitativo, ma anche qualitativo, tra i fumatori
attivi e chi non ha mai fumato e come la disassuefazione dal fumo di sigaretta
apporti dei cambiamenti dietetici, avvicinandosi sempre più allo stile alimentare
di chi non ha mai fumato, con un conseguente impatto positivo sulla salute; in
particolare, il tabagismo sembrerebbe associarsi ad un minor consumo di verdu-
ra, frutta, fibre, carboidrati complessi, e ad uno maggiore abuso di caffè e alcool9.
L’aumento del peso che fa seguito alla sospensione del fumo è sempre stato con-
siderato relativamente resistente alla maggior parte dei trattamenti dietetici, com-
portamentali o di esercizio fisico e i numerosi prodotti utilizzati per ridurre l’au-
mento ponderale (ad esempio, la terapia sostitutiva con nicotina, il bupropione,
la fenilpropanolamina) sono solo in grado di ritardare piuttosto che di prevenire
l’incremento di peso post-fumo. Infatti, durante il trattamento farmacologico si
può assistere ad una soppressione dell’aumento corporeo, a cui, però, consegue
una ripresa del peso alla sospensione della terapia sostitutiva; inoltre, l’incre-
mento di peso che interviene a lungo termine risulta simile a quello evidenziabi-
le nei soggetti che non si sottopongono a trattamento10.
L’aumento ponderale post-fumo è meno pericoloso per la salute del danno deri-
vante dalla continuazione del fumo stesso. Per tale motivo la disassuefazione dal
fumo di sigaretta dovrebbe essere fortemente incentivata, indipendentemente dal
peso corporeo del fumatore, che spesso considera il tabagismo uno strumento di
controllo del peso. Prima di avviare un trattamento dietoterapico, sarebbe,
comunque, opportuno sospendere il fumo di sigaretta e, nel caso in cui si verifi-
casse un significativo e repentino incremento ponderale, prescrivere una dieta
appropriata associata ad una corretta attività fisica, di resistenza, costante e di
moderata intensità per almeno 30 minuti al giorno10.
Nonostante il fumo di sigaretta rappresenti un rischio maggiore per malattia car-
diovascolare, abolire il fumo costituisce un importante obiettivo da raggiungere
nella modificazione dei fattori di rischio in generale. Questo provvedimento è
particolarmente importante nei soggetti sovrappeso o con obesità, che abitual-
mente presentano rischi ancora maggiori nell’ambito di quelli associati all’obe-
sità. Pertanto, l’abolizione del fumo in questi soggetti è da considerarsi di eleva-
ta priorità nei programmi di riduzione dei fattori di rischio.

Raccomandazioni pratiche per i pazienti
che intraprendono un percorso di disassuefazione al fumo

- Incrementare il consumo di liquidi, sia fuori pasto, che sorseggiando fre-
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quentemente durante il pasto stesso. Raggiungere apporti di acqua (preferi-
bilmente) o bevande non zuccherate di almeno due litri al giorno;

- Cercare di allungare i tempi del pasto, masticando a lungo e spezzettando le
pietanze in piccoli bocconi;

- Scegliere cibi ricchi in fibre e a moderato apporto calorico, che richiedano
un’abbondante masticazione: utilizzare cereali integrali e ortaggi crudi (in
particolare lavati e pronti all’uso quali carote, sedani, pomodorini, cetrioli,
ecc.)

- Evitare snacks a elevata densità calorica;
- Sensibilizzare alla differenziazione tra vera fame e impulso alla stimolazio-

ne orale, ricorrendo eventualmente a caramelle o gomme da masticare prive
di calorie;

- Enfatizzare il vantaggio sul recupero in salute della sospensione del fumo
anche a costo di un lieve incremento ponderale;

- Percepire e gustare l’incremento dei sapori derivante dalla sospensione del
fumo e dalla modificazione della soglia del gusto;

- Evitare comunque diete restrittive e utilizzare il modello della piramide ali-
mentare come riferimento.

Dieta e fumo
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Premessa 
I fattori di rischio favorenti lo sviluppo dei tumori delle Vie Aero Digestive
Superiori (V.A.D.S.) sono diversi ma tutti i dati della letteratura confermano for-
temente il fatto che alcol e fumo di tabacco sono i più importanti; inoltre la loro
azione pare essere sinergica nel causare i tumori del cavo orale, dell’ipofaringe e
dell’esofago1,2. Basti infine pensare che spesso il soggetto che abusa di alcol è
anche dipendente dal fumo per capire l’importanza di comprendere la loro stret-
ta relazione. Cerchiamo dunque di consoscere meglio questi due fattori di rischio
e le loro interazioni.

Tabacco 
Il tabacco è una pianta di cui esistono circa una sessantina di varietà nel mondo.
Di origine tropicale (America Centrale e Messico), fu introdotto in Europa dopo
i viaggi di Cristoforo Colombo e rapidamente il suo uso si diffuse in tutti i paesi
tanto che nel 1811 Napoleone I ne stabilì il primo monopolio di stato intuendo-
ne il potenziale economico per le finanze pubbliche. Attualmene se ne produco-
no 6 milioni di tonnellate all’anno (dato 2004 Istituto Superiore di Sanità) e l’i-
talia, decimo produttore mondiale, ne produce l’1.6%3.
In tutti gli studi pubblicati il rischio di sviluppare un tumore delle V.A.D.S. cre-
sce con la quantità di sigarette fumate ed il numero di anni di assuefazione.
Attualmente in particolare si stima che la soglia critica stia 20 pacchetti/anno,
modo sintetico di dare un valore di rischio in base ad una semplice moltiplica-
zione del numero di pacchetti/die per il numero di anni. Perciò avra lo stesso
rischio un soggetto che ha fumato un pacchetto al giorno per 20 anni, uno che ne
ha fumato 1/2 per 40 anni ed uno che ne ha fumati 2 per 10 anni4.
Il rischio di sviluppare un carcinoma epidermode per un soggetto che fuma più
di 15 sigarette al giorno per più di 20 anni deve essere moltiplicato per 5 rispet-
to ad un non fumatore. In particolare Rothhman e Keller hanno stabilito fin dal
1972 il rischio di sviluppare un tumore del cavo orale in base alla quantità di
tabacco fumato che ponendo 1 il rischio nel non fumatore è di:

1.52 se il consumo giornaliero é di 20 sigarette al giorno

2.43 se il consumo giornaliero é di 40 sigarette al giorno5.

Inoltre il continuare a fumare aumenta il rischio di sviluppare un secondo tumo-

IL RAPPORTO FUMO ALCOL
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re delle V.A.D.S.: Silverman e coll. hanno ritrovato un 18% di secondi tumori in
soggetti che avevano smesso di fumare contro 30% in coloro che non avevano
interrotto l’intossicazione dopo il trattamento del primo tumore6.
Grazie all’evoluzione della cultura del fumo si sta assistendo negli ultimi anni ad
una riduzione del consumo di tabacco ma questo non deve sminuire le cifre che
sono a tuttoggi impressionanti: nel solo 2001 il consumo di tabacco in Francia é
stato di 92.65 migliaia di tonnellate contro 103.8 del 1991, in Italia di 98.8
migliaia nel 2005 contro le 102.9 del 2002. Nonostante questa riduzione confor-
tante dei consumi esso é stato comunque causa di 80.000 decessi nel 2000 ed il
dato sconfortante é che il 70% dei fumatori abituali ha attualmente meno di 25
anni. In Italia il 26.5% della popolazione é fumatore abituale con un consumo
medio di 14 sigarette al giorno (15.8 maschi / 11.9 donne) (dati ISS Doxa 2005)3.
Altri dati qui di seguito bastino a rafforzare l’importanza drammatica del fattore
fumo: 
• la durata dell’intossicazione è superiore a 20 anni nel 95% dei casi di tumo-

ri delle V.A.D.S. 
• la percentuale di non fumatori è inferiore al 5%
• la quantità media di tabacco fumato è di 30 grammi al giorno nell’uomo e di

14 nella donna
• la quantità totale fumata è di 100 Kilogrammi (100000 sigarette) nel 95% dei

casi e supera i 200 Kg (200000 sigarette) nell’84% dei casi. La quantità
media fumata è di 375 Kg nell’uomo e 173 kg nella donna7.

Il fumo di tabacco è in realtà una miscela molto complessa di sostanze, conte-
nente 400-500 componenti gassosi e 1x1010 particelle per ml8.
Sono state identificate più di 3500 sostanze che vengono inalate, di cui almeno
43 si sono dimostrate essere cancerogene per gli animali. Inoltre il fumo di tabac-
co contiene molti radicali liberi, alcuni in fase gassosa con emivita breve, altri in
fase corpuscolata con emivita più lunga. I vari composti cancerogeni determina-
no un danno di tipo molecolare attraverso la formazione di legami covalenti con
i gruppi elettrofili del DNA cellulare, costituendo così nucleotidi modificati
conosciuti come DNA adducts: ognuno di questi prodotti di addizione sembra
avere caratteristiche diverse a seconda del tipo di carcinogeno. Le mutazioni che
occorrono alla sequenza del DNA possono portare all’attivazione di oncogeni ed
alla inattivazione di geni soppressori tumorali, da cui può partire l’iniziazione o
la progressione del cancro.8,9

Le sostanze contenute nel fumo di tabacco riconosciute come carcinogene per gli
animali appartengono alle seguenti classi:
Idrocarburi aromatici policiclici (PAHs):
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• aza-arene
• N-nitrosamina
• amine aromatiche
• amine eterocicliche 
• aldeidi
• composti inorganici
• altri composti organici (styrene, benzene e vinilcloruro)
Le sostanze per le quali esiste sufficiente evidenza di cancerogenicità per l’uomo
sono elencate nel Gruppo 1 dei carcinogeni dalla International Agency for
Research on Cancer:
• 2-naftilamina
• 4-aminobifenile
• benzene
• arsenico
• cromo
• vinilcloruro
Altri composti sospetti di cancerogenicità per l’uomo sono:
• nichel
• cadmio
• acrilonitrile
• benzopirene
• polonio-210
La responsabilità di queste sostanze nel processo di iniziazione dei tumori in
diversi organi si è dedotta dall’organotropismo osservato nei tumori professiona-
li e da numerosi studi su modello animale9.
Hecht e coll. sostengono che gli agenti più legati all’insorgere del carcinoma del
polmone e della laringe sono gli idrocarburi aromatici policiclici (PAHs), l’’ace-
taldeide e la formaldeide10.

1.1.2 Alcol
L’alcol, derivante dalla fermentazione alcolica i cui principi sono noti fin dal-
l’antichità, è presente in concentrazioni diverse in una moltitudine di bevande di
cui le più diffuse sono vino e birra. In italia il 75 % della popolazione si dichia-
ra consumatore di alcolici ed il dato é in aumento; questo aumento é soprattutto
legato al consumo di alcolici ad elevata gradazione mentre si sta riducendo il
numero di forti bevitori di vino e birra (oltre 1/2 litro al giorno) di cui la preva-
lenza si attesta comunque al 9,3 % e al 1,9 % circa della popolazione
maschile, ovvero rispettivamente 2.239.595 e 445.516 individui. Circa
40.000 decessi vengono attribuiti ogni anno al consumo di alcol (cirrosi epatica,

Il rapporto fumo alcol
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tumori, infarto emorragico, suicidi, aborti, omicidi, incidenti in ambiente lavora-
tivo, domestico e incidenti stradali)11.
Benchè già nel 1979 Stevens abbia dimostrato un ruolo co-carcinogenetico del-
l’etanolo sulla cavia, esso, da solo, non ha mai dimostrato capacità cancerogene-
tiche sull’animale ma una attenta analisi dei suoi effetti vuole che:
• sia capace di agire come solvente dei composti contenuti nel fumo di tabac-

co, favorendone la penetrazione nelle mucose
• sia in grado di irritare le mucose per la semplice azione termica dell’etanolo

e renderne le cellule per questo maggiormente attive
• sia in grado di diminuire l’azione protettiva della saliva sulle mucose delle

V.A.D.S.
• sia talora presente nelle bevande associato con molecole cancerogene come

le nitrosammine (es. birra)
• sia capace di alterare il ciclo del citocromo P450 implicato in quasi tutti i pro-

cessi oncogenetici13

• sia sovente consumato in maniera eccessiva, con conseguente deriva del sog-
getto verso stati di malnutrizione ed ipovitaminosi, fattori favorenti l’insor-
genza di tumori 

• il suo consumo induca una proliferazione della flora batterica orale che indu-
ce un cattivo stato dentario, fattore favorente lesioni precancerose12,14.

Secondo alcuni sarebbero poi alcune molecole additive delle bevande alcoliche
ad essere esse stesse carcinogeni. Per questo motivo l’alcol bruno (whisky,
cognac, rhum) pare più tossico di quello chiaro (vodka, gin), meno ricco in este-
ri ed acetaldeidi15.
Abitualmente associato all’abitudine al fumo, l’alcol agirebbe dunque principal-
mente come solvente favorente la penetrazione nella mucosa delle sostanze car-
cinogene del fumo. E’ peraltro un dato evidente ed uniforme in letteratura che il
rischio relativo di sviluppare un tumore dell’orofaringe in un forte bevitore sia 6
volte maggiore che in un non bevitore. Inoltre il tasso di mortalità per tumori
delle V.A.D.S è quattro volte più elevato negli alcolisti che nella popolazione
generale: il consumo di alcol in particolare è elevato nei tumori dell’ipofaringe,
dell’orofaringe e della cavità buccale mentre è scarso nei tumori del piano glot-
tico16, 17.
In italia, secondo le statistiche dell’ Istituto Superiore della Sanità sarebbero circa
3 milioni i bevitori a rischio per il loro eccessivo consumo di alcol; tra questi 2
milioni e mezzo di uomini e mezzo milione di donne. Gli alcolisti dichiarati
sarebbere 1 milione, prevalentemente di sesso maschile e con un rapporto maschi
femmine di 3 a 1 circa11.
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1.1.3 Sinergia alcol-tabacco
Alcol e tabacco sono dunque, presi unitamente, fortemente carcinogenetici. La
loro associazione aumenta il rischio relativo di sviluppare un tumore epiteliale
della faringe/orofaringe/ipofaringe/esofago in maniera non additiva ma bensì
moltiplicativa. Questo rischio relativo è stato valutato essere più di 100 volte
aumentato per soggetti che consumano più di 30 sigarette al giorno e più di 2 lt
di vino4.
Ancor più precisamente, il rischio relativo di sviluppare un carcinoma delle
V.A.D.S è stato calcolato da Tuyns in questo modo:
1. il rischio relativo di un non bevitore che fuma 40 sigarette/die si moltiplica

per 2.5
2. il rischio relativo del bevitore non fumatore si moltiplica anch’esso per 2.5
3. il rischio relativo del gran fumatore e gran bevitore non é 2.5 X 2.5 ma bensì

16; questa sinergia è purtroppo particolarmente valida per orofaringe/ipofa-
ringe/esofago mentre per la laringe il fattore alcol può aumentare il rischio
insieme con il fattore fumo ma mai da solo18.

Conclusioni 
In conclusione; il fenomeno dell’etilo-tabagismo è molto complesso sia per i
risvolti economici, psicologici e sociali che per la pesante compromissione della
salute e della qualità di vita dei cittadini, siano essi soggetti attivi o soggetti pas-
sivi. I motivi della resistenza della popolazione ad uscire dal “circolo vizioso” di
queste abitudini voluttuarie dannose per la salute sono simili sia per quanto
riguarda l’alcool che per il fumo19. Resta il fatto che eliminando anche uno solo
dei due fattori si diminuirebbero i rischi di sviluppare un tumore delle vie aero
digestive superiori ed in maniera proporzionalmente maggiore in quei soggetti
esposti ad entrambi. 
Da una revisione della letteratura pubblicata sul Journal of Clinical Oncology
che ha preso in considerazione articoli di oncologia dal 1996 ad oggi, si é evi-
denziato un paziente tipo, di 65 anni e con basso livello di istruzione, resistente
ad ogni tipo di educazione alla salute; emerge in particolare un dato su cui riflet-
tere: solo l’80% dei pazienti trattati per un tumore delle V.A.D.S. smette di fuma-
re e solo la metà degli ex-pazienti non beve più20. E’ compito di medici ed addet-
ti ai lavori colmare il gap di comunicazione esistente fra coloro che si occupano
della cura dei tumori delle V.A.D.S., i loro pazienti e parenti al fine di struttura-
re una cultura del rischio più profonda nella società moderna, in grado di influi-
re sulle abitudini delle generazioni future. 

Il rapporto fumo alcol
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Aspetti metodologici e criticità nella stima dei costi
Gli studi sui costi legati al fumo misurano le risorse economiche assorbite a
causa dell’uso di tabacco. Tali studi si prefiggono di rispondere alla domanda
“quanto costa l’abitudine al fumo”? La risposta alla domanda non è univoca in
quanto è condizionata da due elementi legati fra di loro da un rapporto di causa
effetto. 
Il primo è il punto di vista da cui si realizza la valutazione economica, il secon-
do è la configurazione di costo a cui si giunge cioè il numero e tipo di elementi
che si includono nel calcolo (Drummond M, 1997).
La determinazione dei costi dell’abitudine al fumo può essere realizzata dal
punto di vista più restrittivo del singolo individuo, ma può essere condotta osser-
vandola dall’ottica del terzo pagante, pubblico (regione) o privato (assicurazio-
ne), o ancora può essere opportuno adottare la più ampia visione dell’intera
società.
I molteplici punti di vista da cui effettuare l’analisi economica condizionano il
“contenuto” da dare al costo in termini di elementi inclusi nel calcolo. Nella
Tabella I (pag. 70) sono elencate le principali componenti di costo da considera-
re nell’analisi, per cui è affermabile che, se ad esempio l’analisi viene condotta
dal punto di vista del terzo pagante, le componenti da considerare sono i costi
sostenuti dai servizi sanitari, se invece si realizza dalla prospettiva della società,
occorre includere tutti gli elementi presenti.
I costi dei servizi sanitari sono i valori economici sostenuti dal servizio sanitario
per erogare i servizi di diagnosi, cura, follow up, riabilitazione...finalizzati a sal-
vaguardare lo stato di salute o migliorare la prognosi non solo del fumatore ma
anche di chi è esposto al fumo passivo (Leung GM, 2003, Fishman PA, 2003,
Barendregt JJ, 1997).
I costi sostenuti da pazienti e/o da loro familiari si identificano sostanzialmente
con: gli eventuale esborsi per compartecipazione alla spesa, le spese di trasporto
misurate dai biglietti di viaggio o da spese di carburante, se effettuato con mezzi
propri, e gli oneri di soggiorno per recarsi nella struttura sanitaria, ed infine le spese
per collaborazioni di assistenza qualora si renda necessario avvalersi di una figura
professionale che garantisca continuità di presenza al paziente o gli oneri per col-
laborazioni domestiche qualora la lontananza da casa del parente o del paziente
renda necessario avvalersi di un coadiutore familiare (Drummond M, 1997).

ASPETTI ECONOMICO SANITARI DELL’ABITUDINE AL FUMO 
E. Versino, M.N. Gianino, M. Dapiran
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I costi sostenuti da altri settori economici sono quelli legati alla produzione di
servizi che si rendono necessari o a causa delle patologie fumo-correlate, come
l’assistenza sociale per pazienti non autosufficienti, o a causa di comportamenti
che provocano eventi dannosi come gli incendi (Drummond M, 1997).
I costi per assistenza erogata dai caregivers misurano i servizi forniti gratuita-
mente dai familiari o amici nell’assistere il fumatore che ha contratto una pato-
logia fumo correlata. Tale categoria di costi non dà origine ad alcun esborso
monetario ma rappresenta ugualmente un costo in quanto il tempo dei caregivers
è una risorsa economica (Drummond M, 1997).
I costi legati alla morbosità e/o alla mortalità, facendo ricorso alla teoria del capi-
tale umano che vanta la maggiore anzianità di servizio, corrispondono sostan-
zialmente alla minore o mancata partecipazione dei pazienti o dei loro familiari
alla generazione di ricchezza per la collettività. Si tratta tipicamente delle perdi-
te temporanee di produttività dovuta ad assenza dall’attività lavorativa da parte
dei soggetti che hanno affetti da patologia tabacco correlata o da parte dei fami-
liari e amici che lo assistono, delle perdite parziali, ma permanenti, di produtti-
vità dovuta ad inabilità conseguita dal paziente sino alla riduzione totale e defi-
nitiva di produttività dovuta a morte prematura (Ruff LK, 2000).
Infine sono computabili anche i costi intangibili che, se pur con contorni sfug-
genti, vogliono misurare l’impatto psicologico, in termini di ansia e dolore, che
la presenza della patologia indotta dall’abitudine al fumo può ingenerare nei
pazienti e caregivers (Drummond M, 1997). 

Tabella I - Le componenti di costo

Le componenti di costo

• Costi sostenuti dai servizi sanitari 
• Costi sostenuti da pazienti e loro familiari 
• Costi sostenuti da altri settori economici
• Costi per assistenza erogata da caregivers
• Costi legati alla morbosità e/o alla mortalità 
• Costi intangibili (costi psicologici per il paziente e famigliari)

Anche se gli studi volti a determinare il costo legati all’abitudine al fumo non
danno informazioni sulla bontà con cui sono state usate le risorse hanno ugual-
mente una loro validità in quanto:
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o sono strumenti che consentono di fornire informazioni sul volume, la com-
posizione ed i costi delle risorse complessivamente consumate a causa del-
l’uso di tabacco. In tal modo, e soprattutto se nella determinazione si è evi-
denziato il diverso comportamento degli elementi che compongono il costo
totale distinguendo le voci variabili da quelle fisse, permettono di conoscere
quali elementi componenti il costo sono evitabili o riducibili eliminando o
contenendo l’abitudine al fumo;

o completano il quadro offerto dagli studi epidemiologici, affiancando a
descrizioni sulla diffusione delle patologie fumo correlate ed indici di mor-
bosità e di mortalità, informazioni sulla dimensione economica;

o offrono risultati che costituiscono un utile punto di partenza per elaborare e
valutare specifici interventi alternativi di prevenzione o di cessazione dell’a-
bitudine al fumo.

Certamente tali studi non sono esenti da problemi metodologici che si traducono
sostanzialmente:
• nella complessità della procedura di calcolo, come si verifica nella misura-

zione dei costi dei servizi sanitari il cui valore economico delle prestazioni
erogate deve essere al lordo di tutte le spese generali della struttura produt-
trice;

• nella difficoltà di valorizzare alcune componenti, come i costi intangibili;
• nella discutibilità delle diverse soluzioni che la prassi e la letteratura offrono

per determinare il valore monetario dei costi per assistenza erogata da
caregivers o costi legati alla morbosità e/o alla mortalità del fumatore.

Patologie attribuibili al fumo e costi derivati
Il tabacco è la principale causa di malattia e di morte ed in Italia è responsabile
di circa 80000 l’anno, pari al 15 % del totale dei decessi (Doll, 1994). Si stima
che in Italia il fumo attivo causi 45.000 morti per tumore ogni anno, 10.000 morti
per broncopneumopatie croniche ostruttive ed un numero rilevante di decessi per
malattie cerebrovascolari e circolatorie; in particolare 10-15.000 decessi annui si
verificano tra le donne e si stima che tale numero in 30 anni potrà raddoppiare,
in assenza di adeguati interventi per il controllo del fumo (Garattini, 2002).
Oltre a queste patologie, per cui esistono prove di una forte associazione con l’e-
sposizione al fumo, la letteratura internazionale ha evidenziato un ampio spettro
di patologie che, se pur con associazione più debole, sono correlate al fumo;
appartengono a questo gruppo le patologie tumorali dell’apparato urogenitale
maschile e femminile, alcune patologie dell’apparato gastroenterico ed infine
alcune patologie ostetriche e neonatali, quali aborto spontaneo, gravidanza ecto-
pica, basso peso alla nascita e SIDS (English, 1995).

Aspetti economico sanitari dell’abitudine al fumo
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La stima dei costi per l’Italia si sofferma essenzialmente sui costi per ricoveri
attribuibile a patologie fumo correlate (Russo R., 2002, Sgambato A., 2001) e al
totale di ore perse per le patologie legate al fumo in persone in età lavorativa (15
- 65 anni). 
Secondo tali autori, le spese derivanti da assistenza ospedaliera ai fumatori ecce-
dono del 40% la spesa per i non fumatori, portando ad una spesa globale di circa
5 miliardi di euro all’anno, rappresentante l’8,3% della spesa sanitaria pubblica
totale del 1999 e lo 0,4% del PIL. 
Purtroppo mancano per l’Italia stime più raffinate legate alla mortalità precoce,
in particolare per l’impatto che questa ha sul sistema produttivo e previdenziale.
Utilizzando tuttavia dati di letteratura internazionale, si evince che il totale dei
costi sociali è circa il doppio dei costi sanitari, per cui si può dire, anche se con
una certa approssimazione, che il costo sociale dovuto a patologie correlate al
fumo in Italia è pari a circa 10 miliardi di euro per anno. La somma dei costi sani-
tari e sociali porterebbe dunque a circa 15 miliardi di euro l’anno, somma quasi
doppia rispetto ai ricavi legati alla vendita di tabacco in Italia (nel 1999 9,5
miliardi di euro) (Garattini S, 2002).
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Il fumo di tabacco comporta la liberazione a livello ambientale di un insieme di
composti nocivi, tra cui sia cancerogeni noti sia agenti tossici. La correlazione
diretta tra il fumo attivo e numerose patologie neoplastiche, respiratorie e car-
diovascolari è ormai nota da tempo, ed è provato dalla letteratura scientifica
internazionale il rischio considerevole per la salute dovuto all’esposizione passi-
va al fumo. 
Il fenomeno del tabagismo è caratterizzato da una particolare complessità per gli
aspetti economici, psicologici e sociali e soprattutto per la grave compromissio-
ne della salute dei fumatori, sia attivi sia passivi. Il contrasto al tabagismo non
può essere perseguito, pertanto, solo attraverso un approccio di tipo sanitario, ma
deve prevedere, come ormai assodato dalla comunità scientifica, un approccio di
tipo multidisciplinare.
Secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità, il fumo è “la prima causa di
morte facilmente evitabile”, essendo responsabile ogni anno nel mondo della
morte di 4,8 milioni di persone (circa 650.000 nella sola Unione Europea) che,
se non saranno adottate misure efficaci, potranno divenire 10 milioni nel
2030. 
Nel nostro Paese, il tabagismo rappresenta un problema di sanità pubblica che
richiede adeguate politiche di controllo del fenomeno, tenuto conto che la stima
delle morti fumo-correlate ammonta ad oltre 80.000 casi l’anno. L’istituzione
presso il Ministero della Salute (Legge 26 maggio 2004, n. 138) del Centro
Nazionale per la Prevenzione ed il Controllo delle Malattie (CCM) ha consen-
tito di definire una “Strategia nazionale per la prevenzione dei danni del fumo”
che sottolinea la necessità di un approccio globale al problema “fumo” e di coo-
perazione e coordinamento tra tutte le Istituzioni/Amministrazioni e gli Enti
coinvolti.
La strategia prevede lo sviluppo d’azioni a tre livelli: sui “fumatori passivi” a
tutela della loro salute, sui “non fumatori” per evitare l’iniziazione al fumo e sui
“fumatori attivi” per favorire la disassuefazione, con l’obiettivo finale di ridurre
il carico di morte e malattie fumo-correlate.
Ogni livello comporta l’adozione, a livello nazionale e regionale, sia di provve-
dimenti normativi ed amministrativi (divieto di fumo, controllo delle pubblicità,
etichettatura dei prodotti, politiche dei prezzi, controllo del traffico illecito, ecc.)
sia l’attivazione d’interventi di promozione della salute, di informazione, di pre-
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venzione (campagne di comunicazione, programmi di prevenzione, promozione
della disassuefazione, ecc.).
In linea con le indicazioni dell’OMS, gli interventi di carattere legislativo rap-
presentano uno degli strumenti più efficaci nella lotta al tabagismo. In particola-
re le misure atte a tutelare i non fumatori dal fumo passivo (in pratica i divieti di
fumo) rappresentano importanti strumenti di salute pubblica con effetti positivi
sia sulla popolazione dei non fumatori che su quella dei fumatori. E’ dimostrato,
infatti, che le politiche antifumo ed in particolare l’applicazione dei divieti di
fumo riducono il consumo pro capite (sulla popolazione adulta) incrementando
la disassuefazione, riducendo il consumo medio tra coloro che continuano a
fumare ed anche prevenendo l’iniziazione tra i giovani. 
A tale riguardo, un esempio particolarmente interessante è rappresentato dall’e-
sperienza italiana. L’Italia è sempre stata all’avanguardia in Europa per quanto
riguarda la tutela dei non fumatori. La prima norma in tal senso risale, infatti, al
1975. La Legge 11 novembre 1975 n. 584 “Divieto di fumare in determinati loca-
li e sui mezzi di trasporto pubblico” stabiliva il divieto di fumare in alcuni luo-
ghi, specificati all’art. 1, tra i quali le corsie degli ospedali, le aule scolastiche, le
sale d’attesa delle stazioni, i locali chiusi adibiti a pubblica riunione, i cinema, le
sale da ballo, ecc. 
La Direttiva del Presidente del Consiglio dei Ministri “Divieto di fumo in deter-
minati locali della pubblica amministrazione o dei gestori di servizi pubblici”
del 14 dicembre 1995 ha esteso il divieto di fumo ai locali destinati al ricevi-
mento del pubblico per l’erogazione di servizi pubblici e utilizzati dalla pubbli-
ca amministrazione, dalle aziende pubbliche e dai privati esercenti servizi pub-
blici.
Tali norme, che pure hanno contribuito nel corso degli anni alla progressiva ridu-
zione della prevalenza dei fumatori verificatasi nel nostro paese dagli anni ’80,
avevano tuttavia una portata limitata in quanto escludevano il fumo solo da una
tipologia limitata di locali e non avevano un impatto notevole sui comportamen-
ti dei fumatori, interferendo in modo limitato con le loro abitudini.
La svolta è stata rappresentata dalla Legge 3 del 2003, art. 51 “Tutela della salu-
te dei non fumatori” che ha consentito di superare i limiti della precedente nor-
mativa, dalla quale continuavano ad essere esclusi i luoghi di lavoro privati o non
aperti al pubblico, gli esercizi commerciali e di ristorazione, i luoghi di svago
(palestre, centri sportivi, ecc.), estendendo il divieto di fumo a tutti i locali chiu-
si, con le sole eccezioni dei locali riservati ai fumatori e degli ambiti strettamen-
te privati (civili abitazioni).
La legge non prevede un obbligo, ma concede la possibilità di creare locali per
fumatori, per i quali sono stati definiti con uno specifico provvedimento (Decreto
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del Presidente del Consiglio dei Ministri del 23 dicembre 2003) le caratteristiche
strutturali e i parametri di ventilazione. Sono state definite le misure da adottare
in merito alla vigilanza ed al sanzionamento delle infrazioni.
A poco più di un anno dall’entrata in vigore della Legge, il bilancio può essere
considerato positivo, anche se occorre continuare ad impegnarsi per mantenere e
migliorare i risultati conseguiti. La legge è, infatti, osservata in tutto il paese
soprattutto negli esercizi commerciali di ristorazione, Permangono alcune diffi-
coltà nei luoghi di lavoro, ma la popolazione si è dimostrata generalmente favo-
revole al provvedimento e consapevole della sua importanza per la salute pub-
blica.
Secondo i dati ISTAT aggiornati al 2005, i fumatori in Italia sono il 22% (28,3%
dei maschi e 16,2% delle femmine) della popolazione di 14 anni e più. Si è dun-
que osservata una riduzione della prevalenza che per la prima volta da anni ha
riguardato anche le donne. Il Rapporto annuale 2003 dell’ISTAT riportava, infat-
ti, una prevalenza di fumatori del 23,7% (30,9% maschi e 17,1% femmine). Tra
gli uomini, si è avuta una forte diminuzione dal 1980 in poi fino alla metà degli
anni novanta (dal 54,3% del 1980 al 34,1% del 1994). In seguito, dal 1997
(33,1%), la percentuale di fumatori maschi è andata diminuendo in misura mino-
re. La percentuale di fumatrici, dopo aver subito un progressivo aumento negli
ultimi venti anni, si è stabilizzata dalla fine degli anni novanta al 17%. 
Tra le altre misure volte alla riduzione della domanda di prodotti del tabacco
sono da ricordare le norme relative regolamentazione della composizione dei
prodotti e all’etichettatura. In particolare, con Decreto Legislativo 24 giugno
2004, n. 184 è stata recepita la Direttiva 2001/37/CE “Ravvicinamento delle
disposizioni legislative, regolamentari e amministrative degli Stati membri rela-
tive alla lavorazione, alla presentazione e alla vendita dei prodotti del tabacco”.
Tale provvedimento mira a favorire la protezione della salute e ad informare cor-
rettamente i consumatori sui rischi legati all’uso del tabacco.
Il Decreto stabilisce il tenore massimo di catrame, nicotina e monossido di car-
bonio delle sigarette pari, rispettivamente, a 10 mg/sigaretta, 1mg/sigaretta e
10mg/sigaretta, con i relativi metodi di misurazione. 
Il Decreto individua, inoltre, il provvedimento (Decreto del Ministro della
Salute, di concerto con il Ministro dell’Economia e delle Finanze – non ancora
emanato) con il quale definire i requisiti strutturali, tecnologici e funzionali dei
laboratori di analisi autorizzati all’espletamento ovvero alla verifica delle relati-
ve analisi, le procedure per il rilascio delle autorizzazioni ai laboratori ed even-
tuali ulteriori analisi richiedibili ai fabbricanti per determinare il tenore e gli
effetti sulla salute di altre sostanze contenute o derivate nei prodotti del tabacco,
in particolare relativamente alla capacità di procurare dipendenza. 

Legislazione antifumo
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Una sezione molto importante di questo provvedimento è quella dedicate alle
nuove norme per l’etichettatura dei prodotti del tabacco, per quanto riguarda sia
il testo delle avvertenze generali e supplementari stampate sulle confezioni sia le
loro caratteristiche grafiche (posizione, dimensioni, carattere e corpo del testo).
Per una migliore e più corretta informazione dei consumatori è stato vietato l’uso
sulle confezioni di prodotti del tabacco di tutte le diciture, le immagini o gli ele-
menti figurativi ingannevoli in quanto in grado di dare l’impressione che alcuni
prodotti siano meno nocivi di altri.
Il Decreto, infine, obbliga i fabbricanti e gli importatori di prodotti del tabacco a
presentare annualmente alle autorità competenti un elenco completo di tutti gli
ingredienti utilizzati nella produzione, corredato dei dati tossicologici.
La regolamentazione della pubblicità è un altro strumento efficace nell’azione di
contrasto al fumo. La normativa vigente in materia è costituita dalla Legge 22
febbraio 1983 n. 52 di conversione in legge del decreto 10 gennaio 1983, n.
4.Tale decreto, all’art. 8, sostituisce l’articolo unico della legge 10 aprile 1962 n.
65 come di seguito riportato: “la propaganda pubblicitaria di qualsiasi prodotto
da fumo, nazionale od estero è vietata” (senza fare distinzioni tra pubblicità
diretta ed indiretta). 
Con D.M. 30 novembre 1991 n. 425, in attuazione della Direttiva CEE 89/552 è
stata, inoltre, “vietata la pubblicità televisiva delle sigarette e di ogni altro pro-
dotto del tabacco, anche se effettuata in forma indiretta, mediante utilizzazione
di nomi, marchi, simboli od altri elementi caratteristici di prodotti del tabacco o
di aziende la cui attività principale consiste nella produzione e vendita di tali pro-
dotti...”. L’art. 8 del Decreto 9 dicembre 1993, n. 581 (regolamento in materia di
sponsorizzazioni di programmi radiotelevisivi e offerte al pubblico) vieta la
sponsorizzazione di programmi da parte di “persone fisiche o giuridiche la cui
attività principale consista nella fabbricazione o vendita di sigarette o altri pro-
dotti del tabacco...”. Con decreto Legislativo n. 300 del 16 dicembre 2004 è stata
recepita la Direttiva 2003/33/CE “Ravvicinamento delle disposizioni legislative,
regolamentari e amministrative degli stati membri in materia di pubblicità e di
sponsorizzazione a favore dei prodotti del tabacco”. Questa Direttiva regola-
menta la pubblicità e la sponsorizzazione a favore dei prodotti del tabacco aven-
ti carattere transfrontaliero e la distribuzione gratuita dei prodotti del tabacco a
scopo promozionale. E’ stato così possibile completare il quadro normativo
nazionale relativo alla pubblicità che ha consentito, tra l’altro, dal 2005 di impe-
dire l’uso del marchio di prodotti del tabacco durante i Gran Premi d’Italia e di
San Marino di Formula 1 e i Moto GP.
La normativa Italiana sul tabagismo regolamenta anche altri aspetti con l’obiet-
tivo generale di tutelare la salute dei cittadini ed in particolare delle giovani gene-
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razioni. E’ opportuno, quindi, ricordare che, fin dal 1934, il Regio Decreto n.
2316, “Testo unico delle leggi sulla protezione e l’assistenza della maternità e
dell’infanzia”, stabilisce, all’art. 25, il divieto di vendita e somministrazione di
tabacco ai minori di 16 anni. Lo stesso articolo vieta ai minori di 16 anni di fuma-
re in luogo pubblico.
Le leggi volte alla repressione del contrabbando dei tabacchi lavorati presentano
anche finalità di salute pubblica. La disponibilità di prodotti a basso costo rap-
presenta un elemento atto a favorire i consumi ed è riconosciuto anche dall’OMS
che l’eliminazione di tutte le forme di commercio illecito di prodotti del tabac-
co, attraverso l’attuazione di norme a livello internazionale e nazionale, costitui-
sce un aspetto essenziale della lotta al tabagismo.
Nel nostro Paese sono puniti sia vendita sia l’acquisto dei prodotti di contrab-
bando; le ditte produttrici, inoltre, vengono considerate responsabili della desti-
nazione del prodotto, il quale deve essere identificabile attraverso un sistema di
riconoscimento.La normativa di riferimento è costituita dalla Legge 18 gennaio
1994, n. 50 e dalla Legge 19 marzo 2001, n. 92 “Modifiche alla normativa con-
cernente la repressione del contrabbando dei tabacchi lavorati” che dispone,
ttra l’altro, pene severe per “ Chiunque introduce, vende, trasporta, acquista o
detiene nel territorio dello Stato un quantitativo di tabacco lavorato estero di
contrabbando superiore a dieci chilogrammi convenzionali” ed prevede la
“...distruzione del tabacco lavorato sequestrato e il prelievo di uno o più cam-
pioni,…” su disposizione dell’autorità giudiziaria. La legge, anche al fine di
contrastare le organizzazioni criminali anche internazionali collegate alle atti-
vità di contrabbando, stabilisce che l’Amministrazione finanziaria e i produtto-
ri di tabacchi lavorati vigilano sulla effettiva immissione al consumo della
merce nel Paese dichiarato come destinatario finale. I produttori devono adotta-
re un sistema d’identificazione dei prodotti che consenta una “tracciabilità” dei
prodotti.
La normativa nazionale s’inserisce, pertanto, a pieno titolo nell’ambito proposto
anche dall’Organizzazione Mondiale della Sanità attraverso la “Convenzione
Quadro per il Controllo del Tabacco”, approvata nel maggio 2003 durante la
56^Assemblea Mondiale della Salute dell’OMS e di cui l’Italia è stata uno dei
primi paesi firmatari. Tali strategie prevedono, infatti, un approccio complessivo
e multisettoriale al problema del tabagismo attraverso interventi di promozione
della salute, informazione, comunicazione e formazione, interventi legislativi in
molti campi (dall’estensione dei divieti di fumo per la protezione dagli effetti del
fumo passivo, ai divieti di pubblicità, alle politiche dei prezzi, al controllo del
contrabbando, alle etichettature dei prodotti ed all’informazione ai consumatori,
ecc.). L’auspicio per il futuro prossimo è che l’Italia ratifichi al più presto la

Legislazione antifumo
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Convenzione Quadro e possa ulteriormente approfondire i rapporti interistituzio-
nali e le collaborazioni operative per favorire il raggiungimento di nuovi positi-
vi risultati nell’azione di contrasto al tabagismo. 
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È noto che oggi il fattore di rischio cancerogeno più diffuso negli ambienti di
lavoro è proprio il fumo (passivo ed attivo) di tabacco. Si stima che in Italia solo
a quello passivo siano esposti 800mila lavoratori. Il rischio sarebbe equamente
distribuito tra tutte le categorie produttive.
I fumatori hanno una maggiore probabilità di ammalarsi rispetto ai non fumato-
ri: oltre alle patologie più gravi, quali cancro, malattie respiratorie e cardiache, i
fumatori incorrono più facilmente in tosse, raffreddore ed influenza. Il fumo di
sigaretta è responsabile anche di una consistente proporzione di ospedalizzazio-
ni e di giornate di lavoro perse, in particolare tra gli uomini (Robbins, 2000). Un
altro aspetto da considerare è l’assenteismo dei non fumatori causato del fumo
passivo. (PRAT-CPO, 2006)
I risultati degli studi condotti (Sacks, 1994) mostrano come i fumatori, rispetto
ai non fumatori, abbiano una maggiore probabilità di incorrere in incidenti stra-
dali (1,5 volte) e di subire infortuni sul lavoro (1.4-2.5 volte). Diverse ragioni, quali
la maggiore distraibilità ed il fatto di fumare in particolari condizioni psicofisi-
che, concorrono a spiegare tali differenze. 
L’organizzazione sanitaria italiana ha attivato da tempo le sue strategie in meri-
to; due regioni, Veneto e Piemonte hanno già pubblicato, nel 2006, Linee Guida
per un intervento in materia di prevenzione del fumo voluttuario negli ambienti
di lavoro ed esiste un’iniziativa del Coordinamento delle Regioni e delle
Province autonome per un’unificazione di metodiche e stili di lavoro in merito.
Tutte queste iniziative convergono su alcuni assunti comuni:
1. si impara a fumare da giovani a scuola, ma si smette di fumare in età adulta,

quando si lavora;
2. i luoghi di lavoro sono ambiti organizzati e l’organizzazione aiuta i pro-

grammi di dismissione;
3. smettere di fumare conviene ai fumatori, ai non fumatori ed alle aziende;
4. nelle Aziende, specie se medio-grandi, ci sono fattori molto “potenti” per aiu-

tare il successo di una strategia antifumo [la gerarchia aziendale, le organizzazioni

sindacali, l’apparato di sicurezza (Servizio di Prevenzione e Protezione, Medico Competente,

Rappresentanti dei Lavoratori per la Sicurezza)].
La strategia per un buon successo delle iniziative per far smettere di fumare nei
luoghi di lavoro deve partire dal principio che investire (in risorse economiche e
organizzazione) produce risparmi (economici, sociali e di salute). Nei paesi scan-

INTERVENTO NEI LUOGHI DI LAVORO E FUMO DI TABACCO
A. Dotti
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dinavi si è calcolato che il rapporto tra investimenti e risparmi in questo ambito
è superiore all’1 a 8.
Risultano dunque ben evidenti, sia per i lavoratori che per le aziende, i benefici,
anche economici, derivanti da una migliore salute e una maggiore produttività
conseguenti all’attuazione di politiche di contrasto e controllo al fumo di tabac-
co in ambiente di lavoro (Briss, 2000; ENSP, 2001).

Si calcola che in Italia un medio fumatore in un anno consumi in tabacco lo sti-
pendio mensile di un operaio dell’industria.
Le linee guida consigliano di coinvolgere sempre tutti i protagonisti: Azienda, a
partire dal datore di lavoro o chi per esso, ed a seguire dall’apparato dirigente e
di sicurezza e sanitario, i lavoratori, dagli RLS alla struttura sindacale interna per
finire ai lavoratori stessi in assemblee, il Servizio pubblico di prevenzione (e
vigilanza).
Queste tre componenti sono tutte indispensabili alla buona riuscita dell’inter-
vento: il datore di lavoro e la dirigenza per gli investimenti economici ed orga-
nizzativi, i lavoratori e le loro rappresentanze per la promozione di un’immagi-
ne positiva, il Servizio pubblico di prevenzione per avere a disposizione tecni-
che e facilitazioni, anche normative.
Il primo passo è quindi quello di coinvolgere tutti, da chiunque dei protagonisti
parta l’iniziativa.
Il secondo è quello di garantirsi le risorse economiche e organizzative necessa-
rie; ci vuole la disponibilità di ore per dirigenti ed apparato di sicurezza per costi-
tuire il Comitato interno, ci vuole la disponibilità aziendale a pagare la disuas-

Benefici per l’azienda derivante dalla
creazione di ambienti liberi dal fumo:

Riduzione dell’assenteismo e dei giorni
di malattia
Aumento della produttività
Riduzione di incidenti occupazionali
Riduzione dei conflitti
Riduzione del rischio di incendi
Eliminazione del rischio di cause legali
Riduzione delle spese per pulizia e
manutenzione
Vantaggi in termine di immagine

Benefici per i lavoratori:

Per i non fumatori: minore esposizione
al fumo passivo

Per i fumatori: maggiori cessazioni e
minor numero di sigarette fumate

Miglioramento della salute generale dei
lavoratori



83

sefazione in orario di lavoro [fattore discriminante], ci vuole la disponibilità di un
centro antifumo professionale che possa rispondere organizzativamente alla
domanda di percorsi di disuassefazione.
La disponibilità a supportare l’iniziativa da parte dei Servizi di Prevenzione delle
ASL [medicina del lavoro] è oggi in Italia sempre positiva.
Il percorso inizia quindi con la costituzione del Comitato antifumo aziendale, cui
deve far parte l’Azienda [nella sua gerarchia, al più alto livello possibile], il R.S.P.P., il
M.C., gli R.L.S., possibilmente il SPreSAL (o come localmente si chiama) in funzio-
ne di facilitatore. Il suo primo compito è quello di stilare il “Regolamento
Aziendale Antifumo” che deve comprendere l’indicazione del divieto di fumare
in Azienda, l’indicazione dei locali dove si può fumare [mai i servizi igienici, se loca-

li chiusi devono essere dotati di congrui sistemi di ricambio d’aria], le modalità per il loro uti-
lizzo [orari, restrizioni] ed infine un sistema condiviso di vigilanza interna [mai affi-

darsi alla sola gerarchia interna; i capi fumano, spesso più degli altri, ed un fumatore non può san-

zionare un altro fumatore]. Ricordo che le sanzioni possono essere comminate solo da
identificati pubblici ufficiali, cui bisogna fare comunque riferimento.
È bene che si preveda un “percorso”, con scadenze temporali ed obiettivi espli-
citi da raggiungere, verificabili e da usarsi per la comunicazione interna. Il
“rinforzo positivo” funziona.
Bisogna poi misurare la dose (quantità) e la qualità (modalità) dei fumatori in

azienda, con uno dei tanti questionari disponibili; è opportuno che il questiona-
rio, il regolamento e la strategia di prevenzione siano illustrate, possibilmente in
assemblea, o con strumenti di comunicazione efficaci, a tutti lavoratori. Si con-
siglia di distribuire il questionario con le buste paga e di farlo ritirare ed elabo-
rare da soggetti “indipendenti”: questo è uno dei ruoli dei facilitatori.
Questo è necessario per avere gli indicatori che misurino il raggiungimento,
quanto e come, degli obiettivi.
Quindi si coinvolge il Centro antifumo professionale, precedentemente contatta-
to per saperne la capacità di reggere la domanda (ed il costo, sempre importante
in un’azienda) che inizia, in sintonia con il Medico Competente e, se possibile,
con i medici di base dei lavoratori aderenti al programma, il piano di intervento
clinico, con metodiche esplicitate ed accettate dai partecipanti.   Il “vizio” di
fumare è una dipendenza e tutte le sinergie sono indispensabili al successo delle
terapie.
L’offerta di disuassefazione deve essere protratta e ripetuta nel tempo (di qui la
necessità di una strategia e della definizione di tempi e scadenze da parte del
Comitato), proposta a tutti, avere un costo (anche minimo) per il partecipante,
essere in orario di lavoro (i vantaggi per l’azienda in termini di riduzione del-
l’assenteismo per malattia e di sporcizia vanno compensati).

Intervento nei luoghi di lavoro e fumo di tabacco
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A distanza di tempo (almeno due anni) si misurano i risultati, sia con questiona-
ri che con altri metodi di rilevazione, e si riportano all’Azienda, nella sua diri-
genza e nei suoi dipendenti.
Interventi proibizionisti ed autoritari sono destinati al più completo fallimento.
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Le pareti delle cavità nasali sono tappezzate da due tipi di mucosa: la mucosa
respiratoria che occupa la maggior parte della superficie con la funzione di riscal-
dare ed umidificare l’aria e la mucosa olfattiva che contiene i recettori dell’ol-
fatto. La mucosa respiratoria, ricoperta da uno spesso strato di muco, è costitui-
ta da epitelio di rivestimento cilindrico, pluriseriato con ciglia vibratili e tra le
cellule cigliate sono, non omogeneamente distribuite, cellule caliciformi. Nel
connettivo al di sotto dell’epitelio si trovano numerose cellule tubuloacinose pro-
duttrici di un secreto in parte sieroso ed in parte mucoso che, oltre ad avere la
funzione di trattenere le parti corpuscolate presenti nell’aria inspirata, ha azione
antibatterica considerato il suo alto contenuto in lisozima ed immunoglobuline
soprattutto della classe IgA. La mucosa olfattiva, invece, tappezza la volta della
cavità nasale, la parte superiore del setto e la faccia superiore del cornetto supe-
riore; è costituita da epitelio di rivestimento in cui si trovano cellule olfattive,
cellule di sostegno, cellule basali e lamina propria.
Il fumo di sigaretta contiene migliaia di componenti chimiche, molte delle quali
implicate a diverso titolo nei processi di cancerogenesi. In maggior concentra-
zione sono presenti monossido di carbonio, che inibendo l’ossigenazione del san-
gue per legame con i globuli rossi provoca danni alla circolazione ed ai musco-
li; la nicotina che crea dipendenza fisica; ed il catrame o condensato, che for-
mandosi dal raffreddamento del fumo si deposita sulla mucosa dell’albero respi-
ratorio causando danni immediati e facilitando la trasformazione cancerosa.
Queste componenti costituiscono vero e proprio veleno per le ciglia dell’epitelio
delle prime vie respiratorie, prima linea di difesa contro agenti patogeni, senza il
loro potere difensivo batteri e virus hanno maggior opportunità di invadere ed
infettare i tessuti. Inoltre, la vasocostrizione conseguente al danno da fumo sulla
microcircolazione rende, a livello delle membrane mucose, meno veloce ed effi-
cace la risposta immunitaria con conseguente maggior suscettibilità da parte del
soggetto fumatore a sviluppare patologie delle prime vie respiratorie. Il fumo
inalato, danneggiando le cellule cigliate, rallenta notevolmente il trasporto muco-
ciliare e la fisiologica clearance nasale provocando ristagno di secrezioni ed
edema localizzato, in questo modo i fumatori sviluppano sovente difficoltà respi-
ratoria, sintomi di rinite e sinusite, nonché maggior suscettibilità agli allergeni.
Questa è una delle ragioni per cui il trattamento terapeutico delle allergie in sog-
getti fumatori ha minor probabilità di riuscita. Le riniti dei fumatori sono stati

PATOLOGIA OTORINOLARINGOIATRICA FUMO-DIPENDENTE: 
IL NASO

C. Vicini, M.L. Panatta
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infiammatori cronici della mucosa nasale che sfociano in sintomi quali conge-
stione, crisi di starnutazione, prurito ad occhi, naso ed orecchie. Simili ai sinto-
mi da raffreddore comune le riniti possono manifestarsi rapidamente, anche nei
fumatori iniziali; possono a lungo termine estrinsecarsi anche in associazione
con disturbi del sonno, limitazioni nell’attività soprattutto sportiva e facile irrita-
bilità. Allo stesso modo il fumo danneggia le cellule cigliate dei seni paranasali
rallentando e, talvolta interrompendo, la clearance mucociliare con conseguente
sviluppo di sinusiti acute frequenti e maggior probabilità di cronicizzazione di
queste ultime. La sintomatologia, anche in questo caso, è del tutto assimilabile a
quella di sinusiti di altra genesi: mal di testa frequenti, dolorabilità al volto,
aumento della sensibilità, talvolta febbre ricorrente, xerostomia, alitosi e diversi
gradi di iposmia. Da numerosi studi bioptici sulla mucosa nasale e bronchiale si
è evidenziato che la patologia infiammatoria nasale dei soggetti fumatori è carat-
terizzata dalla presenza di neutrofili, macrofagi (sptt nei soggetti con associata
patologie broncopolmonare) ed infiltrazione eosinofila. Inoltre è stata riscontra-
ta nei soggetti fumatori con patologia nasale infiammatoria metaplasia delle cel-
lule squamose. Molti soggetti non lamentano sintomi di rinite ed endoscopica-
mente talvolta non si hanno grossi riscontri patologici. Questi risultati mettono
in risalto la coesistenza e la similitudine, indipendentemente dai sintomi riferiti,
delle caratteristiche della patologia nasale e bronchiale infiammatoria legata al
fumo di sigaretta. Sia nelle riniti che nelle sinusiti da fumo la terapia con anti-
congestionanti, steroidi, antistaminici risulta sempre di minor efficacia, di ausi-
lio può essere effettuare frequenti lavaggi con soluzione ipertonica nel naso in
combinazione all’uso di steroidi topici. In ogni caso, così come per le bronco-
pneumopatie croniche da fumo, anche nella rinite da fumatore difficilmente i
soggetti tornano ad una condizione fisiologica.
E’ accettato che il fumo di sigaretta conduce allo sviluppo di riniti croniche con
l’edema e le difficoltà respiratorie che ne conseguono, diversi studi in letteratu-
ra riportano un’aumentata percentuale di snoring nei soggetti fumatori rispetto ai
non fumatori con una diretta proporzionalità tra la quantità di sigarette fumate e
l’intensità del russamento stesso. Questo dato risulta legato, non solo alle conse-
guenze dirette del fumo sulla mucosa nasale e delle prime VADS in generale, ma
anche a quelle che tale abitudine comporta nello stile di vita dei fumatori, a par-
tire da una minor propensione all’attività fisica ed alla facile affaticabilità. Non
chiaro ed apparentemente meno influente il ruolo delle riniti dei fumatori nel-
l’insorgenza delle apnee.
I dati in letteratura non forniscono particolari indicazioni riguardo lo sviluppo di
carcinomi del rinofaringe, del naso e dei seni paranasali, tumori relativamente
rari ed apparentemente più legati ad altri fattori di rischio; il fumo in questo
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ambito, pur senza mai essere sottovalutato, assume un ruolo secondario o
comunque discordante. Se da un lato ha un coinvolgimento ormai chiaro sull’in-
sorgenza della maggior parte dei tumori delle VADS, dall’altro non lo possiede,
in termini assoluti, nel caso dei tumori del naso e dei seni paranasali, dove risul-
terebbero maggiormente incidenti fattori occupazionali industriali, e, nel caso dei
tumori del rinofaringe, fattori infettivi e geografici.
Infine, non certo per importanza se si considera che i primi studi in materia sono
stati effettuati in Italia dal Prof. P. Miani e Coll. intorno agli anni ’60, è giusto
accennare al ruolo, diretto ed indiretto, dei danni da fumo alla mucosa olfattoria
quindi sull’olfatto e sul gusto. Poiché i vari sapori dipendono dagli aromi che sti-
molano i chemocettori olfattivi, il gusto e l’olfatto sono fisiologicamente inter-
dipendenti e la disfunzione di uno spesso influenza anche l’altro. I disturbi del
gusto e dell’olfatto raramente sono pericolosi ed invalidanti e questa è la ragio-
ne per cui a volte vengono sottovalutatati. La secchezza della mucosa orale, l’e-
dema della mucosa nasale, il danno diretto ai recettori olfattivi nei forti fumato-
ri portano spesso alla sviluppo di ipogeusie e/o iposmie. L’anosmia, in caso di
malattie di pertinenza intranasale, si sviluppa nelle condizioni in cui vi siano
tumefazioni all’interno della fossa, in presenza di fattori ostruttivi tali che impe-
discano agli odori di raggiungere la mucosa olfattoria od infine nei casi in cui il
neuroepitelio olfattivo venga danneggiato. Queste ultime due sono le maggiori
cause di anosmia nei soggetti fumatori, la prima come conseguenza dell’edema
marcato della mucosa, la seconda per danneggiamento diretto da parte delle com-
ponenti del tabacco sulle cellule dell’epitelio. La maggior parte dei pazienti con
anosmia ha una normale percezione del salato, del dolce, dell’acido, dell’amaro,
ma manca la discriminazione degli aromi, fortemente dipendente dall’olfatto,
perciò quello che più spesso riferiscono è ageusia; se l’anosmia è monolaterale
spesso non da segni di sé. Nei casi dipendenti dall’edema, l’astensione dal fumo
ed una corretta terapia medica possono, a lungo termine, fornire discreti risulta-
ti; nel caso di distruzione del neuroepitelio non vi è attualmente un trattamento
efficace sebbene un recupero spontaneo possa seguire alla rigenerazione di que-
sti tessuti.
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Il fumo rappresenta certamente l’abitudine voluttuaria più radicata in pratica-
mente quasi tutte le società e culture umane, assumendo, in taluni contesti, una
importante valenza sociale e relazionale. Al tempo stesso, le numerose evidenze,
ormai più che decennali, della Letteratura confermano lo stretto rapporto esi-
stente tra il fumo e le patologie flogistiche e degenerativo-neoplastico di interes-
se Otorinolaringoiatrico.
E’ altrettanto ormai acclarato il rapporto lineare esistente tra danno biologico e
rischio neoplastico da fumo e quantità di tabacco consumato. Non va inoltre sot-
taciuta l’importanza del tipo di fumo e delle modalità di consumo dello stesso
(sigarette vs pipa vs sigaro, frequenza delle “tirate”, l’aspirazione dei fumi, uti-
lizzo o meno del filtro, ecc). 
Da punto di vista dell’inquadramento nosologico delle patologie fumo-correlate
del cavo orale, della orofaringe e della laringe, è possibile identificare una ampia
varietà di quadri clinici che si caratterizzano per diversa precocità di insorgenza,
gravità sintomatologica e prognosi.
In tal senso, riteniamo opportuno segnalare come caratteristica costante di tutte
le patologie fumo-correlate un certo ritardo diagnostico dovuto ad una certa rilut-
tanza del fumatore a ricorrere alle cure mediche per una personale non accetta-
zione della dipendenza dal fumo che lo porta a minimizzare i disturbi ad esso
correlati.
Il fumo di tabacco è certamente coinvolto, con un ruolo di primo attore, nella
patogenesi delle stomatiti, delle faringiti (siano esse ipertrofiche o atrofiche),
delle laringiti, ma anche delle lesioni precancerose del cavo orale del distretto
faringo-laringeo. Infine, non si può certamente non ricordare il ruolo degli idro-
carburi aromatici policiclici, contenuti nel fumo di tabacco, nei processi carcino-
genetici delle prime vie aeree.

Distretto oro-faringeo
In linea generale, i sintomi di esordio delle patologie flogistiche orofaringee nei
fumatori, sono identificabili nella necessità di deglutire frequentemente, nella
cosiddetta sensazione di “vellichio” in gola (che porta il paziente a “raschiare”
frequentemente per migliorare transitoriamente la sintomatologia), in un aumento
della densità delle secrezioni salivari, specie al mattino, cui spesso si associa una
tosse non produttiva, accessionale, che può anche stimolare dei conati di vomito.
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Il corrispettivo anatomo-patologico orofaringeo della suddetta sintomatologia è
identificabile in una congestione ed ipertrofia mucosa, in particolare a livello
delle plicature del pavimento orale, del dorso della lingua, della regione del tri-
gono retromolare, dei pilastri tonsillari, con una associata iperemia diffusa dei
follicoli linfatici. A livello faringeo, invece, l’aumento dell’attività secretoria
delle ghiandole mucipare, indotto dalla cronica stimolazione flogistica, porta
all’istaurarsi del tipico quadro della cosiddetta faringite catarrale semplice, la
quale può poi evolvere, per ipertrofia della mucosa, verso le forme croniche iper-
trofiche o addirittura “granulomatose”. 
Infine, il progredire delle alterazioni istopatologiche fumo-correlate appena
descritte porta inevitabilmente verso la progressiva atrofia delle mucose oro-farin-
gee, che risultano assottigliate, di colorito pallido, spesso ricoperto da essudato
denso, viscoso. Può essere evidente, inoltre, una rarefazione degli adenomeri
ghiandolari ed una trasformazione fibrosa della lamina sottomucosa con ricco
infiltrato flogistico macrofagico. L’evoluzione della flogosi mucosa cronica può
condurre all’evidenziazione di aree circoscritte di ispessimento mucoso e passare
dallo stato congestizio cronico ad una vera e propria metaplasia epiteliale.
In questa fase, la sintomatologia a patogenesi essudativo-infiammatoria si fa
meno intensa e prevalgono i sintomi irritativi (secchezza orale, ipogeusia, tosse
stizzosa, ecc).

Distretto laringeo
Passando ad analizzare i disturbi della laringe, la patologia fumo-correlata più
frequentemente descritta a questo livello è certamente la laringite catarrale cro-
nica, il cui elemento obiettivo caratterizzante è rappresentato da una iperemia
diffusa dell’organo laringeo, più evidente a livello del vestibolo e delle corde
vocali. Il riscontro sintomatologico è quello di una disfonia ricorrente, ingrave-
scente, ed fono-astenia, spesso accompagnate da una tosse stizzosa con difficoltà
all’emissione delle secrezioni, che si presentano dense, talvolta crostose. 
Microscopicamente, l’epitelio pavimentoso stratificato risulta inizialmente ispes-
sito e i vasi sanguigni si presentano congesti ed ectasici. Con il perdurare del-
l’insulto flogistico, la mucosa può subire un processo di epidermizzazione meta-
plasica, a cui può associarsi anche una displasia del corion di vario grado, andan-
do così a prodursi i quadri nosologici del la pachidermia laringea, della leuco-
plachia o della pachidermia verrucoide (o papilloma corneo). 
Quando, invece, le alterazioni displastiche hanno luogo prevalentemente a livel-
lo del tessuto connettivale laringeo, l’obiettività sarà dominata da processi a
carattere edematoso-essudativo, con conseguente organizzazione dell’essudato
in senso iperplastico, andando a produrre i quadri clinici del nodulo e/o polipo
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vocale, dell’edema di Reinke, della pseudo-eversione del ventricolo di
Morgagni, o della cordite ipertrofica, la quale può rappresentare, nella sua forma
soffocante, una reale emergenza chirurgica.

Precancerosi
Gia nel lontano 1978 la World Health Organitation definiva le lesioni precance-
rose oro-faringo-laringee come “alterazioni morfologiche della mucosa riferibili
ad espressioni locali di malattie generalizzate (condizioni precancerose),ovvero
a reazioni localizzate da fattori irritativi cronici, che hanno una probabilità di
degenerare superiore a quella della mucosa normale circostante”. E’ indubbio
che il fumo, in particolar modo se associato all’abuso di alcool (per le ben note
sinergie patogenetiche), rappresenta una stimolazione cronica “ideale” per la
promozione progressione delle lesioni precancerose.
A prescindere dalle problematiche classificative (lesioni precancerose obbligate
vs facoltative, ad alta incidenza vs a bassa incidenza di trasformazione maligna,
ecc), lesioni precancerose meritevoli di interesse sono la leucoplachia, per la sua
alta incidenza nella popolazione, e la eritroplasia, per il suo alto tasso di trasfor-
mazione neoplastica.
La leucoplachia oro-faringo-laringea ha un prevalenza nella popolazione mon-
diale compresa tra lo 0.1% ed 5% in base ai contesti geografici analizzati
(Europa occidentale: circa 3 %); la sua prevalenza è, tuttavia, significativamente
superiore in specifici sottogruppi di popolazione quali i fumatori, in cui si attesta
intorno al 12 % ed al 18 %, in caso di contemporaneo abuso di alcool. La leuco-
plachia è presenta un rapporto uomo/donna di 2/1, ma la differenza tende a dimi-
nuire con l’aumentare dell’abitudine al fumo nel sesso femminile.
Clinicamente, essa si presenta, nella sua forma semplice (o omogenea), come una
chiazza biancastra, uniforme, a bordi netti, non rilevata, di consistenza simile alla
mucosa circostante che spesso appare del tutto normale; il quadro è clinicamen-
te silente. Le forme di leucoplachia non omogenea (nodulare, verrucosa, erosiva)
sono invece caratterizzate dall’aumento dello spessore e della rigidità della lesio-
ne, possono essere presenti aree rossastre o di colore variegato, zone di disepite-
lizzazione o franca erosione, margini frastagliati.  E’ sempre presente una sinto-
matologia algica locale spontanea o da contatto, disfagia, facile sanguinamento
spontaneo od alla palpazione.
La percentuale di trasformazione maligna di una lesione leucoplasica varia, nelle
varie casistiche ed in base alla forma, dallo 0.13% al 6%, potendo raggiungere il
20 % in caso di leucoplachia erosiva. 
Il rischio di trasformazione maligna si riduce progressivamente in caso di
sospensione del fumo; mostra viceversa una chiara tendenza peggiorativa nei
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pazienti che non sospendono tale abitudine voluttuaria, con un progressivo
aumento del rischio di trasformazione maligna dal 2° al 7° anno di follow-up,
fino a raggiungere il 45%.
La eritroplasia si presenta invece macroscopicamente come una lesione di colo-
re rosso più o meno vivo, i cui margini sono sfumati, solitamente piana, di con-
sistenza soffice spesso con piccole spruzzatore biancastre dovute ad ipercherato-
si, facilmente sanguinante. Caratteristica è la frequente modificazione anche
giornaliera del suo aspetto a causa della variazione della componente flogistica
sottomucosa. Essa ha una prevalenza nella popolazione generale variabile tra lo
0.02 % e lo 0.83 % e rappresenta la più importante precancerosi con potenzialità
di passaggio al carcinoma valutabile tra il 30 e l’80 %.
Istologicamente è presente una displasia moderata o grave ed aree di carcinoma
in situ costante la presenza di infiltrato linfocitario e plasmacellulare della sotto-
mucosa.

Lesioni carcinomatose
Infine, è ormai ben definito il ruolo svolto dal consumo di tabacco e di alcool
nella genesi dei carcinomi delle oro-faringo-laringei; in tal senso la combinazio-
ne di questi due fattori sembra generare un potenziamento assai significativo del
rischio relativo a ciascuno di essi.
Da un punto di vista clinico, le localizzazioni e le manifestazioni sintomatologi-
che dei tumori oro-faringo-laringei possono essere così variabili e multiformi in
base alla localizzazione, alla modalità di accrescimento ed alla aggressività bio-
logica, da non consentirne una trattazione in questa sede; ci limiteremo, pertan-
to, a fornire soltanto alcuni cenni epidemiologici, rimandando ad altri testi spe-
cialistici per una trattazione esaustiva dell’argomento.
In base ai dati della letteratura, circa il 76% dei tumori del cavo orale, circa
l’86% di quelli dell’orofaringe e circa l’82 % dei tumori laringei sarebbero da
imputarsi all’azione congiunta di fumo ed alcool, che avrebbero anche una par-
ticolare importanza nel promuovere l’insorgenza di secondi tumori nello stesso
distretto ovvero in distretti limitrofi. Inoltre, dati epidemiologici internazionali ci
confermano che in specifiche popolazioni in cui il fumo è proibito per motiva-
zioni religioso/sociali (Mormoni, Chiesa avventista del settimo giorno, ecc) il
tumore delle vie aereo-digestive risulta essere una patologia praticamente scono-
sciuta.
Ovviamente, la modalità in cui il tabacco viene assunto ha un suo ruolo nel deter-
minismo della sede e delle caratteristiche di esordio delle neoplasie oro-faringo-
laringee. Ad esempio, i fumatori di pipa e di sigaro presentano una maggiore
incidenza di neoplasie del labbro, della guancia e del cavo orale anteriore a causa
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del prolungato contatto con il calore e con i prodotti della combustione. Al con-
trario, i fumatori di sigaretta sono più esposti ai tumori della porzione posteriore
del cavo orale, dell’orofaringe e delle vie aeree in generale (laringe, trachea,
bronchi e polmone). E’ interessante sottolineare, in tale contesto, che oltre il 75
% dei tumori del cavo orale insorgono nelle aree più declivi della bocca, in quan-
to tali aree fungono da siti di drenaggio e concentrazione dei carcinogeni disciol-
ti nella saliva. Inoltre, mancando a questo livello la protezione offerta dallo stra-
to cheratinico, le cellule stesse sono più a rischio di un danno neoplastico.
Il rischio relativo di sviluppare un tumore del cavo orale o faringe nei fumatori
di piu di 25 sigarette rispetto ai non fumatori è stato stimato come maggiore di
14; tale rischio cresce fortemente con la precocità dell’abitudine al fumo, dive-
nendo proporzionale a circa la quarta potenza della durata dell’utilizzo di tabac-
co. Per quanto concerne i tumori sovraglottici, invece, il rischio relativo di svi-
luppare una neoplasia in tale sede può divenire, nei forti fumatori (> 26 sigaret-
te/die) e forti bevitori (> 120 g/die) pari a 135.
Infine, può essere, a nostro giudizio, ricordare che nei pazienti che smettono di
fumare prima di 20 anni dall’inizio della loro abitudine al fumo, il rischio onco-
genetico decresce linearmente fino a raggiungere quello della popolazione gene-
rale in circa 15 anni. Al contrario,nei pazienti con una storia di tabagismo da oltre
20 anni, la sospensione l’uso voluttuario del fumo, non riesce ad equilibrare com-
pletamente, per la severità dei danni cellulari e molecolari prodottisi negli anni,
il loro rischio oncologico ai livelli propri della popolazione non fumatrice.
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L’apparato uditivo non è risparmiato dalla tossicità del fumo di tabacco. Gli
effetti negativi del fumo si manifestano sia sull’orecchio medio, che per ragioni
di continuità anatomica e funzionale con le prime vie aeree subisce direttamente
l’insulto tossico e risente indirettamente delle alterazioni fumo-indotte a carico
dei distretti nasale e rinofaringeo, sia sull’orecchio interno, le cui strutture nobi-
li neurorecettoriali risentono delle ripercussioni sistemiche dell’intossicazione
tabagica. 
Le più recenti evidenze epidemiologiche sottolineano che (Kurpas et al., 2005) il
56% dei bambini ed il 24% delle donne in gravidanza sono esposte a fumo pas-
sivo e che il 15-20% delle donne in gravidanza sono fumatrici attive. E’ stato cal-
colato che in Italia 64.000 casi di otite media catarrale tra bambini ed adolescen-
ti sono dovuti all’esposizione al fumo dei genitori (Forastiere et al., 2002). E’
ormai universalmente accettato che il fumo di tabacco costituisca un fattore di
rischio maggiore per la patologia dell’orecchio medio (Froom et al., 2001), sep-
pure molti contrasti esistano in letteratura circa il ruolo del fumo nella patogene-
si di tali affezioni. Una metanalisi (Strachan et al., 1998) ha evidenziato 45 pub-
blicazioni rilevanti su 692 articoli selezionati in una ricerca elettronica da dati di
Embase e Medline. Da questa metanalisi si è evidenziato che è probabile una cor-
relazione causale tra fumo dei genitori e patologia acuta e cronica dell’orecchio
medio nel bambino. La prevalenza di otite media è incrementata nei bambini pro-
venienti da famiglie che fumano (Ey et al., 1995) e nei bambini nati da donne che
fumano in gravidanza (Stathis et al., 1999). Tale affezione è di notevole impor-
tanza nel corso della prima infanzia non solo per i sintomi acuti, la morbilità e le
complicazioni dirette immediate, ma poiché è associata anche ad una aumentata
prevalenza di difficoltà di linguaggio e disturbi dell’attenzione e dell’apprendi-
mento (Adesman et al., 1990; Teele et al., 1984). Numerosi studi epidemiologici
hanno rinvenuto una correlazione tra fumo di tabacco e patologia dell’orecchio
medio (otite media purulenta cronica ed otite media catarrale), soprattutto per
quanto concerne i bambini, sia in età scolare (Bandyopadhyay et al., 2005) che
in età prescolare (Adair-Bischoff et al., 1998; Ilicali et al., 1999; Heinrich et al.
2004; Hammaren-Malmi et al., 2005), nei quali ultimi l’otite media rappresenta
una delle più comuni affezioni: l’esposizione a fumo passivo appare essere un
fattore di rischio maggiore per l’insorgenza di otite media. Dopo uno studio caso-
controllo dei fattori di rischio dell’otite media catarrale persistente nel Seattle,
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Kraemer et al. (1983) hanno riportato che bambini che vivono in case ove siano
fumati oltre tre pacchetti di sigarette al giorno presentano probabilità quattro
volte maggiore di essere ricoverati per posizionamento di drenaggio transtimpa-
nico rispetto ai bambini di famiglie ove non si fuma. Iversen et al. (1985) stu-
diando bambini di età superiore a 7 anni in Danimarca hanno dimostrato che la
probabilità di contrarre una otite media catarrale misurata con la timpanometria
era circa 60% più elevata nei bambini figli di fumatori. Essi stimarono nel 15%
la media componente effusiva nell’orecchio medio attribuibile al fumo passivo.
Al fine di determinare i fattori di rischio per glue ear, Black (1985) ha effettuato
uno studio caso-controllo su 150 bambini di età compresa tra 4 e 9 anni sottopo-
sti a miringotomia ad Oxford, in Inghilterra. I bambini sottoposti a miringotomia
presentavano circa il 50% di possibilità di aver vissuto in case ove era presente
un fumatore rispetto ai bambini di controllo. Hinton (1989) ha studiato 115 bam-
bini sottoposti a inserzione di drenaggio transtimpanico per otite media catarrale
ed un gruppo di controllo di 36 bambini di una clinica ortottica. I bambini rico-
verati per l’intervento all’orecchio presentavano maggiore probabilità di avere
almeno un genitore fumatore. Etzel et al. (1992) hanno studiato 132 bambini in
un centro di day hospital per determinare se il fumo passivo fosse associato con
un aumentato rischio di otite media catarrale nel periodo compreso tra 6 e 24
mesi di vita, catalogando i bambini in esposti o non esposti al fumo sulla base
della concentrazione serica di cotonina ad un anno di età. L’otite media catarra-
le fu diagnosticata con l’impiego di un otoscopio pneumatico. I 45 bambini espo-
sti a fumo passivo presentavano una media di 7,1 episodi di otite media catarra-
le acuta tra i 6 ed i 24 mesi di vita, mentre gli 87 bambini non esposti presenta-
vano una media di 5,8 episodi nello stesso periodo. La durata media dell’episo-
dio otitico fu di 28 giorni per i bambini esposti e di 19 giorni per i non esposti.
Una percentuale di 8% di episodi di otite media catarrale fu attribuita all’esposi-
zione a fumo passivo. Strachan et al. (1989) hanno studiato la relazione tra fumo
passivo ed otite media catarrale in 736 bambini di età di 7 anni ad Edinburgo,
impiegando misurazioni obiettive del fumo passivo e dell’otite media catarrale,
cioè il livello di cotinina salivare e la timpanometria. I bambini con un timpano-
gramma di tipo B in uno o entrambe le orecchie venivano classificati come affet-
ti da otite media catarrale. I risultati dello studio hanno indicato che livelli evi-
denziabili di cotinina salivare erano correlati a timpanogramma di tipo B, anche
dopo aggiustamento per sesso e tipo di casa in cui i bambini vivevano (affitto o
casa propria). Gli Autori hanno stimato che almeno un terzo dei casi di otite
media catarrale tra i bambini di questo gruppo di età possono essere attribuiti a
fumo passivo. Owen et al. (1993) hanno monitorizzato 435 bambini sani con la
timpanometria a casa ogni due settimane fino ai due anni di età. Di questi bam-
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bini il 41% erano esposti a fumo passivo. Gli Autori hanno rinvenuto una signi-
ficativa associazione tra numero di sigarette fumate dai membri della famiglia e
frequenza di otite media catarrale nel corso del secondo anno di vita. E’ stato
altresì dimostrato che (Praveen, 2005) l’esposizione a fumo passivo peggiora la
prognosi nei bambini sottoposti alla inserzione di drenaggio transtimpanico per
otite media catarrale ricorrente in termini di percentuale di infezione postopera-
toria, retrazione atticale, miringosclerosi postestrusiva, perforazione timpanica
permanente. Recentemente, riprendendo risulatati precedenti (Dubin et al., 2002)
sono state sudiate le alterazioni indotte dal fumo sulla mucosa della tuba di
Eustachio (Lee et al., 2006) di ratto. In questo studio è stato osservato che l’e-
sposizione a fumo passivo di ratti Sprague Dawley determinava alterazioni isto-
logiche della mucosa tubarica evidenziabili al microscopio ottico ed in micro-
scopia elettronica. Le alterazioni principalmente riscontrate sono state: deplezio-
ne di ciglia e di globet cells e metaplasia squamosa della mucosa. La deplezione
delle globet cells è stata osservata soprattutto nelle prime settimane di esposizio-
ne e si è andata riducendo nelle settimane successive (è stata eseguita una osser-
vazione per otto settimane), il che indica una regressione di questa condizione
dopo prolungate esposizioni, mentre la metaplasia squamosa dell’epitelio si è
sempre più aggravata con il tempo, risultando maggiore nei casi di prolungata
esposizione. In conclusione il fumo di tabacco danneggia direttamente la muco-
sa tubarica, con alterazioni che in parte sono reversibili nella esposizione pro-
lungata. Gli Autori ipotizzano che il meccanismo differente di risposta all’azio-
ne del fumo passivo della mucosa tubarica rispetto a quella nasale o tracheale
possa correlarsi ad una funzione protettiva giocata dalla tuba. 
Per quanto concerne gli effetti del fumo sul deterioramento della funzione uditi-
va, questo è stato ormai dimostrato da numerosi studi, anche con chiara eviden-
za di effetto dose-risposta e di deterioramento per i non fumatori esposti a fumo
passivo domiciliare (Cruickshanks et al., 1998). E’ stato pertanto suggerito e
dimostrato un effetto sinergico sul deterioramento uditivo del fumo di sigaretta
insieme all’esposizione a rumore ed all’età (Mizoue et al., 2003; Nomura et al.,
2005; Ferrite e Santana, 2005). 
Barnett e Franks (1999) hanno correlato il fumo e la sordità con le caratteristiche
socioculturali della popolazione in esame ed hanno rinvenuto che la prevalenza
di fumatori tra adulti sordi postlinguali non differiva significativamente da quel-
la degli adulti normoudenti, mentre gli adulti sordi prelinguali presentavano una
minore percentuale di fumatori rispetto agli adulti normoudenti, probabilmente
per differenze culturali.
Non sembra, però, esservi correlazione tra l’ipoacusia improvvisa ed il fumo di
tabacco, come dimostrato da Linke e Matschke (1998) con uno studio su 297
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pazienti trattati per ipoacusia improvvisa e sottoposti ad un completo questiona-
rio sulle loro abitudini al fumo.
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Definizione: prevenzione primaria e secondaria nei giovani
L’abitudine al fumo, nonostante tutti gli sforzi compiuti dalle comunità e dalle
organizzazioni nazionali e internazionali, continua a essere molto diffusa. In
Italia fuma attualmente circa il 25% della popolazione adulta, il 28,6% dei
maschi e il 20,3% delle femmine. Tuttavia, nella classe di età compresa tra 15 e
24 anni, le percentuali di fumatori attivi sono rispettivamente 31% e 26%. (1.
Pacifici, R; Rapporto sul fumo in Italia 2006 http://progetti.iss.it/ofad)
È noto da tempo che più di 8 fumatori su 10 iniziano a fumare durante l’adole-
scenza.
Infatti, praticamente tutti gli adolescenti dei paesi sviluppati provano a fumare e
la assunzione stabile della abitudine sembra legata a fattori socio-culturali (per
quel che riguarda l’esposizione alle prime sigarette) e a fattori genetici (per quel
che riguarda la continuazione dopo le prime esperienze).
Poche decine di sigarette sono sufficienti a determinare una stabile modifica dei
recettori nicotinici del sistema nervoso centrale (2. US DEPARTMENT OF
HEALTH AND HUMAN SERVICES. The health consequences of smoking:
nicotine addiction. A report of the Surgeon General, 1988. US Department of
Health and Human Services, Public Health Service, Centers for Disease Control,
Center for Health Promotion and Education, Office on Smoking and Health.
DHHS Publication No. (CDC) 88-8406, 1988.) e quindi per stabilire una dipen-
denza. In seguito il fumatore continuerà a fumare e smettere gli sarà difficile: chi
fuma durante la adolescenza ha 16 volte il rischio di diventare un adulto fuma-
tore (3, Chassis, L; Presson, CC; Sherman, SG et al The natural history of siga-
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rette smoking: predicting young adult smoking outcomes from adolescent
smoking patterns Health Psychol 1990; 9: 701-716).
Almeno in teoria, apparirebbe quindi molto più efficace evitare l’iniziazione al
fumo degli adolescenti e vi sono stati enti autorevoli che hanno preconizzato
l’uso di programmi per prevenire o almeno ritardare l’iniziazione al fumo dei
ragazzi (4. USDHHS. Preventing Tobacco use among Young People. A Report of
the Surgeon General. US Department of Health and Human Services, Public
Health Service, Centers for Disease Control and Prevention, National Center for
Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and
Health, Atlanta, Georgia, 1994).
Purtroppo questo obiettivo, finora, si è dimostrato non raggiungibile, in Italia non
meno che all’estero e le prevalenze di fumatori citate sono a dimostrare tale dif-
ficoltà. 
Quali possono essere le ragioni alla base di questo fallimento? Essenzialmente
perchè a fronte delle stretegie delle multinazionali del tabacco, tendenti a diffon-
dere tra i giovani la abitudine al fumo, i paesi e le regioni hanno risposto con
interventi episodici e privi di continuità, non raccordati tra loro e non sincroniz-
zati con altre iniziative incidenti sulla abitudine al fumo e, infine perchè non
hanno sempre utilizzato interventi supportati da evidenze scientifiche.
Dal punto di vista generale, la iniziazione al fumo può essere limitata con inter-
venti che riducano l’offerta, cioè la accessibilità dei giovani al tabacco e i suoi
derivati e/o che riducano la domanda, cioè la spinta motivazionale a prendere l’a-
bitudine.
La prevenzione della iniziazione al fumo è a sua volta una delle tre strategie pos-
sibili per ridurre i danni del fumo nella comunità: oltre ad essa (prevenzione pri-
maria del fumo), l’aiuto agli adulti fumatori a smettere (prevenzione secondaria),
la protezione dei non fumatori dal fumo passivo. Del tutto recentemente a queste
“classiche” strategie alcuni autori e organizzazioni, governative e non, ne
aggiungono una quarta: la riduzione del danno nei fumatori che non smettono (5.
The ASPECT Consortium: Tabacco or Health in the EU- Past Present and Future,
European Commission Directorate-General for Health and Consumer Protection,
October 2004). L’insieme di queste strategie e dei relativi interventi consen-
tirebbe, se messo in pratica in maniera coordinata, di limitare le gravissime con-
seguenze sulla salute del fumo di tabacco.
Con la legge Sirchia, in Italia, la protezione dal fumo passivo è stata messa in
atto in modo completo (6 Sanguinetti, L; Sanguinetti, CM Aria Ambiente e salu-
te 2006, 3:, Viegi, G Nardini, S; Zuccaro, PG Smoking ban in Italy: lights and
shadows after one year, ERS Bulletin, 2006 in press). La prevenzione seconda-
ria (ossia far smettere di fumare gli adulti attualmente fumatori) trova al con-
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trario il nostro Paese molto arretrato. Tuttavia diverse regioni in Italia hanno ini-
ziato a lavorare per fornire tali servizi alla comunità (8. Nardini, S; La disas-
suefazione dal fumo nel Veneto: un modello di intervento, Aria Ambiente e
Salute, 2005, 4:).
Nei decenni passati alcune iniziative classificabili come azioni di prevenzione
primaria sono state messe in pratica sia all’estero sia in Italia (9 Nardini S,
Bazzerla, G; Cordiali, P; Come aumentare l’efficacia degli interventi di preven-
zione. Rass. Patol. App. Resp, 2002, 17/4:). 
Fanno parte di queste iniziative, per quel che riguarda la riduzione della doman-
da, campagne sui mezzi di comunicazione di massa (televisione, radio, giorna-
li) e programmi di educazione sanitaria centrate sulle scuole. Mentre, per quan-
to attiene alla riduzione della offerta, interventi rivolti al controllo del commer-
cio del tabacco (in particolare la vendita di tabacco ai minori). Almeno nel
nostro paese, ove per lo più sono stati e sono attuati interventi di educazione
sanitaria nelle scuole, i risultati non sono stati particolarmente lusinghieri. Ma
anche all’estero. a tutt’oggi, non sono molte le evidenze di efficacia di tali inter-
venti.
Per questo motivo- oltre ad aver tentato diversi approcci alla educazione sani-
taria nelle scuole, comincia a essere teorizzata- e in alcune parti del mondo pra-
ticata- la disassuefazione dal fumo dei giovani, la cosiddetta prevenzione
secondaria (10. Mermelstein, R Teen smoking cessation Tabacco Control 2003,
12, i 25).
In questo capitolo verranno analizzate le caratteristiche del fumo tra i giovani, le
cause alla base del fenomeno, le possibili conseguenze sulla salute e i possibili
rimedi.

Le dimensioni del problema
Nella classe di età tra i 15 e i 24 anni fuma attualmente un pò meno di un maschio
su tre (31,0%) e poco più di una femmina su quattro (26,2%). Quasi tutti inizia-
no durante la adolescenza, circa la metà tra i 15 e i 17 anni, dopo i 20 inizia solo
il 17,9%. (11. rapporto ISS); l’età media è 17,9 anni, 17 per i maschi e 19,4 per
le femmine (Indagine Doxa, 2005; http://progetti.iss.it/ofad).
Negli ultimi anni, pur con un andamento altalenante, la prevalenza di fumatori in
questa fascia di popolazione non ha manifestato alcuna tendenza alla diminuzio-
ne: tra i maschi 32,6%, 32,9%, 28,2%, 31%, rispettivamente nel 2003, 2004,
2005, 2006 e tra le femmine, nello stesso periodo: 20,7%, 26,7%, 21%, 26,2%.
(figura 1 - pag. 104)
La prevalenza di fumatori nelle varie classi di età adolescenziali è comunque in
Italia abbastanza sovrapponibile a quella degli altri paesi industrializzati.
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Le cause del problema: domanda e offerta
Molte sono le ragioni che possono spingere i ragazzi a ricercare il fumo. Vi sono
motivazioni sociali (la pressione del gruppo, il modello costituito da uno o tutti
e due i genitori fumatori, le campagne pubblicitarie lanciate dalle multinaziona-
li del tabacco). Vi sono motivazioni personali: conoscenze e atteggiamenti, per-
sonalità e carattere. Su questi fattori agisce la accettabilità sociale del fumo e
l’insieme di regole che permettono o, al contrario vietano, di fumare in ambien-
ti pubblici.
L’iniziazione al fumo e lo sviluppo della abitudine tra i ragazzi attraversano 5
stadi: si formano dapprima credenze e attitudini verso al fumo, vengono fatti i
primi tentativi, si esperimenta l’abitudine in modo regolare e si diventa dipen-
denti. E’ stato calcolato che questo processo impieghi circa tre anni a compiersi
in modo completo, ma come detto  si ritiene che la dipendenza dalla nicotina si
sviluppi già a partire dalle prime cento sigarette. 
La domanda viene stimolata come detto dalla pubblicità in quanto i giovani con-
tinuano a essere un mercato strategicamente importante per la industria del tabac-
co (Sepe E, Ling PM, Glantz SA. Smooth moves: bar and nightclub tobacco pro-
motions that target young adults. Am J Public Health 2002;92:414-9).
Ai giovani giungono messaggi sia attraverso la stampa, sia attraverso attività pro-
mozionali (ad esempio sponsorizzazioni di eventi sportivi) che tendono a susci-
tare sensazioni di indipendenza, di giovinezza, di avventura, tutte stimolanti per
i giovani, insieme comunicando la possibilità che il fumo riesca a colmare la
distanza che c’e` nel ragazzo tra quello che è e quello che vorrebbe essere. In
Italia, pur in presenza di disposizioni legislative che vietano la pubblicità delle

Fig. 1
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sigarette, sponsorizzazioni e marchi (ad es. di abbigliamento) specificamente
diretti a un pubblico giovane, di fatto le aggirano.
La domanda proveniente dai giovani che cercano di fumare incontra una offerta
che è condizionata dalla proibizione o al contrario dalla disponibilità della ven-
dita di sigarette ai minori, dalla presenza di distributori automatici, dal prezzo
(più o meno elevato). In Italia anche se la legge proibisce la vendita ai minori, di
fatto ad essi è possibile fornirsene direttamente o indirettamente (v. oltre). 

L’instaurarsi della dipendenza
Il fumo di tabacco contiene nicotina, e anzi il fumo è il modo migliore per ren-
dere biodisponibile la nicotina contenuta nel tabacco. La nicotina è una droga in
quanto crea tolleranza e dipendenza. Dopo i primi tentativi, promossi dall’insie-
me di fattori citato, il giovane diviene dipendente dalla nicotina. Una sola siga-
retta rilascia mediamente 3 milligrammi di nicotina nel sangue producendo effet-
ti fisiologici immediati, alcuni dei quali estremamente piacevoli. 
L’assunzione continuativa di nicotina provoca a livello cerebrale desensibilizza-
zione e successiva up-regulation dei recettori colinergici nicotinici: la stimola-
zione di questi recettori determina il rilascio neuronale di dopamina che è il
mediatore delle sensazioni di piacere. La mancata somministrazione di nicotina
determina l’insorgere nei fumatori di sintomi spiacevoli dovuti alla sindrome da
astinenza (irritabilità, ostilità, ansia, disforia o depressione, difficoltà di concen-
trazione, irrequietezza, impazienza, bradicardia, aumento dell’appetito o del peso
corporeo).
Così il giovane impara a fumare per ricercare le sensazioni piacevoli legate alla
nicotina (il cosiddetto rinforzo positivo) e per evitare quelle spiacevoli kegate alla
sua mancanza (rinforzo negativo) (12. Corrigall WA, Franklin KB, Coen KM,
Clarke PB. The mesolimbic dopaminergic system is implicated in the reinforcing
effects of nicotine. Psychopharmacology (Berl) 1992; 107: 285-289). 
Nella pratica è stato dimostrato (Colby SM, Tiffany ST, Shiffman S, et al. Are
adolescent smokers dependent on nicotine? A review of the evidence. Drug and
Alcohol Dependence 2000;59(suppl 1):S83–95)  che i giovani fumano meno abi-
tualmente e un numero minore quotidiano di sigarette rispetto agli adulti. Tuttavia,
nonostante ciò, fino al 68% di giovani fumatori erano dipendenti dalla nicotina e
almeno il 66% del totale dei fumatori aveva riferito sintomi da astinenza. 

I giovani fumatori in Italia
Come detto fra i giovani italiani circa un terzo dei maschi e un quarto delle fem-
mine fuma. Recenti ricerche condotte in Italia hanno utilizzato il test di
Fagerstroem per misurare la dipendenza nicotinica e, pur con le incertezze lega-
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te alle dimensioni ridotte del campione, il risultato è interessante: tra i 18 e i 20
anni più del 16% dei fumatori manifesta una dipendenza da media ad alta. (13.
R. Pacifici, S. Pichini, E. Pizzi, A. Di Pucchio, C. Mortali, C. Faralli, G.
Carosi,D. Mattioli, L. Martucci, G. Modigliani, P. Zuccaro I giovani e il fumo
Indagine Doxa 2003 Osservatorio Fumo, Alcol e Droga, ISS). Nella fascia di età
da 13 ai 17 anni, in base alle interviste di un campione di 498 giovani è risultato
che il 12% del campione era fumatore in media di 7 sigarette al dì. Nonostante
nel campione fosse compresa una fascia di età alla quale non sarebbe possibile
vendere sigarette, quasi tutti i ragazzi fumatori (87%) hanno dichiarato di acqui-
stare personalmente le sigarette, il il 94% direttamente dal venditore, il 35% dai
distributori automatici. A quest’ultimo proposito, secondo le stime dell’ISS i
distributori vendono il 15% del totale degli acquisti dei minorenni.
Come ci si può aspettare, i giovani della fascia di età 15-24 anni spendono
mediamente meno per il fumo della media nazionale: il 47% non impiega più di
10 euro, a fronte di una media degli italiani di 17 euro. 
Se il prezzo minimo delle sigarette aumentasse a 5 Euro, il 12,5% dei giovani
smetterebbe di fumare e il 43,2% prevede che diminuirebbe il numero delle siga-
rette fumate. (13)

Conseguenze del fumo nei giovani
La nocività del fumo di tabacco è nota: il fumo è causa o concausa di una serie
di gravi patologie, che colpiscono vari organi e apparati, ma soprattutto l’appa-
rato respiratorio. I ragazzi che fumano sono a maggior rischio di avere danni alla
salute dalla loro abitudine, danni immediati e a lungo termine. Il fumo nella ado-
lescenza riduce la crescita dell’apparato respiratorio, riducendo il livello massi-
mo di funzionalità polmonare raggiungibile (e quindi anche le prestazioni). I gio-
vani fumatori hanno da due a sei volte più tosse e catarro dei coetanei non fuma-
tori (14. Royal College of Physicians of london Smoking and the young 1992).
Il fumo attivo e passivo causa tosse negli studenti di medie inferiori (12-15 anni)
(15.TH Lam, Internat J Epid 1998:27:41-48). Studenti di medie superiori che
fumavano abitualmente e che avevano iniziato all’epoca della terza media infe-
riore avevano più disturbi respiratori e, in particolare, riferivano rispetto a mai
fumatori significativamente più mancanza di respiro (OR 2,7), più accessi di
tosse (OR = 2,1), tosse produttiva (OR = 2,4) e wheezing (OR = 2,6). (16. Arday
DR, Giovino GA, Schulman J, Nelson DE, Mowery P, Samet JM. Cigarette smok-
ing and self-reported health problems among US high school seniors, 1982-
1989. Am J of Health Promotion, 1995;10(2):111-116. 
Questi, ed altri problemi di salute sono ovvi fattori di rischio per alter situazioni
croniche nella età adulta, ad esempio la BPCO. 
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Oltre che a sintomi e malattie respiratori il fumo in età adolescenziale è risultato
anche correlato a un aumentato rischio di lesioni arteriosclerotiche precoci e ad
aumentato rischio di malattie cardiovascolari. 
Inoltre, il fumo di sigaretta è, tra i comportamenti di dipendenza quello che, a
confronto con l’alcol e altre droghe, è più probabile che divenga definitivo. In
particolare, tanto più giovane è l’eta` alla quale si inizia a fumare, tanto più pro-
babile è lo sviluppo di una forte dipendenza dalla nicotina. 
Coerentemente con il precoce instaurarsi della dipendenza e contrariamente a
quello che si pensa comunemente, anche i ragazzi- se fumano con regolarità-
vanno incontro agli stessi sintomi di astinenza degli adulti se smettono per un
periodo più o meno lungo. Di più, in letteratura è stato segnalato che anche i
ragazzi adolescenti tentano di smettere senza riuscire in una elevate percentuale
di casi. 
Il fumo- inteso come tossicodipendenza- può essere infine la “rampa di lancio”
dell’adolescente verso altre- più devastanti- dipendenze, non nel senso che tutti i
fumatori finiscono per passare alle droghe “pesanti” ma nel senso che quasi nes-
sun tossicodipendente è passato alle droghe illegali senza prima aver sperimen-
tato il fumo.
Adolescenti che fumano hanno tre volte il rischio di assumere alcolici, rispetto ai
coetanei non fumatori, 8 volte il rischio di usare marijuana, 22 volte di usare
cocaina. Il fumo risulta infine fortemente associato ad altri comportamenti a
rischio, come ad esempio il sesso non protetto. 

Prevenzione nei giovani- generalità
La maggior parte delle politiche che sono state messe in atto in Nord America per
la prevenzione del fumo tra i giovani hanno costituito lo standard cui anche molti
altri paesi- Italia compresa- si sono ispirati. Queste politiche comprendono, alme-
no in teoria, l’educazione sanitaria nelle scuole, la proibizione del fumo in tutti gli
edifici scolastici, le proibizioni della pubblicità e delle vendite ai minori. Anche le
proibizioni del fumo degli adulti e la loro disassuefazione e infine l’aumento dei
prezzi delle sigarette sono in grado di ridurre il fumo degli adolescenti. 
Se queste sono tutte le azioni che teoricamente possono essere messe in atto,
numerosi studi nell’ultimo decennio hanno dimostrato che non tutte posseggono
la stessa efficacia. Programmi scolastici basati sulla identificazione delle influen-
ze sociali che promuovono il fumo e sull’insegnamento di abilità per resistere a
queste spinte funzionano (16. US Department of Health and Human Services,
2000) soltanto se sono affiancati da interventi sulla comunità che coinvolgano i
genitori, e da marketing sociale e contro-pubblicità sui mass media orientati sui
giovani e altri elementi tipici dell’ambiente sociali dei ragazzi. L’elemento cru-

Come aumentare l’efficacia degli interventi di prevenzione
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ciale è l’accesso: gli adolescenti non dovrebbero poter acquistare liberamente
sigarette. Oltre ai divieti, che funzionano solo in un ambiente socio-culturale
consonante, anche un elevato prezzo può costituire una barriera contro il fumo
degli adolescenti. 
In ogni caso è certo che le azioni descritte funzionano, nel ridurre la iniziazione
e il consumo di fumo tra i ragazzi, se fanno parte di una serie coordinata che le
comprenda tutte. 
Infatti, le linee guida della letteratura internazionale, basate su revisioni della
efficacia delle strategie di prevenzione del fumo di tabacco fra i giovani hanno
permesso di evidenziare (pur con le difficoltà insite nella valutazione degli effet-
ti a lungo termine di qualsiasi intervento preventivo) che le più efficaci strategie
di riduzione del fumo di sigaretta fra i giovani consistono non in programmi indi-
viduali, ma in politiche pubbliche e programmi in grado di modificare quelle cir-
costanze socio-ambientali che promuovono il consumo di tabacco fra i giovani.
Tali strategie sono raggruppabili come riportato in tabella 1

________________________________________________________________
Tabella 1- (Institute of Medicine, 1994):
Interventi possibili per la prevenzione del fumo tra i giovani

1. Prevenzione e cessazione del fumo di sigaretta nelle scuole
2. Modificazione delle norme sociali riguardanti il fumo di sigaretta 
3. Divieto di promuovere e pubblicizzare le sigarette
4. Tassazione delle sigarette
5. Riduzione dell’accesso alle sigarette fra i giovani
6. Regolamentazione delle etichette e dei contenuti delle sigarette
7. Coordinamento delle politiche di riduzione del fumo di sigaretta
________________________________________________________________

Una applicazione severa delle norme in materia di divieto di pubblicità delle
sigarette ne riduce l’“appeal”. La modificazione delle norme sociali sul fumo,
come ha fatto ad esempio la legge Sirchia in Italia, riducono o eliminano gli spazi
ove si fuma e, quindi, una forma indiretta ma molto efficace di pubblicità.
L’insieme delle misure porta a una riduzione della accettabilità sociale del fumo
e quindi della sua diffusione. L’aumento delle tasse sulle sigarette  porta ad un
aumento del prezzo al consumatore ed è dimostrato che questo determina una
diminuzione della prevalenza di fumatori tra gli adolescenti e i giovani. Inoltre
tale manovra porta una diminuzione, seppure minore, anche nella popolazione
generale ed un aumento delle persone che tentano di smettere di fumare (WHO-
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OMS. La strategia europea dell’OMS nella politica di disassuefazione dal fumo.
Traduzione italiana di S. Nardini.  http://www.aimarnet.it)
Le campagne che utilizzano i mass-media sono particolarmente efficaci nel

ridurre la prevalenza del fumo tra gli adolescenti se affiancate alle misure citate
e a interventi nelle scuole e altri programmi di comunità. 
Discorso a parte meritano i programmi di educazione e promozione della salute
nelle scuole, considerati una delle strategie d’elezione per migliorare il benesse-
re e lo stato di salute delle generazioni future. Inizialmente, i programmi utiliz-
zavano strategie basate sull’idea che bisognava spaventare e scioccare i ragazzi
sulle conseguenze del fumo sulla salute, nella convinzione che i giovani inizias-
sero a fumare perché ignoravano le conseguenze dannose dell’abitudine. Negli
ultimi anni si è modificata la strategia: i programmi si sono concentrati mag-
giormente sui fattori sociali che possono avere un ruolo fondamentale sul com-
portamento dei giovani riguardo il fumo di tabacco. Questi programmi cercano
di fornire al giovane gli strumenti necessari per poter contrastare le pressioni
(sociali e culturali) che lo spingono a fumare.

Prevenzione primaria del fumo tra i giovani
Come detto, i programmi informativi e di conoscenza e quelli basati sulla sfera
personale ed emotiva hanno scarsa o nulla efficacia nel prevenire in modo stabi-
le l’abitudine al fumo tra i giovani. (17. Effective Health Care – ed. italiana,
maggio-giugno 2000). 
Si è pensato che avrebbe potuto essere efficace un intervento educativo che tra-
smettesse, oltre alle informazioni sul fumo anche un aiuto a sviluppare il senso
critico e a rafforzare la capacità di sostenere le proprie opinioni nel gruppo dei
pari e tuttavia, ciò non è stato dimostrato. Se è vero che una non recente revisio-
ne del National Cancer Institute e dal Center for Disease Control stabiliva che i
programmi di prevenzione del fumo di sigaretta nelle scuole avrebbero dovuto
avere, per essere efficaci, le seguenti caratteristiche (18, Glynn, 1989; 19. CDC,
1994): 
1. dovrebbero essere realizzati solo dopo la redazione di precise regole e poli-

tiche di divieto di fumare all’interno delle scuole e dopo aver assicurato la
loro osservanza;

2. Gli interventi in classe dovrebbero svolgersi fin dal pirmo anno delle scuole
medie inferiori, ripetuti per almeno 5 volte all’anno per venire rinforzati nella
scuola media superiore;

3. Piuttosto che centrata sulla prevenzione di rischi nel lungo periodo, l’infor-
mazione dovrebbe concentrarsi sui danni alla salute nel breve termine come
l’alito cattivo o i denti macchiati

Come aumentare l’efficacia degli interventi di prevenzione
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4. Le ragioni per iniziare a fumare (es. accettazione nel gruppo dei pari, ricerca
d’immagine, del mondo adulto, del comportamento a rischio) dovrebbero
essere analizzate nel programma

Successivamente, tuttavia, nel tempo, tali standard sono stati modificati, puntan-
do a dare maggiore spazio agli interventi gestiti direttamente agli adolescenti: i
programmi basati sui “gruppi di pari”, utilizzano oltre a insegnanti ed educatori
anche  gruppi di ragazzi coetanei. Infatti l’iniziazione al fumo avviene in gruppi
tra pari, in cui fumare è un comportamento accettato e desiderabile, nonostante
le conseguenze fisiche negative iniziali che ciascuno, più o meno a seconda del
proprio patrimonio genetico, sperimenta. 
Per questo, la Regione Veneto ha messo in atto molte iniziative nelle scuole, nel-
l’ambito della prevenzione primaria, dapprima come iniziativa singola, poi come
parte del piano regionale per la prevenzione della malattie fumo-correlate spes-
so con la collaborazione , almeno in parte, di delegazioni locali della lega per la
lotta contro i tumori. A queste iniziative del Veneto si farà breve riferimento, dato
che si tratta di iniziative riconosciute come “pilota” in ambito nazionale.
Inizialmente è stato utilizzato un metodo didattico articolato in circa 10/12 ore di
lavoro che prevedeva cinque moduli di insegnamento; titolare del modulo era
l’insegnante mentre il medico o lo specialista intervenivano a “far lezione” agli
insegnanti. Successivamente l’intervento educativo si è basato su un programma
didattico, centrato sulle pressioni sociali in favore del fumo. In questo caso, gli
operatori delle Aziende Ulss fornivano al personale docente un percorso forma-
tivo modellato su una guida, che, oltre a informazioni sul fumo di tabacco offri-
va anche un percorso per aiutare i ragazzi a sviluppare il senso critico e ad attua-
re scelte responsabili, autonome e mature. Accompagnavano la guida didattica
due sussidi multimediali interattivi, l’uno su floppy disk denominato “Una città
libera dal fumo”, e l’altro su CD denominato “Next generation”. Ambedue que-
sti sussidi tendevano a rafforzare tra i giovani la decisione di non fumare, valo-
rizzando l’immagine del non fumatore come modello positivo. 
Negli ultimi anni si sono utilizzati il cosiddetto progetto «Insider – dietro la
verità», (destinato a utilizzare il film come pretesto per far riflettere gli studenti
delle scuole medie superiori sul fumo- cui la maggior parte di coloro che saran-
no fumatori da adulti si è già accostata) il progetto “Smoke Free Class
Competition” concorso europeo attuato in collaborazione con l’European
Network on Young People and Tobacco (Rete europea dei giovani contro il
tabacco) che prevede che le classi si impegnino a non fumare per un periodo di
sei mesi, partecipando ad attività educative contro il fumo di tabacco. E il pro-
getto “Chi non fuma…VINCE!”, ideato in Regione Veneto e realizzato a partire
dal 1997 nel quale gli studenti delle scuole medie inferiori (e per alcuni casi spe-
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rimentali biennio delle superiori) sono invitati a partecipare come classe o a livel-
lo individuale, con la produzione di spot pubblicitari o disegni contro il fumo di
tabacco.
Recenti revisioni hanno peraltro messo in dubbio l’efficacia di questi interventi,
anche considerando le modifiche apportate.
A parte il fatto che le numerose revisioni degli effetti dei vari interventi di pre-
venzione sono state realizzate prevalentemente negli Stati Uniti e in Canada, con
i problemi connessi con la trasposizione “automatica” di questi risultati nel nos-
tro paese- così diverso per cultura e atteggiamenti sociali- c`è da notare che l’ef-
ficacia degli interventi sulla scuola è risultata assente o modesta, con benefici
comunque limitati nel tempo (Noland MP, Kryscio RJ, Riggs RS, et al. The
effectiveness of a tobacco prevention program with adolescents living in a tobac-
co-producing region. Am J Public Health 1998;88:1862–5)
Del tutto inefficaci si sono rivelate poi tutte quelle iniziative (tipiche del nostro
contesto nazionale) di pura informazione, non sistematiche, sporadiche, disordi-
nate.
E’ lecito quindi concludere che la prevenzione primaria finora attuata non ha sor-
tito gli effetti ricercati. (National Cancer Institute. Changing adolescent smoking
prevalence Smoking and Tobacco Control Monograph No. 14. Bethesda,
Maryland: US Department of Health and Human Services, National Institutes of
Health, National Cancer Institute, 2001. (NIH Publication No. 02-5086., C L
Backinger, P Fagan, E Matthews, R Grana, Adolescent and young adult tobacco
prevention and cessation: current status and future directions Tobacco Control
2003;12(Suppl IV):46–53)
Come, quindi migliorare l’efficacia degli interventi del fumo sui giovani?
Innanzitutto inserendo tutti gli interventi di prevenzione nel contesto della poli-
tica globale di controllo del fumo, così come tracciata dalla Framework
Convention for Tabacco Control (FCTC) dell’Organizzazione Mondiale della
Sanità (World Health Organization, WHO Framework convention on tobacco
control World Health Organization Geneva, Switzerland 2003, updated reprint
2004, 2005- ISBN 92 4 159101 3 (LC/NLM classification: HD 9130.6)). In pra-
tica ciò significa che tutte le politiche di controllo del fumo (protezione dal fumo
passivo, disassuefazione dei fumatori, prevenzione del fumo nei non fumatori)
devono essere pensate e messe in pratica contemporaneamente e in modo tale da
rinforzarsi a vicenda.
Poi cercando di conoscere nel dettaglio il comportamento dei giovani rispetto al
fumo nella specifica situazione nazionale: una maggiore conoscenza del feno-
meno guiderà poi le azioni, che dovranno essere limitate agli interventi di pre-
venzione effettivamente efficaci in base alle evidenze della letteratura.

Come aumentare l’efficacia degli interventi di prevenzione
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Ad esempio, una ricerca condotta in un ambito cittadino (le scuole medie supe-
riori di Vittorio Veneto, cittadina in provincia di Treviso) e recentemente pub-
blicata, si sono potute verificare le caratteristiche del fumo tra i giovani e le
convinzioni e gli atteggiamenti più frequenti, che si sono rivelati in parte
sovrapponibili a quelli dei coetanei nordamericani, ma in parte differenti.
(Gnesotto, R, Marchesan M, Barbano G, Nardini S. Abitudini al Fumo e
Attitudine alla Cessazione in un Campione di Studenti- Multidisciplinary
Respiratory Medicine, 2006, 1:) In tale ricerca, oltre ad aver rilevato che i
fumatori abituali sono circa un terzo del campione, ma con maggior prevalen-
za nel sesso femminile, è stato anche evidenziato che l’iniziazione al fumo ha
riguardato la stragrande maggioranza dei giovani, in particolare le femmine e
si è verificata in età molto giovane: oltre la metà dei maschi ed il 42% delle
femmine hanno provato il fumo sotto i 14 anni di età. Tra i giovani di 19 anni,
almeno 6 su 7 ragazze hanno provato la sigaretta. L’abitudine al fumo dei fami-
liari è risultata avere un ruolo significativo nello sviluppo del fumo abituale dei
giovani, mentre nessuna influenza ha avuto la classe sociale di appartenenza.
Per quel che riguarda le attitudini nei confronti del fumo, esso è considerato
uno stile di vita non positivo e la abitudine stessa sembra aver influenzato lo
stabilirsi di legami tra pari: questo può avere una influenza nel mantenimento
della abitudine. La percentuale di studenti desiderosi di smettere è risultata
importante in quanto oltre 1/3 degli studenti fumatori dichiara di desiderare di
disassuefarsi. La frequenza di tentativi falliti di disassuefazione (il 44% dichia-
ra di aver già tentato senza riuscire) conferma che già in età giovanile si è sta-
bilita la dipendenza da nicotina. 
Infine affiancando alle iniziative di prevenzione primaria anche quelle di pre-
venzione secondaria (cioè di disassuefazione dal fumo), dato che come lo studio
citato e anche altri (Breslau N, Peterson EL. Smoking cessation in young adults:
age at initiation of cigarette smoking and other suspected influences. Am J Public
Health 1996;86:214–20) più estesi, evidenziano che non ha senso rivolgere a una
popolazione, nella quale sono presenti sia individui sani (i non fumatori) sia
malati (i fumatori), soltanto interventi di pura profilassi mentre è metodologica-
mente corretto fornire l’intera gamma di presidi, sia preventivi in senso stretto sia
terapeutici. In altre parole, attualmente in Italia si forniscono interventi di pre-
venzione primaria per la fascia di età dagli 11 ai 15 anni e terapeutici a partire (in
teoria) dai 18 anni, lasciando così scoperta la fascia di età tra i 15 e i 18 anni,
durante i quali la abitudine al fumo si consolida in alcuni e si stabilisce in altri.
Non va infine trascurato il fatto che dal termine della scuola dell’obbligo in avan-
ti interventi preventivi sulla scuola trascurano inevitabilmente la fetta di adole-
scenti che cessa gli studi, iniziando un’attività lavorativa.
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Prevenzione secondaria
Quel che si ricava dallo studio italiano citato e dalla letteratura internazionale
(Paavola M, Vartianen E, Puska P. Smoking cessation between teenage years and
adulthood. Health Educ Res 2001;16:49–57, O’Neill HK, Gillespie MA, Slobin
K. Stages of change and smoking cessation:a computer-administered interven-
tion program for young adults. Am J Health Promot 2000;15:93–6). è che una
proporzione elevata di giovani è già dipendente dalla nicotina, che il tasso spon-
taneo di disassuefazione è basso, che senza interventi pochi giovani smettono e
che, infine, una proporzione elevata di giovani vorrebbe smettere e ha già prova-
to senza successo. Inoltre, l’approccio basato sui cosiddetti stadi del cambia-
mento non è risultato sostanzialmente superiore a un programma di educazione
alla salute. (Mermelstein, cit.). 
Pochi sono gli studi sulla disassuefazione degli adolescenti e ancor meno quelli
sulla disassuefazione aiutata farmacologicamente (Hanson K, Allen S, Jensen S,
et al. Treatment of adolescent smokers with the nicotine patch. Nicotine and
Tobacco Research 2003;5:515–26). Non è quindi possibile fornire raccomanda-
zioni basate su prove di efficacia. Tuttavia è assolutamente necessario, in base
alle considerazioni svolte in precedenza, cominciare a fornire sistematicamente
agli adolescenti servizi per la disassuefazione. Probabilmente questi interventi
dovrebbero essere distinti e differenti da quelli offerti agli adulti. Per gli studen-
ti, in base ai dati riportati dallo studio di Vittorio Veneto, potrebbe essere utile
sviluppare programmi che aiutino l’intero nucleo familiare a smettere di fumare.
Attualmente, gli interventi possibili sugli adolescenti per smettere di fumare si
basano sulla sola terapia comportamentale, sia perchè in Italia è formalmente
controindicata la somministrazione di nicotina sostitutiva ai minori di 18 anni
(mentre, come si è visto, le sigarette- ben più dannose alla salute- sono libera-
mente acquistate nella pratica dagli adolescenti), sia perchè non vi sono studi
randomizzati controllati in numero sufficiente che qualifichino l’uso di farmaci
per tale indicazione.
E’necessaria ulteriore ricerca di buona qualità, anche se, almeno in teoria, la somi-
glianza della abitudine al fumo dei giovani con quella degli adulti, la presenza di
dipendenza nicotinica e di sintomi da astinenza da nicotina anche nei giovani fa
prevedere che la terapia farmacologica possa aiutare il giovane a disassuefarsi. 

Conclusioni
In conclusione, dall’esame sia dei dati epidemiologici sulla prevalenza di fuma-
tori nelle classi di età giovanili negli ultimi anni in Italia (crescente o invariata)
sia della letteratura esistente appare evidente che gli interventi di prevenzione del
fumo sui giovani sono inefficaci.

Come aumentare l’efficacia degli interventi di prevenzione
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In particolare, gli interventi di prevenzione primaria nelle scuole (molto diffusi
nel nostro Paese) sono sostanzialmente inefficaci nell’evitare l’iniziazione al
fumo nel lungo periodo. I programmi basati sulla educazione sanitaria nelle
scuole vanno ripensati, sia per le motivazioni suesposte sia perchè trascurano
tutti gli adolescenti che hanno iniziato a lavorare.
Un modo di rendere tali interventi efficaci può essere quello di inserirli in pro-
grammi omnicomprensivi (divieto di fumo in locali pubblici e di lavoro, educa-
zione sanitaria attraverso i mezzi di comunicazione di massa, disassuefazione dei
fumatori) di controllo del fumo che agiscano a livello di comunità (in accordo
con quanto raccomandato dalled linee guida e dai documenti ufficiali internazio-
nali (ASPECT, WHO CESSATION POLICY, FCTC, cit)
A fianco delle iniziative di prevenzione primaria appare indispensabile, dall’esa-
me dei dati epidemiologici sulla evoluzione della abitudine al fumo nelle fasce
di età comprese tra 13 e 20 anni, fornire servizi di disassuefazione (cioè di pre-
venzione secondaria) agli adolescenti fumatori. 
Ciò, riducendo le occasioni di “contagio” e contribuendo a modificare l’immagi-
ne del fumatore può influire positivamente non solo sui giovani fumatori
(migliorando il tasso di disassuefazione) ma anche sui coetanei che non hanno
ancora iniziato a fumare. Purtroppo, la citata scarsità in numero e qualità degli
studi sulla disassuefazione dei giovani non consentono di raccomandare un tipo
di intervento standardizzato. Dall’esame della letteratura sembra che i program-
mi basati sulla terapia cognitivo-comportamentale siano efficaci nella disassue-
fazione degli adolescenti. 
Dato che, anche nel nostro Paese, sembra che il fumo dei genitori sia un fattore
condizionante il fumo dei ragazzi, interventi di disassuefazione che coinvolgano
i componenti della famiglia potrebbero essere graditi e probabilmente essere
dotati di efficacia su più livelli.
Sono comunque necessarie ulteriori ricerche sia sul versante della prevenzione
primaria, inserita in un ampio contesto di interventi sistematici e comprensivi di
controllo del fumo, sia su quello della prevenzione secondaria.
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Il “Facilitatore per la disassuefazione dal fumo di sigaretta” 

Un’esperienza all’interno della Rete Ospedali Promotori di Salute (HPH)
Regione Piemonte 

Ringraziamo per l’opportunità offerta da questa pubblicazione perché ci ha sti-
molato a riesaminare un progetto scaturito da Strategie politico-aziendali di
Promozione alla Salute che ha impegnato 17 Aziende Sanitarie della Regione
Piemonte, in percorsi di cambiamento comportamentale nei confronti del proble-
ma “fumo” di così ampia rilevanza sociale.

La necessità di formare Operatori con competenze specifiche in Educazione alla
Salute ed Educazione Terapeutica, con un ruolo di “facilitatore e di promotore”
del processo di cambiamento, ci ha portato a rivisitare il progetto alla luce del-
l’obiettivo Pedagogico di un “apprendimento per la padronanza del sapere e del
saper fare”.

PREMESSA
La terminologia utilizzata nell’ambito educativo sanitario, spesso, racchiude in sé
e caratterizza il modello pedagogico alla base degli interventi.
“Educazione Sanitaria, Educazione alla Salute, Promozione di corretti Stili di
Vita, Educazione Terapeutica” rappresentano l’evoluzione dell’approccio cultu-
rale e tecnico alla tutela della salute con il malato e nella Comunità. 

EDUCAZIONE TERAPEUTICA
Nel 1998 l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) ha definito
l’Educazione Terapeutica come un processo continuo, integrato alle cure e cen-
trato sul paziente.
L’OMS indica che tale processo si deve svolgere attraverso attività organizzate
di sensibilizzazione, informazione del paziente, di valutazione dell’apprendi-
mento, nonché di accompagnamento psico-sociale.

ORGANIZZAZIONE DI UN SERVIZIO ANTIFUMO
IL PERCORSO EDUCATIVO DEGLI OPERATORI SANITARI

L. Occhionero, L. Lazzarino
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Oltre alla definizione di Educazione Terapeutica sono stati individuati i contenu-
ti dell’intervento educativo ritenendo indispensabile la formazione del paziente
su argomenti fondamentali quali le caratteristiche principali della malattia, il
significato del trattamento prescritto, il valore e gli obiettivi delle cure, il ruolo
dell’ospedale e delle altre istituzioni di cura coinvolte ed infine i comportamen-
ti rispetto alla salute ed alla malattia propri di ciascun paziente.

SCOPO DELL’EDUCAZIONE TERAPEUTICA

Lo scopo dell’Educazione Terapeutica è quello di aiutare il paziente e le persone
che lo circondano a comprendere la malattia ed il suo trattamento, cooperare con
il personale sanitario nella cura della malattia, adottare uno stile di vita più sano
possibile, mantenere e migliorare la qualità della vita (O.M.S, 1998).

Documentazioni scientifiche sufficientemente ampie dimostrano chiaramente
che l’Educazione Terapeutica da una parte migliora il livello di salute del pazien-
te, preservandone in molti casi la qualità della vita, dall’altra contribuisce a ral-
lentare la comparsa delle complicanze riducendone i costi in termini di risorse
umane e materiali (National Standards for Self-Management Education. 2003).

Accanto al ruolo tradizionale di cura, gli operatori sanitari ospedalieri, sono sol-
lecitati ad assumere atteggiamenti di promozione di corretti stili di vita e diventa-
re protagonisti nell’attuazione d’interventi educativi qualificati. A questo fine
l’Operatore Sanitario, adeguatamente formato, può essere consapevolmente coin-
volto nelle attività dedicate alla cura ed alla prevenzione delle malattie e, come
altri professionisti, entrare a far parte del team multiprofessionale preposto allo
svolgimento dell’attività educativa.

MODELLO SISTEMICO DI EDUCAZIONE TERAPEUTICA

L’utilizzo in campo educativo dell’approccio sistemico risale agli anni ‘50 quan-
do è stato dimostrato che questa nuova concezione di organizzazione dei sistemi
industriali ed economici era applicabile anche alla pianificazione pedagogica
(D’Ivemois Jean François, Gagnayre Remi, 1992).

L’approccio sistemico permette un intervento globale centrato sulla persona in
cui schematicamente possono essere distinte quattro fasi:
1. La diagnosi educativa che identifica i bisogni della persona tenendo conto del

suo contesto psico-sociale e le specifiche esigenze bio-mediche.
2. La definizione degli obiettivi pedagogici raggruppati nei così detti “contratti

educativi”. Questi obiettivi possono essere “comuni”, cioè obiettivi da rag-
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giungere da parte di tutti i pazienti per motivi di sicurezza (es: “Saper indi-
viduare i rischi di ricaduta nel percorso di dismissione dal fumo), e “specifi-
ci”, cioè identificati sulla base dei bisogni individuali (esempio “Saper indi-
viduare le strategie personali per far fronte alla ricaduta).

3. Gli obiettivi pedagogici permettono di definire i contenuti individuati sulla
base delle esigenze dei singoli ed i metodi utilizzati al fine di ottenere l’ap-
prendimento.

4. La valutazione della persona e dell’équipe che ha contribuito alla sua forma-
zione è infine parte integrante dell’approccio sistemico. Questa fase permet-
te di verificare il soddisfacimento o meno dei bisogni formativi ed indivi-
duare eventuali errori, tappa indispensabile nel continuo processo di miglio-
ramento della qualità dell’attività educativa. 

EVOLUZIONE DELL’APPROCCIO EDUCATIVO:
DA EDUCAZIONE SANITARIA A PROMOZIONE DI CORRETTI STILI DI VITA

DEFINIZIONI DI EDUCAZIONE SANITARIA ED EDUCAZIONE ALLA SALUTE

Spostandoci dal settore di cura al settore della prevenzione, occorre condividere
e chiarire il significato di alcune terminologie utilizzate partendo dalla definizio-
ne di educazione sanitaria ed esaminando la sua evoluzione nel tempo e la rica-
duta sul piano operativo. 

“L’educazione sanitaria è un processo di comunicazione interpersonale, diretto a
fornire le informazioni necessarie per un esame critico dei problemi della salute
ed a responsabilizzare gli individui ed i gruppi sociali nelle scelte che hanno
effetti diretti e indiretti sulla salute fisica e psichica dei singoli e della colletti-
vità”

(Alessandro Seppilli)

“L’educazione sanitaria è un’azione di largo respiro, un intervento non più esclu-
sivamente tecnico, medico, ma sociale e politico: un’educazione alla salute più
che sanitaria”

(Lamberto Briziarelli 1985)

... e alcune Definizioni di Salute
“La salute è uno stato di completo benessere fisico,mentale e sociale e non con-
siste solo in un’assenza di malattia”            

(Organizzazione Mondiale della Sanità 1948)

Il percorso educativo degli operatori sanitari
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“La salute è il miglior equilibrio possibile tra l’individuo (o la popolazione) e
l’ambiente.”

(Giorgio Bert 1984) 

Si può definire l’educazione sanitaria come un attività educativa tesa a promuo-
vere le capacità di una popolazione di gestire la tutela della propria salute in
modo autonomo.
Assai discutibile è il concetto di educazione sanitaria mentre più appropriati sem-
brerebbero i termini: educazione alla salute e acquisizione di corretti stili di vita.

L’educazione sanitaria ha implicito in sé inevitabilmente la valorizzazione del-
l’attività sanitaria e delle strutture tecnico istituzionali anziché la valorizzazio-
ne dell’azione educativa, quindi diventa prioritario il ruolo professionale di colo-
ro che sono promotori ed esecutori del processo, ovvero gli operatori della sanità:
infermieri, tecnici, medici del Servizio Sanitario Nazionale.

Nell’acquisizione di corretti stili di vita, l’obiettivo dell’azione educativa è il
“saper fare” come fatto personale sociale e non l’azione compiuta dall’operatore. 
Qualunque azione educativa efficace vede almeno due protagonisti affiancati: i
docenti e i discenti. E non è affatto vero che un’azione educativa di promozione
alla salute venga effettuata soltanto da operatori sanitari.

È opportuno ripensare al concetto di educazione alla salute come processo atti-
vo e partecipativo sull’insieme dei problemi riguardanti la salute e la salubrità
dell’ambiente in cui una comunità vive.

Si è ipotizzato che il termine di educazione sanitaria può essere l’origine dello
scarso spessore culturale delle pratiche educative per la promozione della salute
che si sono venute e che si vengono ad effettuare nel nostro Paese, in numero non
piccolo e con investimenti, almeno in alcune regioni, non indifferenti. 
È una riflessione che porta a costituire, in seno all’Organizzazione Mondiale
della Sanità (OMS), la Rete Health Promoting Hospital (HPH) cioè OSPEDALI
PROMOTORI DI SALUTE.
La Rete è attivamente impegnata a creare una nuova cultura di ospedali come
luoghi dove, non soltanto le malattie vengono curate, ma dove vengono anche
recepiti i principi di tutela della salute. 
Gli operatori sono impegnati ad apprendere nuove metodologie di comunicazio-
ne educativa.
I consulenti pedagogici dell’OMS (J.J. Guuilbert; A. Mejia et.al) hanno definito
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i modelli pedagogici e la sequenza logico cronologica di progettazione / attua-
zione/ valutazione dei processi educativi rivolti alla comunità locale, sviluppan-
do e diffondendo un modello comune ai Paesi aderenti alla Rete, valorizzando la
promozione della salute come processo scientifico.

EDUCAZIONE ALLA SALUTE E FORMAZIONE DEGLI EDUCATORI
In aggiunta ai differenti compiti specialistici che ogni singolo operatore deve
imparare a svolgere, ci deve essere anche quello di promuovere processi di edu-
cazione alla salute nel terreno di propria competenza. Ciò potrà realizzarsi a
livello di massa, quando la metodologia dell’educazione alla salute diventerà
disciplina obbligatoria in tutti i curricula formativi (Sergio Tonelli 1982). 

L’Operatore Sanitario svolge quotidianamente il “mestiere di educatore” anche
se non a tempo pieno e spesso non consapevolmente (educatore informale). 
Si rende necessario un training formativo per l’educatore formale (animatore di
comunità) per l’acquisizione di competenze in ambiti specifici e strutturati. Per
tale attività é necessaria una selezione in base a caratteristiche motivazionali e
attitudinali, per la particolare funzione che andrà a svolgere nei confronti della
comunità e dei colleghi.
L’operatore animatore non sarà tanto un portatore di specifiche competenze tec-
niche, bensì di precise competenze di natura metodologica ed organizzativa, rela-
tive all’educazione formale: saper progettare, saper condurre, saper valutare (la
figura dell’animatore, per le competenze specifiche a cui deve rispondere, viene
chiamata “facilitatore”).
Le aree di formazione necessarie ai futuri animatori: 
• saper analizzare sia i problemi di salute che i bisogni formativi delle perso-

ne, delle associazioni e delle organizzazioni presenti nella comunità locale, 
• saper progettare processi informativi /formativi adeguati, sia di piccolo grup-

po che di massa.
L’iniziativa rappresenta, in Italia, uno dei tentativi più coerenti e sistematici per
affrontare il problema della formazione utilizzando un modello di partecipazio-
ne attiva alla costruzione del percorso educativo da parte dei futuri animatori.

I TRE OBIETTIVI GENERALI DELL’EDUCAZIONE ALLA SALUTE
L’obiettivo fondamentale dell’attività di Educazione alla Salute di un servizio di
un’Azienda Sanitaria Locale (ASL) dovrebbe essere quello di formare un’uten-
za capace di risolvere da sola alcuni problemi di difesa della propria salute e di
saper valutare correttamente quando e come ricorrere ai servizi istituzionali spe-
cialistici, pretendendo da essi risposte efficaci a domande pertinenti.

Il percorso educativo degli operatori sanitari
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Spesso nella realtà l’obiettivo più diffuso in educazione alla salute è, invece, di
“influenzare” la popolazione anziché “rafforzarne il potere”.

L’educazione alla salute come strategia e strumento di partecipazione sociale e
sviluppo democratico, può essere declinata nei seguenti obiettivi specifici :
- accrescere le capacità del Cittadino di auto-tutelare la propria salute rispetto

ai rischi provenienti dalle sue stesse abitudini personali
- accrescere le capacità del Cittadino di auto-tutelare la propria salute rispetto

ai rischi provenienti dal suo ambiente di vita e di lavoro
- accrescere le capacità del Cittadino di ricorrere in modo pertinente e critico

ai servizi istituzionali specialistici.
Si tratta quindi di aumentare la capacità dei membri di una Comunità di “saper
fare delle cose” e, non soltanto di “conoscere nozioni” relative al corpo, alle
malattie, ai farmaci…… 
“La pedagogia della salute è una pedagogia del fare e non solo del sapere” 
(Sergio Tonelli)
Le consuetudini personali possono concorrere, in modo più o meno rilevante, a
creare condizioni di non salute-malattia.
Erben e Wenzel stimolano la riflessione sulla “dimensione individuale” delle
scelte di comportamenti e stili di vita con ricaduta sulla salute, in contrapposi-
zione con i rischi legati alla “dimensione socio ambientale”.
Si allarga quindi, in quest’ottica, il campo di governo di tutti i fattori che incido-
no sul problema e Green propone uno schema di analisi per formulare la dia-
gnosi educativa ed organizzativa.
Definisce le variabili che possono influenzare la Salute raggruppandole in:
• determinanti predisponenti
• determinanti abilitanti
• determinanti rinforzanti
che influenzano i comportamenti individuali ed organizzativi 
Ma la Salute dei soggetti appartenenti ad una Comunità è anche in relazione alle
condizioni del vivere del contesto ambientale.
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Tutti gli elementi sono in relazione reciproca, quindi, i comportamenti ed i risul-
tati di interventi educativi, non possono essere analizzati isolati dal contesto. La
cultura della responsabilità, della partecipazione, dell’informazione, crea consa-
pevolezza che la tutela della salute è un dovere di tutti ed è un diritto collettivo
pretendere il coinvolgimento nelle scelte che la influenzano.

IL CAMPO DI LAVORO E LA MOTIVAZIONE DEGLI OPERATORI SANITARI

GLI OSPEDALI che aderiscono alla RETE HPH sono attivamente impegnati nel
campo della Promozione della Salute facendo si che gli ospedali diventino i luo-
ghi dove non soltanto le malattie vengono curate ma dove vengono anche rece-
piti i principi di tutela della salute.
Gli operatori sono impegnati ad apprendere nuove metodologie per fare EDU-
CAZIONE ALLA SALUTE.
Individuare le cause del danno evitabile alle persone, studiare le strategie ido-
nee a combatterle e approntare azioni adeguate per rimuoverle costituiscono la
prima “mission” degli Ospedali per la promozione della salute.

Il percorso educativo degli operatori sanitari
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Il problema si presenta complesso quando la causa è un comportamento che l’in-
dividuo sceglie deliberatamente in quanto ritiene essere per lui vantaggioso,
fonte di benessere e di piacere. 

L’ESPERIENZA DEL “FACILITATORE” ALL’INTERNO DELLA RETE HPH REGIONE

PIEMONTE OSPEDALI LIBERI DA FUMO

CONTESTO E RAZIONALE

Il progetto è stato attivato in via sperimentale all’interno della Rete HPH..
La prima fase che abbiamo affrontato è stata l’analisi del problema che ha richie-
sto al gruppo di coordinamento di documentare e stimare il numero dei soggetti
fumatori e di ricercare le evidenze scientifiche sul tema.
La più grossa contraddizione osservata tra gli operatori sanitari, riguarda i com-
portamenti relativi al fumo: un elevato numero di fumatori si riscontra infat-
ti in queste categorie.
La meta - comunicazione non é quindi finalizzata al messaggio verbale e la non
coerenza tra comunicazione verbale e non verbale crea confusione, soprattutto
perché queste figure professionali rivestono un ruolo di educatori e nell’immagi-
nario collettivo fungono da esempio di comportamento. 
Pertanto si è ritenuto prioritario l’intervento educazionale verso
l’Operatore Sanitario in prima istanza e successivamente verso la comunità
per poter affrontare alla radice il problema.
La comunità nel suo insieme deve essere aiutata a prendere coscienza che cor-
retti stili di vita sono responsabilità di ciascun Cittadino e anche la Scuola non
può venir meno a questo impegno creando nei giovani le motivazioni per com-
portamenti e stili di vita sani.

DIAGNOSI DELLA SITUAZIONE E DELLA REALTÀ ORGANIZZATIVA A LIVELLO LOCALE

La seconda fase che abbiamo affrontato dal punto di vista metodologico, è stata
la definizione della diagnosi della situazione.
Gli elementi osservati e presi in considerazione sono:

Tratto dal progetto 

1. La politica coercitiva (Legge 584 dell’11.11.1975, Direttiva del Presidente del
Consiglio dei Ministri del 14.12.1995 - Divieto di fumo in determinati locali della
Pubblica Amministrazione o dei gestori di servizi pubblici), non ha raggiunto i suoi
obiettivi.

2. La maggior parte delle strutture pubbliche si è limitata ad applicare “burocratica-
mente” le disposizioni di legge senza attivarsi per affrontare alla radice la problema-
tica del fumo.

3. Osservando le pareti dei locali pubblici si notano anonimi cartelli di divieto a fuma-
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re, poco leggibili, che non catturano l’attenzione e soprattutto non stimolano rifles-
sioni sul problema.

4. Le campagne di informazione sul fumo proposte a livello di massa hanno scarsa effi-
cacia mentre interventi strutturati che prevedono il coinvolgimento di piccole comu-
nità hanno dato risultati migliori.1

5. Nella quotidianità spesso assistiamo a situazioni conflittuali: “il fumatore” viene col-
pevolizzato dal “non fumatore” che si identifica in un giudice d’accusa e il “non
fumatore” viene tacciato di intolleranza dal “fumatore” incapace a dilazionare la sua
necessità.

6. Il fumatore consapevole o meno dei rischi derivanti dal fumo, si trova comunque
solo ad affrontare il suo problema.

E’ quindi necessario definire nuove strategie di coinvolgimento che rendano consapevo-
li i fumatori e non fumatori dei vantaggi derivanti dalla non dipendenza dal fumo e che
tengano conto del concetto di libertà reciproca.

Il diagramma CAUSA éé EFFETTO è lo strumento operativo che abbiamo
scelto per evidenziare e mettere a fuoco le cause del fenomeno favorendo il coin-
volgimento di tutti i membri del gruppo di lavoro. Inoltre può essere riproposto
a tutti i destinatari degli interventi formativi per motivarli e sensibilizzarli al pro-
blema.
Le categorie di indagine delle cause che abbiamo evidenziato si possono riassu-
mere in:
• cause organizzative (applicazione della legge, progetti mirati, strutture di

prevenzione, integrazione tra enti deputati al governo del problema, struttu-
re di trattamento, …..)

• cause informative (conoscenze specifiche sulla base di evidenze scientifi-
che, modalità didattica, cartellonistica, opuscoli, ….)

• cause comportamentali (esempio degli educatori, consapevolezza persona-
le, credenze e pregiudizi, valori del soggetto e della società, competenze
degli operatori…..)

I PUNTI CRITICI DEL PROGETTO

Uno dei punti nodali del progetto è quello di individuare una strategia adeguata
per il coinvolgimento di tutti gli attori interessati.
La formazione degli operatori è intesa come momento di sensibilizzazione e
coinvolgimento, oltre che tappa per la costruzione di strumenti validati di inter-
vento. Infatti ai corsi di formazione, accedono operatori che per propri interessi
e motivazioni personali aderiscono all’iniziativa e diventano responsabili della
sensibilizzazione nella propria struttura operativa

Il percorso educativo degli operatori sanitari
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• LA FORMAZIONE

La formazione degli operatori della Rete regionale e della rete locale è stretta-
mente collegata ai risultati operativi che il progetto prevede ed è in relazione alla
diagnosi..
Le risposte formative nell’ambito del trattamento del tabagismo, si sono concre-
tizzate, attraverso:
• Corso di formazione per formatori di conduttori di gruppo per la disas-

suefazione dal fumo di sigaretta 
• Corso di formazione facilitatori per la disassuefazione dal fumo di siga-

retta 
finalizzati a far nascere nei fumatori la motivazione a smettere ed offrire adeguati
trattamenti di disassuefazione a coloro che decidono di smettere. 

RICADUTE MIGLIORATIVE PER L’ATTIVITÀ DEL SERVIZIO SANITARIO

L’appropriazione del ruolo educativo degli operatori che tradizionalmente
sono impegnati in attività di cura costituisce l’elemento innovativo del progetto

Un Ospedale “libero da fumo” garantisce la tutela di tutti i Cittadini anche in ter-
mini di Promozione della Salute.

Gli operatori stessi, consapevoli del loro ruolo educativo, possono diventare una
risorsa fondamentale per la Comunità.

Gli Operatori Sanitari vengono coinvolti in funzione di FACILITATORI (primo
livello di intervento: somministrazione Test di Fagestrom, informazioni gener-
iche sulle possibilità di disassuefazione, distribuzione di opuscoli informativi;
secondo livello di intervento: progetti di counselling)

I PUNTI DI ATTENZIONE DELLA VALUTAZIONE DEL PROGETTO

Il sistema di valutazione prevede indicatori di risultato ed indicatori di processo.
Rispetto agli obiettivi di salute, gli indicatori sono indiretti in quanto la diminu-
zione delle patologie fumo correlate, può essere misurata solo a lungo termine
(minimo 10 anni).

La valutazione è stata focalizzata quindi sui seguenti elementi: 
33 coerenza fra le varie fasi del progetto
33 congruenza tra la necessità di formazione degli operatori che si occupano

del problema fumo e la risposta formativa in termini di acquisizione di
competenze operative che determinano nuovi servizi per la lotta al fumo
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33 chiarezza dei ruoli e delle responsabilità
33 l’adeguatezza e la revisione del sistema di valutazione dei risultati

RISULTATI ATTESI

La costituzione di una rete di Facilitatori e l’apertura dell’Ambulatorio
Antifumo, mirano a: 
• far nascere nei fumatori attivi la motivazione a smettere
• offrire adeguati trattamenti di disassuefazione ai fumatori che decidono la

cessazione
• mantenere, nei fumatori che sono riusciti a smettere, l’astinenza raggiunta
• diminuzione delle patologie fumo correlate, misurata solo a lungo termine.

Il percorso educativo degli operatori sanitari
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Tra le possibilità operative dedicate al sostegno dei fumatori di tabacco che desi-
derano provare a smettere certamente una delle più efficaci è rappresentata dal
percorso di un gruppo antifumo. Questo si articola in otto sedute di circa un’ora
e mezzo ciascuna. Si accede al gruppo di circa 10-15 persone dopo un percorso
motivazionale nel quale il fumatore viene sondato riguardo alla sua reale volontà
di provare a smettere di fumare. Nel percorso vengono eseguiti accertamenti
quali la misurazione del livello di dipendenza dalla nicotina (test di Fagestrom)
e dosaggio CO espirata, oltre ad una visita Specialistica ORL e, se indicato, altri
accertamenti specialistici in funzione di eventuale sintomatologia accusata dal
fumatore. In questa fase viene anche discusso e valutato l’eventuale sostegno far-
macologico e la sua tipologia 
Con l’ausilio di un conduttore opportunamente formato, i fumatori percorrono un
cammino nel quale, mediante una serie di esercizi e colloqui, prendono coscien-
za della loro abitudine al fumo e vengono portati ad una sospensione volontaria.
In coincidenza con l’inizio del percorso si attiva la terapia farmacologia ove indi-
cato. Nel corso delle sedute si forniscono elementi di conoscenza scientifica sugli
effetti biologici e clinici del fumo, suggerimenti di ordine dietologico e compor-
tamentale.
Esiste un setting preciso per le varie sedute al quale il conduttore deve attener-
si;appresso si producono indicazioni e taluni moduli a titolo di esempio, utilizza-
ti dagli stessi conduttori per scandire tempi, esercizi e colloqui nelle varie sedute.
Si rammenta l’importanza di eseguire una archiviazione dei dati, delle esperien-
ze, la verifica ed obiettivazione delle sospensioni nel tempo.

Si produce appresso il setting della seduta n. 1:

AUTOPRESENTAZIONE AL GRUPPO

CHE NOME CI DIAMO?

PERCHE’ VOGLIO SMETTERE DI FUMARE?
Ý Questionario 1 - perché fumo?
Ý Questionario 2 - conosco le occasioni in cui più facilmente fumo?

ORGANIZZAZIONE DI UN SERVIZIO ANTIFUMO
UN GRUPPO CONTRO IL FUMO

F. Beatrice, G. Briccarello, S. Bucolo, C. Caldarelli, A. Cosentino, 
G. Drappo, V. Fornaseri, G. Fornero, E. Madaro, A. Montemagno, 

F. Perottino, S. Stevanella
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PRESCRIZIONE FARMACOLOGICA

IMPEGNO

DIARIO DEL FUMATORE

QUANTO MI COSTA FUMARE

I vari passaggi sono realizzati mediante l’uso di una specifica modulistica. Viene
appresso allegato a titolo esemplificativo “il diario del fumatore” preceduto da
una introduzione sul suo significato.

In un progetto di cambiamento, i fatti riguardanti la persona, giocano un ruolo fonda-
mentale ai fini della buona riuscita.
Molte persone che cercano di cambiare qualche aspetto della propria vita lo fanno in
modo impulsivo, casuale, disordinato ed incostante.
Dopo essere diventati “consapevoli” di avere il problema del fumo, è molto utile l’indi-
viduazione completa degli eventi interni ed esterni che interagiscono con il problema
stesso.
Più questa raccolta è completa, più ho probabilità di fornirVi degli indizi sulle cause e
sulle possibili soluzioni del problema.
Dati precisi aiutano ad individuare le cause, possono suggerire soluzioni, sono essenzia-
li per valutare i progressi compiuti.
Il fumatore ottiene la migliore comprensione della sua abitudine e quindi la possibilità di
preparare un programma per smettere di fumare, osservando le circostanze e gli stati d’a-
nimo che si verificano prima e dopo aver consumato una sigaretta e conoscendo tutti i
richiami interni ed esterni che stimolano a fumare, nonché le conseguenze dannose che
seguono l’aspirazione del fumo, e le conseguenze positive che seguono la cessazione del-
l’abitudine.
Ci sono almeno sette categorie di eventi che si devono registrare:
1. l’intensità del desiderio e l’effettiva frequenza con la quale si fuma
2. il luogo dove si fuma e l’attività che si sta svolgendo
3. i conflitti, le paure, le scuse, le incertezze che accompagnano lo scontro tra il sé del

fumatore ed il sé del non fumatore
4. il desiderio di fumare associato a particolari situazioni: la sveglia, il caffè, l’automo-

bile, scrivere o leggere o lavorare, telefonare, le pause di lavoro, l’attesa di un incon-
tro, un colloquio, un risultato, la fine di un pasto, dopo una bevanda alcolica, dopo
aver sparecchiato, dopo aver lavato le stoviglie, davanti alla televisione, prima di
dormire, durante la notte etc.

5. le alterazioni emotive, positive e negative, ossia le cose che danno piacere ma soprat-
tutto quelle che danno ansia, rabbia, tristezza, impazienza, etc.
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6. l’influenza esercitata da quello che dicono o fanno le persone vicine al fumatore
7. il desiderio di smettere dovuto a motivi di libertà dalla schiavitù del fumo, di salute,

di forma fisica e mentale, di autostima, di immagine, etc.
L’unico modo per conoscere è quello di autosservarsi quotidianamente. Un’occhiata
casuale non serve a nulla.
La chiave dell’autogestione e dell’autosservazione.
Le informazioni sono molto importanti per aiutare una persona a scegliere i metodi più
appropriati per smettere di fumare.
L’autosservazione è un processo attivo di osservazione, immaginazione, riflessione al
fine di suscitare sentimenti, desideri e volontà di smettere di fumare.
L’autosservazione produce la programmazione di comportamenti sostitutivi a quelli asso-
ciati alle sigarette critiche, con la soluzione dei problemi che determinano turbamenti
emotivi e tensioni.
Non appena cominciate a riempire il diario, scoprirete (con grande piacere) che il com-
portamento comincia a cambiare nel senso desiderato, il numero di sigarette fumate dimi-
nuisce, le sensazioni e i comportamenti non voluti si dissolvono, quelli voluti aumenta-
no.
Se non si va avanti fino a smettere completamente, si torna indietro a fumare come prima.
Se il diario aiuta a identificare le cause, avrà svolto il suo compito.
Non si pretenda che faccia di più di quanto è dato fare.
Il sapere quando si sente o si agisce in un dato modo, costituisce un importante passo
verso la comprensione del perché si senta o si agisca in quel dato modo.
Se si è convinti che la schiavitù della sigaretta sia invincibile, le sensazioni e le reazioni
saranno del tutto diverse da quelle che sarebbero se le considerassimo come un’abitudi-
ne negativa, ma modificabile.

Un gruppo contro il fumo
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IL DIARIO DEL FUMATORE

Data …………….. Pacchetto n° ……….

SIGAR ORA LUOGO CON CHI IMPORTANZA UMORE ATTIVITA’

1 I° II° III° IV°

2 I° II° III° IV°

3 I° II° III° IV°

4 I° II° III° IV°

5 I° II° III° IV°

6 I° II° III° IV°

7 I° II° III° IV°

8 I° II° III° IV°

9 I° II° III° IV°

10 I° II° III° IV°

11 I° II° III° IV°

12 I° II° III° IV°

13 I° II° III° IV°

14 I° II° III° IV°

15 I° II° III° IV°

16 I° II° III° IV°

17 I° II° III° IV°

18 I° II° III° IV°

19 I° II° III° IV°

20 I° II° III° IV°

21 I° II° III° IV°

22 I° II° III° IV°

23 I° II° III° IV°

24 I° II° III° IV°

25 I° II° III° IV°

26 I° II° III° IV°

27 I° II° III° IV°

28 I° II° III° IV°

29 I° II° III° IV°

30 I° II° III° IV°

31 I° II° III° IV°

32 I° II° III° IV°

33 I° II° III° IV°

34 I° II° III° IV°

35 I° II° III° IV°

36 I° II° III° IV°

37 I° II° III° IV°

38 I° II° III° IV°

39 I° II° III° IV°

40 I° II° III° IV°

Grado di importanza:

III° - NELLA MEDIA

I° - IMPORTANTISSIMA II° - PIU’ DELLA MEDIA

IV° - POCO IMPORTANTE
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Si riporta appresso il setting della seconda seduta la quale si conclude con un
impegno alla riduzione del fumo inutile mediante apposita dichiarazione scritta
e firmata dai partecipanti, una sorta di “contratto”.

QUESTIONARIO 3
Perché voglio smettere?

ISTRUZIONI PER L’USO DELLA SCHEDA “l’elenco”

QUESTIONARIO 4
Ý L’ambiente del fumatore

PAURE

DIARIO DEL FUMATORE     - discussione -

RIDUZIONE DEL FUMO INUTILE

Nella terza seduta si approfondisce l’abitudine al fumo ed il suo costo e vengo-
no introdotti alcuni consigli alimentari unitamente alla indicazione pratica di tec-
niche di rilassamento per gestire i momenti di stress. Si forniscono a titolo di
esempio alcuni elementi sui consigli alimentari e tecniche di rilassamento.

L’ABITUDINE

QUANTO MI COSTA FUMARE

QUESTIONARIO 5
Ý Peso corporeo

CONSIGLI ALIMENTARI

DIARIO DEL FUMATORE     - discussione -

TECNICHE DI RILASSAMENTO

Un gruppo contro il fumo
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CONSIGLI ALIMENTARI PER IL FUMATORE CHE HA DECISO DI SMETTERE
DI FUMARE

Per favorire la decisione di sospendere il fumo è importante poter avvertire di meno il
bisogno delle sigarette.
Anche l’alimentazione adeguata può costituire un valido aiuto.
A questo scopo si suggerisce di seguire per 3 - 4 giorni il seguente schema alimentare.

Colazione* the oppure orzo a piacere
latte, yogurt, succhi di frutta
cereali, biscotti, fette biscottate, pane
brioche, torta
toast, pizza
frutta
(se gradito aggiungere marmellata, miele, zucchero quanto basta)
*scegliere a piacere una o più bevande tra quelle indicate ed 
aggiungere uno degli alimenti solidi.

Metà mattina succo di frutta, spremuta di centrifugati di verdure, the, orzo
Pranzo Monopiatto a base di uno dei seguenti alimenti

pasta o riso
polenta
pasta e legumi
Aggiungere inoltre
verdura cotta e/o cruda in quantità abbondante
pane toscano o integrale
frutta (può essere utilizzata per gli spuntini)

Metà pomeriggio succo di frutta, spremuta di centrifugati di verdure, the, orzo
Cena Monopiatto a base di uno dei seguenti alimenti

pesce (tutti i tipi)
formaggio (tutti i tipi)
uova
Aggiungere inoltre
verdura come a pranzo
pane tostato o integrale
frutta

Per i condimenti, sia a pranzo che a cena, utilizzare olio extra vergine di oliva, limone,
aceto, sale, spezie o aromi a piacere.

Si consiglia di
• bere acqua in abbondanza (almeno 1 litro e ? al giorno). Parte dell’acqua può essere

sostituita da the, orzo, tisane.
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• utilizzare succhi di frutta e centrifugati di verdura sia per incrementare l’apporto
vitaminico che per attenuare il senso di fame

• consumare quantità abbondanti di verdura, come contorno e sotto forma di mine-
stroni o passati: forniscono un modesto apporto calorico e attenuano il senso di fame
(attenzione a non eccedere nel condimento)

• consumare cibi ricchi di vitamine A, B, C, E.

Cibi ricchi divitamina A
Questa vitamina si forma negli organismi animali a partire da un precursore, il betacaro-
tene che è presente nelle carote, nella zucca, negli spinaci, nei meloni, nelle albiccocche,
nelle banane, nell’olio di fegato di merluzzo, nel tuorlo dell’uovo.
Tale vitamina svolge un ruolo di protezione (antiossidante) per alcuni tipi di cancro come
quello del polmone.

Cibi ricchi di vitamine del gruppo B
La vitamina B1 è presente nel riso integrale, la vitamina B6 è presente nei legumi freschi
e secchi, cereali integrali, banane, patate e latte intero.

Cibi ricchi di vitamina C
La vitamina C è presente nelle arance, nei limoni, nei pompelmi, nei kiwi, nei peperoni,
nel cavolfiore, nella verza, nei ravanelli, nella rosa canina.

Cibi ricchi di vitamina E
La vitamina E è presente nel germe di grano, nell’erba medica, nei legumi, nella lattuga,
nell’olio extra vergine, nel tuorlo dell’uovo.

TECNICHE DI RILASSAMENTO

Quando si decide di raggiungere un obiettivo come quello di smettere di fumare, può suc-
cedere che pur desiderandolo molto, si incontrino degli ostacoli interni. Un valido aiuto
può venire dalla pratica di un metodo di rilassamento.
Questo porta prima di tutto a rivolgere l’attenzione su di sé, sulle proprie sensazioni, in
modo da diventare consapevoli della tensione e gradualmente imparare ad allentarla.
La contrazione muscolare che non derivi da esercizio fisico, è collegata alle reazioni
emotive peculiari dell’individuo in certe situazioni (spalle contratte quando non mi sento
all’altezza.., ho paura di.., crampi allo stomaco quando mi fa rabbia che..).
La consapevolezza delle proprie emozioni permette di affrontarle, tenerne conto in modo
più costruttivo.
Smettendo di fumare, si va in direzione di un cambiamento di questo tipo, non si cerca
più di coprire con le sigarette le reazioni spontanee come ad esempio aggressività o ansia,
ma si tende a farsene maggiormente carico, per esprimerle o risolverle in modi diversi.

Un gruppo contro il fumo
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Soprattutto gli esercizi di rilassamento permettono di attenuare l’ansia, i disturbi neuro-
vegetativi o psicosomatici che facilmente si presentano o si riacutizzano nel periodo in
cui una persona ha smesso di fumare (non dormo la notte, piango continuamente, non
respiro, non riesco a concentrarmi, ho scatti di aggressività che non riesco a controllare..)
In seguito al rilassamento muscolare e alla concentrazione sulle sensazioni che ne con-
seguono, si producono delle modificazioni psicologiche e biochimiche corrispondenti ad
un miglioramento delle condizioni emotive e generali.
Inoltre lo stato di coscienza che si raggiunge in questo modo è una condizione partico-
larmente creativa, favorisce il superamento degli ostacoli, l’andare oltre i limiti derivan-
ti da convinzioni negative precedenti.
Attiva al massimo grado le risorse personali in questa direzione (posso concentrarmi
anche senza sigarette, posso superare il momento critico e sono soddisfatto per questo..).
Si rivela utile anche nei casi in cui la motivazione a smettere di fumare è ancora piutto-
sto debole rispetto alle spinte contrastanti (mi piace troppo fumare, non accetto la priva-
zione, mi ribello alla costrizione di non dover più fumare nemmeno una sigaretta..).
Il rafforzamento della motivazione a smettere di fumare, può essere ottenuto ad esempio
attraverso la visualizzazione, in stato di rilassamento, di quello che coscientemente ci
aspettiamo di raggiungere una volta smesso di fumare: respirare bene, sentirsi liberi, leg-
geri, decidere della propria vita..
Questi desideri messi così in primo piano, acquistano un maggior peso, in modo da con-
trobilanciare quelli di segno contrario.
L’attenzione va concentrata sul fatto che smettere di fumare non è solo “privarsi di” ma
soprattutto acquisire qualcosa di importante che dà soddisfazione.
E’ chiaro che nell’ambito del corso per smettere di fumare non c’è lo spazio necessario
per ottenere un approfondito apprendimento di queste tecniche che necessitano di setti-
mane di allenamento per mantenere e consolidare i risultati raggiunti.
Le persone interessate possono eventualmente proseguirle per proprio conto per risultati
sempre più soddisfacenti.

IL TRENING AUTOGENO DI SCHULTZ

Schultz, medico tedesco nato nel 1884, morto nel 1970, derivò il suo metodo dalle osser-
vazioni sulle modificazioni cenestesiche (la normale sensazione di benessere dell’orga-
nismo sano, che viene avvertita dalla coscienza solo quando subisce una variazione) e
fisiologiche che si verificano durante l’ipnosi.
Usando una tecnica che permetteva all’ipnotizzato di parlare, rilevava costantemente la
presenza di sensazioni quali calore e pesantezza degli arti, riduzione dell’attività cardia-
ca e respiratoria, sensazione di caldo all’addome e di fresco alla fronte.
Schultz si chiese: cosa succederebbe se le sensazioni fisiche descritte dai soggetti ipno-
tizzati venissero comunicate ad un soggetto sveglio in modo calmo e penetrante?
Risposta: lo stesso stato di rilassamento fisico - psichico dell’ipnosi.
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Dall’auto produzione e dall’immaginazione di tali sensazioni, nasce la tecnica del
Training Autogeno.
Autogeno - le modificazioni psicofisiche sono indotte dal soggetto satesso su di sé e si
realizzano spontaneamente.
Training - si tratta di capacità che si acquisiscono con l’allenamento, con esercizi ripe-
tuti e sistematici.
Tali esercizi consistono dunque nel ripetere mentalmente alcune formule: calmo, rilassa-
to, braccia pesanti, gambe pesanti, mani calde.. secondo una successione che favorisce
l’acquisizione progressiva della capacità di realizzare quello che si è immaginato, pensa-
to (ideoplasia).
Si prescrive di fare questo per alcuni minuti 2/3 volte al giorno, mentre il soggetto si
trova in una posizione comoda e di lasciare che il rilassamento venga da sé, spontanea-
mente, nel rispetto delle possibilità e dei tempi personali.

IL RILASSAMENTO PROGRESSIVO DI E. JACOBSON

Il rilassamento progressivo di E. Jacobson, nasce dalla neurofisiologia e dalla psicologia
sperimentale, dall’osservazione che in ogni nevrosi si presentano delle tensioni muscola-
ri che si allentano quando la nevrosi migliora e che una distensione sistematica provoca-
ta, favorisce un miglioramento generale.
Propone degli esercizi per ridurre la tensione residua che rimane nei muscoli quando l’in-
dividuo si pone in condizione di riposo.
Si tratta di esercizi di tensione e distensione dei vari gruppi muscolari che vanno ripetu-
ti ogni giorno in modo sistematico. Gradualmente l’individuo impara a ridurre la tensio-
ne muscolare anche nell’ambito delle attività quotidiane.

LA RISPOSTA DI RILASSAMENTO DI H. BENSON

Studiata da H. Benson negli anni ’70, la Risposta di Rilassamento può essere considera-
ta una versione laica della meditazione trascendentale.
Propone la ripetizione mentale di un mantra ad ogni espirazione. Benson propone la
parola “one”, altri propongono la tradizione italiana “uno” o altre parole contenenti pre-
feribilmente il suono “m” o “n”. 
La ripetizione monotona di una parola produce rilassamento mentale e fisico.

La quarta seduta prepara alla decisione di smettere e fornisce una serie di infor-
mazioni e suggerimenti affinché il fumatore che prova a sospendere sia in grado
di riconoscere e gestire i sintomi da privazione e le tensioni che questo compor-
ta. La quarta seduta si conclude anch’essa con un vero e proprio contratto di
impegno a non fumare.

Un gruppo contro il fumo
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OSTACOLI E STRATEGIE

DANNI DA FUMO: informazioni utili

DOPO L’ULTIMA SIGARETTA

SINTOMI DI PRIVAZIONE

BENEFICI DELLO SMETTERE

ALCUNE REGOLE PER SUPERARE LE PRIME 48 ORE DI ASTINENZA

ALCUNE DOMANDE PRIMA DI SMETTERE

QUESTIONARIO N° 6: “LA FIDUCIA IN SE STESSI”

SINTOMI DELLA PRIVAZIONE

Rinunciare alle sigarette è spiacevole, ma non tanto quanto si può temere in certi momen-
ti. E’ importante sapere che, anche se si è stati nicotino-dipendenti per anni, i sintomi di
privazione dalle sigarette non durano a lungo, nella maggior parte dei casi non più di una
settimana. I sintomi di privazione più ricorrenti sono:

ACCESSI DI TOSSE
Se compaiono, è solo nei primi giorni. Ricordate che questa tosse non è una malattia, ma
il segno del fatto che i Vostri bronchi si stanno liberando dalle sostanze nocive che avete
aspirato e trattenuto negli anni precedenti.

STITICHEZZA
Talora, smettere di fumare può avere ripercussioni sulla funzionalità dell’intestino e si
può soffrire una temporanea stitichezza. Alcuni cambiamenti nell’alimentazione aiute-
ranno a tornare alla normalità (aumentare il consumo di fibre contenute in frutta e ver-
dura, pane integrale, crusca). 

DIFFICOLTA’ DI CONCENTRAZIONE
Contro questo sintomo, è opportuno intervenire praticando esercizi di respirazione in modo
da favorire l’ossigenazione del cervello e, più in generale, aumentando l’attività fisica.

NERVOSISMO, TENSIONE
Contro queste sensazioni è utile bere molta acqua, succhi di frutta o the, a piccoli sorsi:
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ciò aiuta ad eliminare la nicotina (che è idrosolubile) e nello stesso tempo aiuta a scari-
care la tensione. 

I BENEFICI DELLO SMETTERE

La riduzione dei rischi provocati o aumentati dal fumo, per chi smette di fumare è note-
vole: gli effetti nocivi scompaiono quando l’organismo ha espulso ogni tossina e ristabi-
lito ogni funzione compromessa. La dimostrazione dell’esistenza di una vera assuefazio-
ne al fumo viene data già nelle prime ore di astinenza da alcuni sintomi percepibili, cor-
rispondenti ad alterazioni fisio-chimiche.
Si riduce la frequenza dei battiti cardiaci, aumentata come conseguenza dell’uso di siga-
rette, perché il cuore migliora le sue funzioni. Ogni sigaretta fumata accelera infatti la
frequenza cardiaca di circa 20 battiti al minuto e contemporaneamente contrae i vasi san-
guigni con la conseguenza di un maggior carico di lavoro per il cuore.
Questo effetto si protrae ben più a lungo della durata di una sigaretta ed il risultato è che,
se siete forti o medi fumatori, costringete il Vostro cuore ad un lavoro eccessivo per tutto
il giorno.
Circa il 25% degli ex fumatori ha un aumento del peso corporeo tra i due ed i cinque Kg.
al massimo. Questo inconveniente che non è comunque permanente, può essere evitato
aumentando l’attività fisica, che se non fumate può essere affrontata meglio dal Vostro
corpo, e con una corretta alimentazione.
Altri eventuali sintomi, quali insonnia e difficoltà di concentrazione, hanno esclusiva-
mente una base psicologica.
I polmoni che si stancavano presto durante gli sforzi fisici, acquisteranno nuova vitalità,
permettendo di affrontare meglio le fatiche quotidiane, gli sports e gli impegni di tempo
libero.
La tosse e l’espettorato diminuiranno e spariranno presto, anche se nei primi giorni se ne
realizzerà un aumento, specie al mattino appena alzati. Questo sintomo è l’indice del
lento meccanismo di eliminazione delle sostanze nocive: le ciglia vibratili, che rivestono
le vie respiratorie, rimuovono dai polmoni le sostanze che le paralizzano, riportando alla
normalità le funzioni respiratorie.
Oltre a questi, in breve: la pelle più fresca e colorita, denti più bianchi e resistenti alla
carie, digestione più facile, gusto e olfatto più acuti, attività sessuale sensibilmente
migliore, memoria più pronta e vista più acuta.
Ancora, interrompere il fumo durante la gravidanza, porterà un enorme vantaggio alla
salute del feto, e durante l’allattamento, il latte sarà più ricco di sostanze proteiche e vita-
miniche.

ALCUNE REGOLE PER SUPERARE LE PRIME 48 ORE DI ASTINENZA

1. Riducete la tensione e il nervosismo aumentando l’attività fisica, con il permesso del
Vostro medico, in un modo che non imponga al corpo una fatica eccessiva. Fate una
camminata di almeno 800 metri (o più) al giorno. Il Vostro motto sia: “Mai in mac-
china o in autobus quando posso andare a piedi”.

Un gruppo contro il fumo
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2. Evitate per il momento quelle attività che per voi sono legate al fumo. Se fumate
molto quando guardate la televisione o bevete, cercate di non farlo per qualche gior-
no (o limitateVi). Se fumate dopo aver bevuto il caffè, smettete di prenderne per
qualche giorno.

3. Fate provvista di surrogati temporanei delle sigarette. FateVi da voi l’equipaggia-
mento di pronto soccorso per fumatori: gomma da masticare, stuzzicadenti e una
cannuccia di plastica. Potete piegarla e soffiarci dentro. Anche le caramelle dieteti-
che e sottili bastoncini di carota e di sedano sono utili. Bevete acqua, succhi di frut-
ta e bibite a basso contenuto calorico; qualsiasi cosa che Vi tenga occupate le mani
e la bocca quando vi viene voglia di fumare.

4. Quando Vi viene voglia di fumare, provate a fare questo esercizio di respirazione:
sedeteVi e rilassate completamente collo, braccia, gambe. Poi respirate più profon-
damente che potete, aspirando lentamente e completamente. Quando avete aspirato
tutta l’aria che potete trattenere senza fastidio, contate fino a cinque, poi espirate len-
tamente. Ripetete questo esercizio parecchie volte.

5. Tenete pronto un piano d’azione per quando Vi coglie la tentazione: un’attività sosti-
tutiva o una serie di attività. Tenete occupate le mani; potete cucire, lavorare a
maglia, cucinare, scarabocchiare, fare piccoli lavori di manutenzione domestica..
RiforniteVi di lettura leggera, parole incrociate, depliants di posti dove potrete
permetterVi di andare in vacanza con il denaro che risparmierete non fumando e leg-
geteli durante l’intervallo del caffè di metà mattina. Tenete le mani occupate, scara-
bocchiate, pulite gli occhiali, fate la maglia..

6. Molte persone desiderose di smettere di fumare trovano più facile farlo in compa-
gnia. Cercate di trovare un altro fumatore disposto a compiere questo sforzo, una
persona con cui potete discorrere o con cui Vi trovate a vostro agio, con cui potete
scambiare impressioni, cui potete rivolgerVi quando sentite il bisogno di un aiuto
morale. Oppure trovate una persona che abbia già smesso e che Vi sostenga. Questo
può aiutarVi a superare momenti difficili.

7. Se trovate che la tentazione di fumare è troppo forte quando ci sono delle sigarette a por-
tata di mano, nascondete i portacenere, chiudete le sigarette sotto chiave e non compra-
te un pacchetto nuovo. Passate più tempo possibile in luoghi dove è proibito fumare

8. Quasi tutte le persone che smettono di fumare inventano qualche nuovo trucco o
marchingegno per proprio conto.

Ora siete pronti per il periodo di astinenza; cercate di smettere per due giorni soltanto, 48
ore, nel momento che vi riesce più facile. Come abbiamo detto, metteteVi nelle condi-
zioni migliori.
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Non dite mai “Ho smesso di fumare” perché se Vi capita di ricominciare Vi sentirete uno
sconfitto. E’ meglio considerarsi non fumatori. Anche se avete fumato per trent’anni,
potete sempre dire “non fumo”.

Nella quinta seduta si prende atto che una parte del gruppo ha smesso e si lavo-
ra per rafforzare tale decisione e consolidarla. Si cerca anche di rafforzare e
sostenere chi non è riuscito dandogli una seconda opportunità.

ISTRUZIONI PER L’USO DELLA SCHEDA “ogni scusa è buona”

OGNI SCUSA E’ BUONA

DIARIO DEI MOMENTI DI CRISI

RISPARMIO DEI SOLDI

CONSIGLI ALIMENTARI: suggerimenti dieta

Nella sesta seduta si esaminano i vantaggi economici della sospensione e si pone
in essere un processo di gratificazione per coloro che hanno raggiunto l’obietti-
vo Contemporaneamente si sostiene chi non ancora è riuscito cercando di recu-
perarlo. 

VANTAGGI ECONOMICI

ANALISI DEI COSTI

AUTOREGALO DELLA SETTIMANA

SUPPORTO DEL GRUPPO (per chi non ce l’ha fatta)

Un gruppo contro il fumo
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AUTOREGALO DELLA SETTIMANA

Scegli e realizza due cose tra quelle elencate che vanno bene per te

• ricordati di un compleanno
• porta a termine un vecchio progetto
• spegni il televisore e parla
• sorridi a tutti
• saluta ad alta voce
• adoperati per fare uno scambio
• fai sentire a suo agio qualcuno
• convinciti che non sei solo
• vivi un’esperienza con passione 
• fatti assegnare un voto da qualcuno

Anche la settima seduta ha lo scopo di consolidare e rafforzare quelli che “ce
l’hanno fatta”. Vanno sostenuti coloro che sono eventualmente ricaduti.

ISTRUZIONI PER L’USO DELLA SCHEDA:
“non fumando ho scoperto che ….”

IN CASO DI RICADUTE

VADEMECUM DELLE SANE ABITUDINI

L’AMBIENTE (discussione)

SOLDI RISPARMIATI

Infine l’ottava seduta con una serie di suggerimenti che vengono discussi

SUGGERIMENTI PER NON FUMARE (discussione)

VANTAGGI E SODDISFAZIONI (discussione)

PROGETTO DEL PROPRIO FESTEGGIAMENTO (discussione)

PATTO CON IL CONDUTTORE
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SUGGERIMENTI PER CONTINUARE A NON FUMARE

Qualunque persona intelligente e di normale buon senso, può non ricadere nella schiavitù
del fumo se desidera e vuole davvero seguire questi 25 suggerimenti:

1. Affrontate risolutamente il fatto che non potete controllare la Vostra tendenza a
fumare e non lo farete mai. Il fumatore accanito non può e non potrà mai tornare ad
un consumo ragionato e ragionevole di sigarette.

2. Cercate di osservare, immaginare, capire il male che il fumo rappresenta per Voi in
termini di salute, di forma fisica, di libertà, di immagine …

3. Comprendete che senza astensione dal fumo non potrete avere una vita completa-
mente sana, soddisfatta ed efficiente.

4. Non dovete subire, né rassegnarVi al fatto che non potete più fumare, ma accettarlo
con gioia. Il fumo è una miscela micidiale di sostanze velenose, irritanti, canceroge-
ne e puzzolenti.

5. Smettere di fumare non vuol dire privarsi di un piacere, ma rifiutare un veleno, libe-
rarsi di una schiavitù, fuggire un pericolo, stare meglio. Nessuno tranne Voi stessi
può farVi decidere di smettere di fumare. Il gruppo Vi aiuta a farlo.

6 ConvinceteVi che qualunque persona ragionevole e sincera con se stessa, che deside-
ri fare uno sforzo continuato per due o tre mesi, può imparare a vivere senza fumo e
affrontare meglio le difficoltà e gli stress della vita. Il gruppo Vi aiuta ad imparare.

7. Siate persuasi del fatto che lo smettere di fumare è estremamente appagante sul piano
emotivo.

8. Siate consapevoli delle situazioni maggiormente associate alla Vostra abitudine al
fumo (alimentazione, relax, lavoro, particolari stati emotivi): potrete cambiarle e
vivere più facilmente senza sigarette.

9. Seguite il programma preparato da Voi stessi che Vi aiuti a superare le situazioni a
rischio, a controllare le emozioni, a vincere le tentazioni … un programma che Vi
aiuti a gestire la Vostra vita quotidiana.

10. Cercate nuove abitudini al posto delle vecchie: fate posto nella Vostra vita a nuovi
interessi, scopi, valori e ideali.

11. Comprendete che la cura della Vostra salute fisica è un punto essenziale per il recu-
pero del Vostro equilibrio. Curate l’alimentazione, la respirazione, il moto e la
distensione.

12. Siate previdenti, imparate ad affrontare le situazioni che generano timore e ansia,
ostilità e rabbia, dispiaceri e tristezza.

13. Evitate l’inutile fretta e l’inutile fatica.
14. Imparate a rilassarVi naturalmente, fisicamente e mentalmente, senza ricorrere alla

sigaretta.
15. State in guardia specialmente durante i periodi di cambiamento della Vostra vita: essi

possono determinare uno stato di vulnerabilità emotiva.
16. Non fate passi falsi indugiando a pensare con rimpianto a quando fumavate.
17. Reagite immediatamente alle tentazioni e scaricate le tensioni: bevete molta acqua,

Un gruppo contro il fumo
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mangiate più frutta, fate una passeggiata, rilassateVi respirando profondamente.
Potete rilassarVi pensando agli innumerevoli benefici che derivano dal fatto di non
fumare.
Potete impegnarVi in attività che Vi diano soddisfazione, oppure trovando sostegno
parlando con un amico che ha smesso.

18. Se nei momenti difficili avete bisogno di tenere occupate le mani, per colmare il
vuoto lasciato dalla sigaretta, non dimenticateVi di portare con Voi qualche oggetto
sostitutivo.

19. Se avete bisogno di mettere qualcosa in bocca, masticate una gomma, una caramel-
la dietetica, un bastoncino di cannella o una radice di liquirizia.

20. Evitate le sigarette delle ricorrenze, delle feste, dello stare in compagnia. La sigaret-
ta di una “volta soltanto” è sempre la prima delle mille che vengono dopo.

21. Non Vi lasciate scoraggiare da un senso di scontentezza che può manifestarsi duran-
te i primi tempi di astinenza, ma trasformate questo stato d’animo in uno stimolo
all’agire che soddisfi il Vostro desiderio di auto-espressione e di auto-realizzazione.

22. Non badate ai consigli inopportuni e le battute ironiche di parenti e amici: tutto ciò
non deve turbarVi.

23. Comprendete che le persone che chiedono aiuto contro la schiavitù del fumo, sono
di un livello di intelligenza e di sensibilità superiore alla media, e che mentre il fumo
è sinonimo di malattie e di invalidità, l’astinenza può condurre alla salute e all’effi-
cienza.

24. In caso di ricaduta non pensate ad una disfatta. Riprendete subito il comportamento
del non fumatore: pensate ai danni del fumo, perché avevate smesso, ai benefici che
avevate ricevuto, decidete allora di smettere, preparateVi a farlo, scegliete entro tre
giorni la data per dire “STOP” al fumo.

25. Tenete in considerazione tutti questi suggerimenti: pur essendo semplici, essi posso-
no rivelarsi di grande utilità.

____________________________________________________

Per ragioni di brevità sono stati riportati solo alcuni esempi.

Chi fosse interessato all’intera modulistica può chiederla via mail all’indirizzo seguente:

fabio.beatrice@tin.it
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Premessa
La cessazione dell’abitudine al fumo rappresenta oggi la strategia più efficace
per ridurre la mortalità associata al fumo di sigaretta a medio termine. Una ridu-
zione del 50% nel numero di attuali fumatori potrebbe evitare da 20 a 30 milio-
ni di morti premature nel primo quarto di secolo e circa 150 milioni nel secondo
quarto in tutto il mondo.
I medici di medicina generale, gli specialisti, gli operatori sanitari hanno una
straordinaria opportunità di ridurre il tasso di fumatori e la conseguente morbi-
dità, mortalità, nonché i costi economici associati. Questa opportunità risulta da
una combinazione di fattori: consapevolezza nella popolazione dei danni da
fumo; alta percentuale di fumatori che vogliono smettere; esistenza di centri di
disassuefazione; disponibilità di trattamenti efficaci.
Sulla base di queste premesse l’Osservatorio Fumo, Alcol e Droga (OssFAD)

LINEE GUIDA CLINICHE PER PROMUOVERE LA CESSAZIONE 
DELL’ABITUDINE AL FUMO
P. Zuccaro, R. Pacifici ed Altri
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dell’Istituto Superiore di Sanità ha coordinato, nel marzo 2001, il lavoro di un
gruppo multidisciplinare, che, sulla base di una revisione sistematica della lette-
ratura scientifica, ha elaborato un documento nazionale di linee guida cliniche
per la cessazione dell’abitudine al fumo.
In questo contributo viene presentata una sintesi delle Linee Guida che possono
essere consultate nella loro versione integrale sul sito dell’OssFAD
(www.iss.it/ofad).

Obiettivo
Obiettivo delle Linee Guida è quello di promuovere la cessazione dell’abitudine
al fumo nella popolazione italiana. Favorire la disassuefazione dal fumo, tramite
il contributo dei MMG, i Centri Antifumo già operanti, l’attivazione presso le
ASL o le Aziende Ospedaliere di funzioni dedicate è uno degli obiettivi priorita-
ri indicati dal Ministero della Salute nel Piano Sanitario Nazionale 2006-2008.
Esso si colloca all’interno di un progetto più ampio legato alla promozione degli
stili di vita salutari, della prevenzione e della comunicazione pubblica sulla salu-
te. 
Tale obiettivo è in linea anche con gli obiettivi comunitari in tema di salute. Il
Programma di Azione Comunitario 2003-2008 nel settore della sanità pubblica
individua tra le aree orizzontali di azione comunitaria la riduzione della morta-
lità e della morbilità correlate alle condizioni di vita e agli stili di vita. Anche la
Convenzione Quadro per il Controllo del Tabacco (Framework Convention on
Tobacco Control, FCTC - 2003)(1) ha come obiettivo principale quello di proteg-
gere le generazioni presenti e future dalle conseguenze del consumo di tabacco e
dall’esposizione al fumo. 
La dipendenza da fumo di tabacco è riconosciuta come una condizione patologi-
ca nella decima revisione della classificazione delle malattie dell’Organizzazione
Mondiale della Sanità (OMS) e nel manuale diagnostico e statistico
dell’Associazione Americana di Psichiatria.

Destinatari delle Linee Guida
Le Linee Guida sono indirizzate agli operatori sanitari che hanno un ruolo fon-
damentale nell’informare i pazienti e nel supportali per smettere di fumare.
Infatti la cessazione dell’abitudine al fumo può essere raggiunta anche attraver-
so la realizzazione, da parte dei medici, in particolare dei medici di famiglia, di
interventi brevi rivolti ai propri assistiti nel corso della loro attività ambulatoria-
le. In letteratura è ampiamente dimostrato come il semplice consiglio del medi-
co curante possa incrementare il numero di fumatori che fanno seri tentativi di
smettere. 
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Elaborazione delle Linee Guida
Le Linee Guida sono state elaborate attraverso l’analisi di revisioni sistematiche
reperite attraverso una ricerca bibliografica sulle banche dati Medline, Embase,
Cochrane Library dal 1990 al dicembre 2005. Le revisioni individuate sono state
sottoposte ad una valutazione della qualità metodologica (2, 3) e le revisioni siste-
matiche Cochrane sono risultate essere le più aggiornate, le più recenti, le più
complete e metodologicamente di migliore qualità. 
Le Linee Guida sono state realizzate tenendo conto della forza delle prove di effi-
cacia disponibili classificate secondo i livelli di evidenza che ha portato alla for-
mulazione del grading della forza delle raccomandazioni pratiche. Di seguito
sono riportati i Livelli di evidenza e la Forza delle raccomandazioni:
Livelli di evidenza
1. Revisioni sistematiche di studi controllati randomizzati.
2 - Studi controllati randomizzati.
3 - Studi controllati non randomizzati.
4 - Studi osservazionali.
5 - Parere degli esperti in assenza di prove di efficacia
Forza delle raccomandazioni
A = molto forte. Basata su prove di efficacia di livello 1 o 2
B = abbastanza forte. Basata su prove di efficacia di livello 3 o 4 o su revisioni
sistematiche o studi controllati randomizzati con risultati contrastanti o campio-
ni di piccole dimensioni
C = debole. Parere degli esperti in assenza di prove di efficacia

Rilevanza del fumo in Italia
Il fenomeno del tabagismo è molto complesso sia per i risvolti economici, psico-
logici e sociali sia, soprattutto, per la pesante compromissione della salute e della
qualità di vita dei cittadini, siano essi soggetti attivi (fumatori) o soggetti passivi
(non fumatori). Oggi la comunità scientifica è unanime nel considerare il fumo di
tabacco la principale causa di morbosità e mortalità prevenibile. Gli ultimi Piani
Sanitari Nazionali oltre ad auspicare la drastica diminuzione del numero dei fuma-
tori hanno posto l’accento sulla necessità di intensificare gli sforzi per la preven-
zione e la comunicazione al fine di contrastare le malattie fumo correlate. 
Infatti il fumo è uno dei principali fattori di rischio nell’insorgenza di numerose
patologie cronico-degenerative ed è causa di un aumento della mortalità per affe-
zioni cardiovascolari, aneurisma dell’aorta e broncopneumopatie croniche
ostruttive. La lotta al tabagismo costituisce perciò uno degli obiettivi principali
per la tutela del proprio benessere psico-fisico e l’adozione di corretti stili di vita
è alla base di un buono stato di salute. Secondo l’OMS la mortalità e la morbi-

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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lità correlate al fumo di tabacco hanno assunto dimensioni tali da poter conside-
rare il tabagismo come una vera epidemia mondiale che può essere contrastata
solo sviluppando strategie multisettoriali ed integrate.
Al fine di avere un quadro dettagliato dell’epidemia di tabacco in Italia si pren-
dono in esame i dati delle indagini Doxa su “Il fumo in Italia”.
Relativamente alla prevalenza dei fumatori i dati dell’indagine Doxa – ISS 2006
confermano quanto osservato dall’analisi del trend storico degli ultimi anni,
secondo cui negli ultimi 50 anni si assiste ad una costante seppur lenta diminu-
zione dei fumatori. Nel 2006 i fumatori stimati in Italia sono stati circa 12 milio-
ni e 200 mila pari al 24,3% della popolazione di 15 anni e più, gli ex fumatori
sono stati pari al 18,1% ed i non fumatori hanno rappresentato il 57,6% (4).
Esaminando in modo dettagliato l’ultimo quinquennio si ha che la diminuzione
complessiva dei fumatori è stata di circa 5 punti percentuali rispetto al 2001 che
in termini assoluti equivale a 2 milioni e mezzo di italiani.
In particolare da una prima analisi dei dati dell’abitudine al fumo si nota che, a
differenza dei due anni precedenti, il 2006 fa registrare sì una diminuzione nel
numero di fumatori ma soprattutto evidenzia l’aumento dei non fumatori, ossia
di quelle persone che non hanno mai fumato nella loro vita. Questo è un dato
molto rilevante perché indica che aumenta quella parte di popolazione che “rifiu-
ta” il primo contatto con la sigaretta, e rappresenta il primo risultato tangibile
della continua opera da parte delle istituzioni nella lotta al tabagismo, sia in ter-
mini di prevenzione e divulgazione dei danni del fumo attraverso campagne di
informazione e comunicazione, sia in termini di politica economica circa gli
aumenti dei prezzi del tabagismo (è plausibile ritenere che i continui aumenti dei
prezzi delle sigarette in qualche modo possano essere considerati come deterren-
te nell’iniziazione al fumo soprattutto dei più giovani). 
In Italia sono attribuibili al fumo di tabacco circa 80.000 morti l’anno (di cui il
48,3% per patologia oncologica, il 25% per patologia cardiovascolare, il 17,1% per
patologia respiratoria ed il restante 9,5% per altre cause). Oltre il 34% dei decessi
attribuibili al fumo è compreso tra i 35 ed i 69 anni (5) L’esposizione al fumo passi-
vo è causa di aumento del rischio per malattie respiratorie (particolarmente tra i
bambini) (6), per infarto del miocardio (7) e per tumore polmonare (8).
Il fumo delle madri durante la gravidanza è causa di molteplici patologie, con
gravi conseguenze per lo sviluppo neurocomportamentale del lattante; tra le con-
seguenze più evidenti vanno ricordate in particolare una significativa riduzione
del peso alla nascita (9) ed un eccesso di rischio di morti improvvise del lattante (10).
A fronte di tali dati epidemiologici, la consapevolezza degli effetti negativi del
fumo in Italia è ancora sottovalutata sia nella popolazione generale che tra il per-
sonale sanitario. In letteratura è ampiamente dimostrato come il consiglio del
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medico curante possa incrementare il numero di fumatori che fanno seri tentativi
di smettere (11): anche se la percentuale di soggetti che riesce a ottenere un risulta-
to in maniera stabile sembra limitata (intorno al 5%), questo tipo di approccio ha
il grande vantaggio di poter facilmente raggiungere un grande numero di sogget-
ti ottenendo risultati a livello di popolazione di grande rilevanza.

INTERVENTO CLINICO MINIMO

L’intervento clinico minimo di efficacia provata e raccomandato nelle principali
linee guida prodotte da organismi nazionali di diversi paesi europei ed extraeu-
ropei è quello noto con la sigla delle “5 A: ASK, ADVISE, ASSESS, ASSIST,
ARRANGE”. Tale intervento può essere realizzato spendendo anche pochi
minuti nel corso di una qualunque visita medica. Si è ritenuto di proporre questo
intervento anche per i medici di famiglia italiani in quanto esso organizza gli
interventi più efficaci descritti in letteratura. Interventi più intensi vanno realiz-
zati da personale specializzato in strutture apposite. (vedi Servizi territoriali per
la cessazione dal fumo di tabacco, www.iss.it/ofad).

Di seguito sono riportate in dettaglio le varie fasi dell’intervento clinico minimo

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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ASK Chiedere se fuma

1. Domandare a tutti i soggetti che si presentano in ambulatorio se sono fuma-
tori. L’argomento fumo deve essere affrontato con tutti, vecchi e giovani,
indipendentemente dal motivo della visita. Ai fumatori e a coloro che hanno
smesso nell’ultimo anno la domanda dovrebbe essere ripetuta ad ogni visita. 

Forza della raccomandazione A - Livello evidenza 1

2. Registrare la condizione e la storia di fumatore (Si/No/Ex fumatore) tra i dati
del paziente attraverso questionari prestampati, cartelle computerizzate che
includano questo dato, oppure la condizione di fumatore può essere registra-
ta in cartella insieme ai segni vitali (pressione arteriosa, frequenza cardiaca,
peso, indici respiratori, ecc.). 
Rinforzare la scelta di chi ha smesso di fumare evidenziando i vantaggi deri-
vanti dall’astensione dal fumo (migliore performance fisica, miglioramento
del gusto e dell’olfatto, aumento della stima di sé, senso di libertà dalla
dipendenza, risparmio economico).

Forza della raccomandazione B - Livello evidenza 3

3. Chiedere ai fumatori quanto fumano e da quanto tempo. Utilizzare il Test di
Fagerström per valutare il grado di dipendenza dalla nicotina (Tabella 1). 

Forza della raccomandazione B- Livello evidenza 3
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Tabella 1. Test di Fagerström.

Un punteggio da 0 a 2 indica lieve dipendenza, 3 o 4 media dipendenza, 5 o 6 forte dipendenza,
da 7 a 10 dipendenza molto forte. 

ADVISE raccomandare di smettere

1. Raccomandare a tutti i fumatori di smettere di fumare, fornendo un consiglio
chiaro e inequivocabile a smettere. Questo intervento può essere qualificato
come intervento minimo. Anche se il tempo richiesto può essere solo di 3
minuti, l’intervento è tanto più efficace, quanto maggiore è la sua durata. 

Forza della raccomandazione A -Livello evidenza 1

2. Dedicare più tempo ai soggetti portatori di altri fattori di rischio oltre al fumo
e con i fumatori portatori di malattia legata o aggravata dal fumo. 

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

3. Fornire materiale scritto di supporto agli altri interventi. (manuali, opuscoli,
etc).

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

Rinforzare la scelta di chi ha smesso di fumare evidenziando i vantaggi derivanti dall’astensione dal fumo

(migliore performance fisica, miglioramento del gusto e dell’olfatto, aumento della stima di sé, senso di

libertà dalla dipendenza, risparmio economico).

Forza della raccomandazione B- Livello evidenza 3

3. Chiedere ai fumatori quanto fumano e da quanto tempo. Utilizzare il Test di Fagerstr�m per valutare il

grado di dipendenza dalla nicotina (Tabella 1).

Forza della raccomandazione B- Livello evidenza 3

Tabella 1. Test di Fagerstr m.

Domande risposte punti
1. Dopo quanto tempo dal risveglio accende la 

prima sigaretta?

Entro 5 minuti

Entro 6-30 minuti

Entro 31-60 minuti

Dopo 60 minuti

3

2

1

0

2. Fa fatica a non fumare in luoghi in cui è 

proibito (cinema, chiesa, mezzi pubblici,

etc.)?

Si

No

1

0

3. A quale sigaretta le costa di più rinunciare? La prima del mattino

Tutte le altre

1

0

4. Quante sigarette fuma al giorno? 10 o meno

11-20

21-30

31 o più

0

1

2

3

5. Fuma più frequentemente durante la prima ora

dal risveglio che durante il resto del giorno?

Si

No

1

0

6. Fuma anche quando è così malato da passare a 

letto la maggior parte del giorno?

Si

No

1

0

Un punteggio da 0 a 2 indica lieve dipendenza, 3 o 4 media dipendenza, 5 o 6 forte dipendenza, da 7 a 10 dipendenza

molto forte.

1. Raccomandare a tutti i fumatori di smettere di fumare, fornendo un consiglio chiaro e inequivocabile a

smettere. Questo intervento può essere qualificato come intervento minimo. Anche se il tempo richiesto può

essere solo di 3 minuti, l’intervento è tanto più efficace, quanto maggiore è la sua durata.

Forza della raccomandazione A -Livello evidenza 1

2. Dedicare più tempo ai soggetti portatori di altri fattori di rischio oltre al fumo e con i fumatori portatori di

malattia legata o aggravata dal fumo.

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

3. Fornire materiale scritto di supporto agli altri interventi. (manuali, opuscoli, etc).

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

4. Valutare la presenza di malattie legate o aggravate dal fumo evidenziando gli effetti dannosi ai pazienti

affetti da patologie dell’apparato respiratorio o cardiovascolare e personalizzare l’intervento sulla base alla

storia e ai dati anamnestici e clinici.

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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4. Valutare la presenza di malattie legate o aggravate dal fumo evidenziando gli
effetti dannosi ai pazienti affetti da patologie dell’apparato respiratorio o car-
diovascolare e personalizzare l’intervento sulla base alla storia e ai dati
anamnestici e clinici.

Forza della raccomandazione C-Livello Evidenza 5

ASSESS identificare i fumatori motivati a smettere C-Livello Evidenza 5

1. Accertarsi che il soggetto voglia smettere.

2. Se il soggetto non vuole smettere dovrebbe esser realizzato un breve inter-
vento volto a promuoverne la motivazione. 

3. Se il soggetto vuole smettere, fornire subito consigli comportamentali dedi-
candovi il maggior tempo possibile o compatibilmente con l’attività ambula-
toriale fissare un appuntamento entro due settimane (vedi fase successiva
ASSIST).

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

ASSIST (aiutare a smettere)

1. Concordare con il soggetto una strategia per aiutarlo a smettere stabilendo
con lui una data per smettere che sia vicina nel tempo (possibilmente entro le
due settimane).

- Insegnare a riconoscere i sintomi da astinenza nicotinica: desiderio impel-
lente di fumare (craving), difficoltà a concentrarsi, sintomi di frustrazione e
rabbia, insonnia, sensazione di deprivazione. aumento di peso e dalla stipsi. 

- Spiegare che questi sintomi sono massimi nei primissimi giorni di astinenza
e poi vanno attenuandosi nel tempo. 

- Informare che può controllare questi sintomi con la terapia farmacologia e
fornirgli alcuni pratici consigli per superare le situazioni difficili.

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5
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2. Proporre la terapia farmacologica a tutti i soggetti che fumano più di 10 siga-
rette al giorno o che risultino fortemente dipendenti al test di Fageström
(punteggio di 5 o superiore).

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

3. I farmaci di prima scelta sono i sostitutivi della nicotina (NRT) nelle varie
forme farmaceutiche (cerotti, preparato per inalazione, gomme da masticare,
compresse sublinguali), il bupropione a rilascio prolungato (vedi pg.10).

I sostitutivi della nicotina sono indicati, per esempio, per chi: 
- fuma 10 o più sigarette; 
- ha già avuto esperienza di crisi d’astinenza in precedenti tentativi di smette-

re; 
- fuma la prima sigaretta entro mezz’ora dal risveglio
Il Bupropione a rilascio prolungato attenua il desiderio impellente di fumare e
riduce la sintomatologia propria della sindrome di astinenza. E’ disponibile solo
su presentazione di prescrizione medica. 
Scegliere la terapia tenendo conto della storia clinica del paziente, età e presen-
za di eventuali co-patologie, tipologia di fumo, preferenze manifestate dal
paziente, presenza di controindicazioni.
La durata media dei trattamenti è di circa tre mesi.

4. La associazione di cerotti con inalatori, gomme o compresse sublinguali di
nicotina è più efficace di una singola formulazione e può essere una risorsa
con i pazienti che non riescono a smettere di fumare con una sola. 

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

5. Il Bupropione associato a NRT ne rafforza l’efficacia mentre non avviene il
contrario

- L’associazione può aumentare il rischio di crisi ipertensive.

Forza della raccomandazione B-Livello evidenza 2
6. Proporre a tutti i soggetti che vogliono smettere, per i quali è indicato un

intervento più intenso, o che lo desiderino, la terapia cognitivo comporta-
mentale o il counselling professionale individuale.

Tali interventi possono essere realizzati sia a livello individuale che come tera-

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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pia di gruppo. Nella terapia di gruppo, alle strategie comportamentali si aggiun-
ge la condivisione dei problemi e delle motivazioni con altri fumatori. La pre-
senza di ex-fumatori può fornire un rinforzo positivo. Tali trattamenti devono
essere condotti da psicologi, da medici o da altri operatori sanitari apposita-
mente formati. Questi tipi di interventi vengono solitamente realizzati presso
centri specializzati (ambulatori specializzati, centri anti-fumo). I soggetti posso-
no essere indirizzati presso centri specializzati del Servizio Sanitario Nazionale
o presso altre Associazioni purché eroghino trattamenti basati sulle prove di effi-
cacia e rispondano a requisiti minimi di organizzazione e formazione del perso-
nale come quelli organizzati dalla Lega Italiana per la Lotta contro i Tumori. 
Un elenco dei centri è stato pubblicato dall’Osservatorio Fumo, Alcol e Droga
dell’Istituto Superiore di Sanità e può essere richiesto al Telefono Verde contro
il fumo dell’Osservatorio (800 554088) o si può consultare sul sito www.
iss.it/ofad

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

ARRANGE pianificare follow up

1. Proporre al soggetto un incontro entro la prima settimana dalla data fissata
per la cessazione, possibilmente il giorno stesso. Un ulteriore contatto
dovrebbe essere preso entro un mese e quindi, con cadenza regolare, entro
l’anno successivo.

- Durante questi contatti, molti dei quali possono essere soltanto telefonici, ci
si informa della situazione e ci si complimenta per i risultati ottenuti. 

- Verificare la compliance del paziente ai trattamenti prescritti (comporta-
mentale e/o farmacologico). 

- Controllare l’esistenza di situazioni che hanno posto il paziente a rischio di
ricaduta e si analizzano con l’interessato.

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

Ricadute
I soggetti che hanno ripreso a fumare andrebbero valutati per veder se sono
disponibili ad un altro tentativo.
- La recidiva non va intesa né vissuta come un fallimento (del medico o del
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paziente) e va invece trattata come tutte le riacutizzazioni di una patologia
cronica: con una terapia maggiormente intensa.

- Il medico fornirà sostegno e incoraggiamento evitando di colpevolizzare il
soggetto, attribuendo il motivo della recidiva a quelle che sono le cause più
frequenti di ricaduta: stress, aumento di peso, ansia, depressione, riduzione
della motivazione, fattori sociali.

- Spiegare che ogni tentativo, conferendo nuove esperienze e conoscenze, avvi-
cina al successo.

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

Donne in gravidanza
1. Consigliare di smettere fumare alle donne che hanno deciso di avere un

figlio.

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

2. Nelle donne in gravidanza effettuare l’intervento sia alla prima visita, sia
nelle visite successive in fasi più avanzate della gravidanza.

Forza della raccomandazione B-Livello evidenza 2

3. Alle donne in gravidanza offrire un intervento sociale e comportamentale più
intenso degli interventi minimi di raccomandazione.

Forza della raccomandazione A-Livello evidenza 1

4. Per le donne in gravidanza la terapia farmacologia andrebbe presa in consi-
derazione solo se la donna non riesce a smettere con gli interventi di tipo
sociale e comportamentale.

Poiché il foglietto illustrativo della terapia sostitutiva riporta in Italia la gravi-
danza come controindicazione, si dovrà fare un accurato bilancio con la pazien-
te dei rischi e dei benefici attesi, ottenendone un consenso informato

Forza della raccomandazione C-Livello evidenza 5

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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Possibile utilizzo della terapia con sostitutivi della nicotina e della terapia con
bupropione

Terapia sostitutiva con nicotina

Terapia con buproprione (solo su prescrizione medica)
Il bupropione può essere prescritto indifferentemente e con lo stesso dosaggio a
tutti i pazienti, indipendentemente dal tipo di fumatore cui appartengono.
Il trattamento dura dalle 7 alle 9 settimane
Dose: 1 cpr da 150mg/die per i primi 6 gg; 2 cpr da 150mg/die distanziate di
almeno 8h per 7-9 settimane

Possibile utilizzo della terapia con sostitutivi della nicotina e della terapia con bupropione

Terapia sostitutiva con nicotina

Dipendenza

(Fagerst m)

Bassa

(da 0 a 4)

Media

(da 5 a 6)

Alta

(> 7)

peak-seekers

o steady state

maintainers

peak seekers maintainers peak seekers Maintainers peak-seekers maintainers

< 10 sig./dì

Inalatore

ogomma (2mg)

o

compresse

"al bisogno"

Cerotto

a basso dosaggio

(5-10 mg)

Inalatore

o

gomma

o

compressa

Cerotto

Gomma

da 2 mg

o

compressa

da 2 mg

(1 compressa

/ ora)

Cerotto

eventualmente

associato a

gomme/compresse/

inalatore

10-20 sig./dì

Inalatore

o

gomma

Cerotto

(10-15 mg)

Inalatore

o gomma

o compressa

Cerotto

Gomma

da 4 mg

o

compressa

da 2 mg

(1-2 compresse

/ ora)

Cerotto

eventualmente

associato a

gomme/compresse/

inalatore

> 20 sig./dì

Inalatore

o

gomma

o

compressa

Cerotto

ad alto dosaggio

(20-30 mg)

Inalatore

o

gomma

o

compressa

Cerotto

Gomma

da 4 mg

o

2 compresse / ora

da 2 mg

Cerotto ad

alto dosaggio

(oppure 2 cerotti a

medio dos.)

associato a gomma

o

compresse

Terapia con buproprione (solo su prescrizione medica)

Il bupropione può essere prescritto indifferentemente e con lo stesso dosaggio a tutti i pazienti,

indipendentemente dal tipo di fumatore cui appartengono.

- Il trattamento dura dalle 7 alle 9 settimane

- Dose: 1 cpr da 150mg/die per i primi 6 gg; 2 cpr da 150mg/die distanziate di almeno 8h per 7-9

settimane

(Fagerstöm)
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Suggerimenti per il Fumatore

Sintomi d’astinenza

Si definisce “craving” il desiderio, la necessità impellente di fumare. A volte il
paziente avverte la sensazione di non poter superare i momenti in cui il “craving”
si presenta. 
Al paziente va spiegato che:
4 Il desiderio impellente di sigaretta dura solo pochi minuti, circa 5, dopo

diventa nettamente inferiore. 
4 Bere un bicchiere d’acqua a piccoli sorsi, lentamente, tenendo l’acqua in

bocca per un attimo prima di deglutire aiuta a “spegnere” il desiderio.
4 Distrarsi nel modo che più piace fa superare questo momento.
Situazioni in cui si può manifestare il craving.
4 La mattina al risveglio o dopo il caffè 
4 Alla fine dei pasti
Lavarsi i denti immediatamente dopo il pasto riduce molto il desiderio di fumare. 
4 Al telefono
4 In automobile
Fondamentale è che in auto non ci siano “ricordi di fumo”: pacchetti di sigaret-
te, accendini, odore di fumo, ecc.
4 Con gli amici
Se è possibile, frequentare amici che non fumano, almeno nei primi tempi.
Consigliare di scegliere spazi destinati ai non fumatori

Nervosismo, frustrazione, rabbia
Consigliare al paziente di fare alcuni respiri profondi. E’ utile cercare di cambia-
re situazione: una passeggiata, una chiacchierata con un amico, un bagno rilas-
sante, sono espedienti che possono essere consigliati per ridurre la tensione

Difficoltà di concentrarsi
Consigliare al paziente di rilassarsi e fargli capire che questa situazione è
momentanea.

Insonnia
Consigliare al paziente di evitare di bere il caffè dopo cena e di ridurre il consu-
mo di bevande ricche di caffeina come tè, coca cola; un bicchiere di latte caldo
prima di coricarsi può essere rilassante. Anche un incremento dell’attività fisica
aiuta a prendere sonno più facilmente.

Linee guida cliniche per promuovere la cessazione dell’abitudine al fumo
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Aumento di peso
L’aumento di peso è una preoccupazione molto frequente per chi decide di smet-
tere di fumare specie nelle donne: a volte è anzi il più importante dei motivi per
cui si ritorna a fumare. 
Un certo aumento di peso è quasi inevitabile, ma non è superiore ai due o tre chili
e non tutti comunque ingrassano. 
Non è necessario seguire una dieta rigida, che soprattutto nelle prime settimane
sarebbe troppo difficile da sostenere, ma cambiare gradatamente le proprie abi-
tudini alimentari. 
Verrà quindi suggerito di:
- Mangiare con tranquillità, lentamente, il senso di sazietà insorge dopo 15

minuti.
- Preferire ai dolciumi, alcool e cibi ricchi di grassi (non necessari ai fini

nutrizionali) frutta e verdura fresche. Preferire ai fritti, cibi alla griglia o
bolliti.

- Consumare caramelle e gomme senza zucchero e bere molta acqua, se al
paziente insorge la voglia di mangiare dolci.

- Consumare cibi a basso contenuto calorico, come latte scremato, alimenti a
basso contenuto di zuccheri.

- Praticare una anche minima attività fisica: salire le scale a piedi, andare in
bicicletta, scendere dal mezzo di trasporto urbano una fermata prima, par-
cheggiare la macchina un pò più lontano del solito in modo da camminare
almeno 30 minuti al giorno a passo svelto.

Stipsi
Il disturbo è superabile bevendo molta acqua, mangiando cibi ricchi di fibre: frut-
ta, verdura, alimenti integrali.
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