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Editoriale

Tabagismo e Tubercolosi

Lucio Casali, Francesca Cari

Icuni anni fa Lancet ha

pubblicato  un lavoro

molto vasto inerente

un’‘ampia casistica stu-

diata in Indiat in cui si
focalizzavano abitudine al fumo e mor-
talita per Tubercolosi e altre malattie. I
rischio di morte per Tubercolosi in aree
urbane era nei fumatori 4.5 volte supe-
riore a quella dei non fumatori.

[ dati di questo articolo sono stati ri-
presi e commentati su questa rivista po-
co tempo dopo? e da allora, soprattutto
in ambito internazionale, si sta cercan-
do con una certa frequenza di soppesa-
re il ruolo del fumo di Tabacco non solo
nei confronti della malattia, ma anche
della malattia tubercolare o piti sempli-
cemente dell'infezione tubercolare, so-
prattutto rivedendo lavori e ricerche che
in un primo tempo erano stati conside-
rati di minore importanza. Una ricerca si-
stematica conclusa con una importante
metanalisi & comparsa recentemente2 e
propone utili elementi di riflessione. Gli
Autori hanno valutato inizialmente 1397
ricerche a condizione che fossero state
redatte in inglese o in russo o in cinese
e contenessero dati sufficienti a svilup-
pare considerazioni utili sostenute da
un accettabile impianto statistico.

Alla fine solo 38 lavori hanno soddi-
sfatto le premesse iniziali. Su questi da-
ti si sono soppesate le interrelazioni tra
fumo attivo e passivo, infezione tuber-
colare, malattia tubercolare, mortalita
per Tubercolosi. Naturalmente & stato
esplorato il ruolo dell’alcool e dell'in-
quinamento domestico come possibili
fattori di confondimento.

Da ci0 & scaturito un corpo molto am-
pio di dati ancorché gravati da alcune li-
mitazioni caratteristiche di un confronto
tra ricerche non omogenee. Rimandan-
do alla lettura del lavoro disponibile
gratuitamente “on-line” (www.plosme-
dicine.org) per i dettagli in modo sinte-
tico si puo dire che esiste una evidenza
forte nel rapporto tra fumo di tabacco e

Tubercolosi sempre presente sia che si
consideri l'infezione, cosi come la ma-
lattia ed anche la mortalita per Tuber-
colosi. 1l rapporto appare meno stretto
non considerando l'associazione con
lI'alcool, da sempre un elemento cardine
nella sua associazione con lo sviluppo
di una Tubercolosi e quello dell'uso di
biomasse come materiale di
cottura dei cibi e come com-
bustibile.

Le considerazioni sono
numerose ma € sicuramente
utile ricordare che il fumato-
re che contrae un’infezione
tubercolare ha maggiori pos-
sibilita di sviluppare la ma-
lattia rispetto al non fumato-
re ed inoltre il fumo passivo,
pur provvisto di un effetto
meno pregnante rispetto a
quello attivo, svolge comun-
que un’azione favorente di-
rettamente correlabile con il
numero di sigarette fumate
in ambito domestico o di la-
voro e con la vicinanza con
la fonte inquinante. Questi
dati appaiono veramente al-
larmanti se rapportati a cer-
ti ambienti e ai loro riflessi
sui bambini. Si sono riportate succin-
tamente le risultanze di questo lavoro
molto recente in quanto & sembrato
molto ben documentato ed esauriente
nonostante alcuni limiti metodologici
a cui si e fatto cenno. Comunque al di
la delle evidenze epidemiologiche ci si
pud chiedere il motivo per il quale un
forte fumatore esposto a fonti morbige-
ne possa incorrere in uno dei seguenti
eventi4: aumento del rischio di infezio-
ne, riattivazione di vecchie forme spe-
cifiche, trattamento antitubercolare di
dubbia efficacia per una “debacillazio-
ne” pil lenta rispetto ad un non fuma-
tore e per la presenza di ampie lesioni
polmonari, rischio di ricadute dopo
il termine del trattamento. Al fumo si

Rx-torace di paziente affetta da tubercolosi
polmonare bacillifera.
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associano poi altri fattori importanti
che possono reciprocamente interagire
in modo additivo, ad esempio l'eta ha
un ruolo importante ove si pensi che
su un campione molto vasto di anzia-
ni (42.655) preso in esame dai servizi
sociali di Honk Kong i tassi di notifica
per Tubercolosi erano stati 735/100.000,
427/100.000 e 174/100.000 rispettiva-
mente nei fumatori, negli ex fumatori
e nei non fumatori®. Dell’alcool si & gia
fatto cenno, mentre occorre rimarcare
che lo stato sociale rappresenta ancora
un fattore di rischio specie se si consi-
dera che l'estensione invasiva del mer-
cato del tabacco coinvolge Paesi dove la
Tubercolosi & endemica e dove il feno-
meno dell’emigrazione & molto attivo.
La ricaduta prevedibile di quanto
precede & quella di un aggravamento
della situazione locale associato alla
possibilita di una rapida esportazione
della infezione verso altri territori.
Addentrandoci verso i possibili mec-
canismi che conducono a queste risul-
tanze & utile ricordare che il fumo in
quanto tale deprime la risposta immu-
nologica dei macrofagi che attraverso
una aumentata risposta immunologia
locale possono incorrere in un’acce-
lerata apoptosi e cid si traduce in una
liberazione di bacilli ancora in grado di
essere attivi®Z. La nicotina a sua volta
deprime il processo di presentazione
dell’antigene minando alla base l'inizio

della risposta immunitaria® e il fumo
decresce il numero dei linfociti CD 4
oltre a provocare danni importanti al-
|'apparato muco-ciliare2. Naturalmente
dobbiamo anche pensare che molti dei
fumatori sono affetti da BPCO che oggi
viene giustamente indicata come ma-
lattia sistemica con gravi ripercussioni
sulla funzionalita di numerosi organi e
cid comporta riflessi intuitivi su qual-
siasi tipo di risposta del soggetto ad ag-
gressioni dall’esterno. Oltre a quanto ri-
cordato relativamente alla depressione
linfocitaria nel fumatore e utile citare
un ridotto rapporto CD 4/CD 8 in questi
soggetti ed una depressione dell’attivi-
ta dei natural killers 12-11.12

In conclusione si pud dire che sulla
base di evidenze epidemiologiche an-
che molto recenti e in considerazione
della compromissione dei meccanismi
di difesa dell’'organismo nei confronti
dei vari momenti della storia naturale
della Tubercolosi favorita dal fumo di
tabacco si hanno solide ragioni aggiun-
tive per combattere questa abitudine
che in modo subdolo ha ormai travali-
cato quelli che sono i suoi confini ben
noti.
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