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Dalla Redazione Sommario

Neapolis
Cari lettori,
la città Neapolis fu progettata dai coloni greci di Cuma, 
intorno al 470 a.C., per essere la Città del Sole e di Par-
tenope, con una pianta a schema rigorosamente ortogo-
nale. È il risultato, questo, di uno studio archeo-astrono-
mico dell’Università degli Studi di Napoli Federico II che 
ha dimostrando come l’orientamento e le proporzioni 
della griglia stradale dell’antica Neapolis greca, l’attuale 
centro storico di Napoli, furono scelte in modo che il 
nuovo insediamento potesse essere riconosciuto come la 
città di Helios/Apollo (il dio del sole dei greci) e di Parte-
nope, l’antenata reale divinizzata e/o la sirena che diede 
il nome alla città. 
E sarà nel cuore di Napoli, di fronte al Museo Archeolo-
gico Nazionale, che si terrà il XV Congresso Nazionale 
della Società Italiana di Tabaccologia, in cui festeggeremo 
i 20 anni dalla fondazione della SITAB: Ab Urbe condita, 
appunto, come riporta l’Editoriale scritto assieme a Giaco-
mo Mangiaracina, co-fondatore e primo Presidente della 
Società. A seguire, uno spaccato del tabagismo in Italia 
in questi ultimi venti anni con il contributo scritto dal team 
di Roberta Pacifici dell’Istituto Superiore di Sanità. 
Cristian Chiamulera invece, ci illustra il frutto degli studi 
condotti sulla context reactivity ovvero sull’importanza 
del contesto ambientale per il fumatore. 
Sulla scia del World No Tobacco Day 2019, focalizzato 
sul “tabacco e la salute dei polmoni”, pubblichiamo due 
interessanti contributi. Un articolo originale di Lucia Kun-
disova sulla speranza di vita alla nascita per quanto ri-
guarda la mortalità per il tumore polmonare nella Regio-
ne Toscana in relazione all’impatto ottenuto dalle leggi e 
campagne antifumo messe in atto negli ultimi 30 anni. 
A seguire con Paola Martucci pubblichiamo una overview 
sui danni respiratori da fumo di tabacco in cui oltre ai 
comprimari tumore polmonare e BPCO viene affrontato 
l’impatto del fumo di tabacco su altre patologie come 
asma bronchiale, infezioni broncopolmonari e in partico-
lare tubercolosi, interstiziopatie polmonari e OSAS. 
I colleghi francesi Underner e Perriot ci illustrano in una 
brief review i meccanismi etiofisiopatologici che portano 
i pazienti schizofrenici a essere degli hard-core smokers. 
Un collegamento con questo contributo lo troviamo poi 
in una lettera di Amram con risposta di Lugoboni sul fumo 
nei reparti psichiatrici. Chiude una lettera di commento 
di Jean Perriot all’editoriale pubblicato nel numero scorso 
di Tabaccologia relativo al ruolo del catrame sul bacillo 
di Koch.
Prima di augurarvi buona lettura, vi ricordo il nostro 
XV Congresso Nazionale della Società Italiana di Tabac-
cologia (SITAB) che si terrà a Napoli il 24-25 ottobre p.v, 
in cui spero di incontrarvi numerosi.
Cari saluti.

Vincenzo Zagà 
caporedattore@tabaccologia.it
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Ab Urbe condĭta [1] era espressio- 
ne ricorrente degli storici antichi 

per fissare la datazione di un avveni- 
mento, prendendo come punto di 
partenza l’anno della fondazione di 
Roma. E da Roma si deve partire 
per raccontare l’anno di costituzio- 
ne della Società Italiana di Tabac-
cologia (SITAB).
Sono trascorsi venti anni importan- 
ti da quel 13 dicembre del 1999 in 
cui “sette cavalieri” (G. Mangiaraci- 
na, V. Zagà, L. Carrozzi, D. Enea, 
E. Sabato, R. Bartoletti, S. Nardini), 
un po’ esitanti ma determinati, si 
ritrovarono a Roma per cercare di 
riunire quelle isolate forze culturali 
e scientifiche che si occupavano 

di tabagismo in Italia. Si voleva fi-
nalmente uscire dalla stagnazione 
culturale imperante nei riguardi di 
un problema chiamato solamente 
“fumo”, ma senza sostanza, e sfida- 
re con la ricerca il grande Moloch 
delle multinazionali del tabacco. 
Nasceva, così, il nuovo lemma 
della lingua italiana: Tabaccologia. 
Un termine destinato a divenire il ri- 
ferimento nazionale di una Società 
Scientifica trasversale destinata a 
segnare la via e caratterizzata da un 
acronimo destinato a contare nel pa- 
norama scientifico italiano: SITAB.
La sensazione di rappresentare Da- 
vide contro Golia, all’inizio, si alter- 
nava a quella di essere un Don 

Chisciotte contro i mulini a vento, 
ma è proprio dai sogni e dalle visio- 
ni che scaturiscono nuove realtà. 
Quel manipolo di sognatori erano 
uomini di scienza con le idee chiare. 
Le scarse, ma sempre più crescenti, 
evidenze scientifiche, a quel tempo, 
furono sufficienti a reclutare pro-
fessionisti e ricercatori che credes-
sero al nuovo progetto. È stato un 
percorso non facile, tutto in salita. 
I problemi economici pesavano, a 
volte, meno dei contrasti con gli 
stessi colleghi sui modi e sui tempi 
organizzativi, nonché sulla strategia 
identitaria da dare alla Società. 
Non ci si conosceva neppure e fu 
del tutto naturale che si creasse 

Ab Urbe condita 
Venti anni di SITAB in Italia (1999-2019)

Giacomo Mangiaracina, Vincenzo Zagà

Ab Urbe condita
20 years of SITAB in Italy (1999-2019)

Ab Urbe condĭta (since the foun-
dation of the City) was the ex-

pression used by the Ancient his-
torians to establish the date of an 
event, giving as a starting point, the 
year of the foundation of Rome. 
And Rome has to be the starting 
point to narrate about the year of 
establishment of the Italian Society 
of Tobaccology (SITAB). Twenty im- 
portant years have passed since 
that December 13, 1999, in which 
seven a bit cautious, but quite de-
termined “cavaliers” (G. Mangiara- 
cina, V. Zagà, L. Carrozzi, D. Enea, 
E. Sabato, R. Bartoletti, S. Nardini), 
met themselves in Rome with the 
intent to bring together the until 

then isolated cultural and scientific 
forces dealing with tobacco smok-
ing in Italy. We wanted to finally 
get out of the prevailing cultural 
stagnation about a problem only 
called “smoke”, but without sub-
stance, and challenge by means of 
scientific research the great Moloch 
of the multinational tobacco indus-
tries. Thus a new term of the Italian 
language was born: Tabaccologia 
(Tobaccology). A term meant to 
become the national reference of a 
transversal Scientific Society des-
tined to mark the way and charac-
terised by an acronym destined to 
have importance in the Italian sci-
entific panorama: SITAB. The feel-

ing of playing the part of a David 
against Goliath, at first, alternated 
with that of being a Don Quixote 
against windmills, but it is precisely 
from dreams and visions that new 
realities arise. That handful of 
dreamers were men and women of 
science with clear ideas. At that 
time, the limited, but increasingly 
growing scientific evidence was 
enough to recruit professionals and 
researchers who believed in the new 
project. It was not an easy journey, 
everything seemed going uphill.
The economic problems were a bur-
den, at times, less than the contrasts 
with the very colleagues on organ-
isational methods and schedules, 

Giacomo Mangiaracina, Vincenzo Zagà
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qualche diffidenza e competizione 
sul piano delle competenze. Pro-
prio per evitare che la neonata 
Società Scientifica si identificasse 
con la Pneumologia, dal momento 
che quattro fondatori su sette era-
no pneumologi, si scelse di affida-
re la presidenza pro-tempore a un 
igienista, specializzato in Salute 
Pubblica, Giacomo Mangiaracina. 
Da quel momento cominciò un lavo- 
ro paziente di cucitura di rapporti 
con il Gruppo di interesse sul taba- 
gismo (GITab), costola della Socie- 
tà Italiana per le Tossicodipendenze. 
A testimonianza di quella separazio- 
ne, nel 2001 furono pubblicati due 
lavori, entrambi sullo stesso nume- 
ro dell’Italian Heart Journal: uno a 
firma di Giovanni Forza e Denise Da 
Ros, come appartenenti al GITab 
[2], e l’altro a firma di Mangiaracina, 
sul problema delle ricadute [3], in 
qualità di presidente SITAB. Que-
sta iniziale frattura merita di essere 
ricordata per il fatto che da essa ne 
conseguirono vari incontri organiz- 

zati a Bologna, negli uffici della Re- 
gione Emilia-Romagna, da Mauri-
zio Laezza, in funzione di mediatore, 
a cui parteciparono i rappresentan- 
ti di ambo le parti in causa. Va ricor- 
dato il compianto Claudio Poropat, 
presente in ogni sessione con Gio- 
vanni Forza, Stefano Vianello e Chri-
stian Chiamulera, che contribuirono 
a spianare la via verso la completa 
confluenza di GITab in SITAB.
Tutto questo percorso va annove-
rato tra le soddisfazioni della buo-
na riuscita che ha permesso di con- 
centrare in un unico punto esperti, 
ricercatori e specialisti che gradual- 
mente si andavano formando come 
terapeuti del tabagismo. L’obiettivo 
iniziale era duplice: da una parte 
aggregare gli interessati, a vari li-
velli, attorno ai grandi temi della ta- 
baccologia e, dall’altra, promuove- 
re la presenza di SITAB nel panora- 
ma culturale e scientifico nazionale, 
nonché estero. Senza alcuna con-
correnza, SITAB divenne il punto 
di riferimento italiano, e pure in-

ternazionale, sui temi del tabacco, 
del tabagismo e dei problemi fu-
mo-correlati.
Ad aggregare interessi, professiona- 
lità e competenze furono i convegni 
e le “giornate di Tabaccologia”, co- 
sì come avveniva in Francia, che an- 
nualmente si organizzavano. Tali in- 
contri divennero presto dei veri e 
propri congressi nazionali. A sup-
porto dell’immagine, della reputa-
zione e dei contenuti venne fonda- 
ta la rivista Tabaccologia, forte-
mente voluta da Vincenzo Zagà 
nonostante le ovvie e comprensibi- 
li difficoltà economiche. Si era var-
cato il limite oltre il quale si proce-
deva al di là di ogni aspettativa. 
Neppure i francesi erano riusciti a 
creare una rivista che trattas- 
se tematiche scientifiche a ogni li-
vello. Tabaccologia è stata conce-
pita in modo davvero innovativo, al 
di fuori di quella austerità che ca-
ratterizza molte riviste scientifiche. 
Doveva trattare in forma descrittiva 
e comunicativa anche gli scenari 
politici e sociali passati, presenti e 

as well as on the identity strategy 
to be given to the Society. We 
didn’t even know each other and 
it was only natural that some mis-
trust and competition were created 
in terms of skills. In particular, to 
prevent the newly formed Scientific 

Society from identifying itself with 
Pneumology, since four out of sev-
en founders were pulmonologists, it 
was decided to entrust the pro-tem-
pore presidency to a hygienist, 
specialised in Public Health, Giaco-
mo Mangiaracina. From that mo-
ment, a patient work of sewing re-
lationships began with the Group 
of interest on smoking addition 
(GITab), a rib of the Italian Society 
of Drug Addiction. As evidence of 
that separation, two works were 
published in 2001, both on the 
same issue of the Italian Heart 
Journal: one signed by Giovanni 
Forza and Denise Da Ros, as be-
longing to GITab [2], and the other 
signed by Mangiaracina, on the is-
sue of relapses [3], as President of 
SITAB. This initial rupture deserves 
to be remembered, due to the fact 
that it was followed by various 
meetings organised in Bologna, in 
the headquarters of the Emilia-Ro-
magna Region, by Maurizio Laezza, 
acting as mediator, attended by 

the representatives of both parties 
in divergence.
We must mention the late Claudio 
Poropat, who participated in every 
session with Giovanni Forza, Stefa- 
no Vianello and Christian Chiamu- 
lera, all of which helped to pave 
the way towards the complete 
confluence of GITab into SITAB. 
This whole path is to be consid-
ered among the satisfactions of the 
achievement that allowed to con-
centrate in a single site, experts, 
researchers and specialists that were 
gradually forming themselves as 
tobacco therapists. The initial ob-
jective was twofold: on the one 
hand, to aggregate participants at 
various levels, around the great 
themes of Tobaccology and, on the 
other, to promote the presence of 
SITAB in the National cultural and 
scientific scenario, as well as 
abroad. Without any competition, 
SITAB became the point of refer-
ence on the issues of tobacco 
smoking and smoking-related prob-
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futuri. L’intento fu perseguito at-
traverso l’elaborazione di editoriali 
stimolanti, talvolta al limite della 
provocazione, che mettevano in 
evidenza quella capacità di giudizio 
e maturità necessari per imporsi 
come interlocutori delle Istituzioni 
e della politica.
E proprio oggi, nella celebrazione 
dei vent’anni di lavoro appassiona- 
to, incessante e mai retribuito, sem- 
bra lecito chiedersi cosa sia cam-
biato da allora e cosa verrà conse-
gnato ai posteri.
Si esordiva al tempo del conferi-
mento del Dicastero della Salute a 
Umberto Veronesi che tentò di pro- 
porre una legge “antifumo” che 
venne silurata da una moltitudine 
di emendamenti che non ne per-
misero l’approvazione fino alla ca-
duta di quel Governo. Dal 2003 al 
2009 Veronesi divenne Presidente 
del Comitato scientifico d’Onore 
della rivista Tabaccologia, a garantir- 
ne il valore nel panorama dell’in-
formazione scientifica in Italia. Era 

già il tempo del dicastero guidato 
da Girolamo Sirchia e della legge 
omonima n. 3 del 2003, tanto ge-
niale che una legge vera e propria 
non era, ma un comma semplice e 
tosto: l’articolo 51 sulla Tutela del-
la salute dei non fumatori previsto 
dalle Disposizioni ordinamentali in 
materia di pubblica amministrazio-
ne. Il varo della legge fu piuttosto 
travagliato, ma la SITAB era già atti- 
va e il supporto scientifico al prof. 
Girolamo Sirchia, con varie presen- 
ze sui media, ci fu senza riserve, per- 
sino attraverso una petizione inter- 
nazionale che fece arrivare molte 
centinaia di lettere da varie nazio-
ni alla Commissione Sanità del Se-
nato. Quelle lettere esprimevano 
dissenso alla proposta di proroga 
dell’entrata in vigore della legge. 
Si cominciava, così, ad avere anche 
un ruolo politico propositivo.
E di idee e progetti la SITAB ne ha 
realizzati diversi oltre alla rivista. 
La proposta d’insegnamento della 
Tabaccologia nelle università con 

esperienze realizzative pratiche co- 
me nel caso della creazione del- 
l’Unità di Tabaccologia alla Sa-
pienza Università di Roma.
I corsi di formazione per terapeuti 
del tabagismo sono stati numerosi 
e si sono svolti in tutte le Regioni 
d’Italia.
Da anni si promuove il Tobacco End- 
game [4] col suo Manifesto italiano 
che invita gli organi governativi a 
realizzare i dieci punti chiave indi-
spensabili per eradicare la piaga 
del tabagismo a livello nazionale.
Sono state realizzate alleanze, con- 
venzioni e intese con organizzazio- 
ni, Istituzioni e Società Scientifiche 
aggregando competenze ed ener-
gie che potessero creare un fronte 
comune nella difficile lotta al taba-
gismo nel nostro Paese, una realtà 
in cui i governi sono stati e sono 
adusi a contrastare la Scienza of-
fendendola con le parole di un’e-
conomia al servizio del consenso 
popolare, non del popolo.

lems in Italy and also abroad. As in 
France, to aggregate interests, 
professionalism and skills, confer-
ences and the so-called “Tobacco-
logy days”, were organised annu-
ally These meetings soon became 
authentic national congresses.
In support of the image, reputa-
tion and contents, the magazine Ta- 
baccologia (Tobaccology) strongly 
desired by Vincenzo Zagà, despite 
the obvious and understandable 
economic difficulties, was founded. 
We had crossed the line beyond 
which we proceeded beyond all 
expectations. Not even the French 
had succeeded in creating a mag-
azine that dealt with scientific is-
sues at all levels. Tabaccologia was 
conceived in a truly innovative way, 
surmounting the austerity that char-
acterises many scientific journals. 
The past, present and future polit-
ical and social scenarios also had 
to be treated in a descriptive and 
communicative form. The intent was 
pursued through the development 

of stimulating editorials, some-
times at the limit of provocation, 
which highlighted the capacity of 
judgment and maturity needed to 
establish ourselves as interlocu-
tors of the institutions and politics. 
And today, in occasion of the cel-
ebration of twenty years of pas-
sionate, incessant and never paid 
work, it seems legitimate to won-
der what has changed since then 
and what will be handed over to 
posterity. 
All began, at the time of the con-
ferral of the Health Department to 
Umberto Veronesi, who tried to pro-
pose an “anti-smoking” law that 
was torpedoed by a multitude of 
amendments that did not put the 
approval until the fall of that Gov-
ernment. From 2003 to 2009 Ve-
ronesi became President of the 
Scientific Committee of Honour of 
the journal Tabaccologia, to guar-
antee its value in the panorama of 
scientific information in Italy. It was 
already the time of the Ministry 

headed by Girolamo Sirchia and 
of the law bearing his name, n. 3 of 
2003, so brilliant even if it was not 
actually a law, but a simple though 
sturdy paragraph: article 51 on 
the “protection of the health of 
non-smokers”, provided for by the 
Provisions governing public ad-
ministration. The law was rather 
troubled, but SITAB was already 
active and scientific support was 
given to Prof. Girolamo Sirchia, with 
various presences in the media, 
without reservation, even through 
an international petition that 
brought many hundreds of letters 
from various Nations to the Senate 
Health Commission. Those letters 
expressed disagreement with the 
proposal to delay the entry into 
force of the law. Thus, we began to 
have a proactive political role. And 
SITAB has made several of ideas 
and projects, besides the magazine. 
The proposal for teaching Tobac-
cology in Universities with practi-
cal implementation experiences as 
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in the case of the creation of the 
Tobaccology Unit at Sapienza Uni-
versity of Rome. Training courses 
for tobacco therapists were nu-
merous and took place in all the 
regions of Italy.
Since many years, the Tobacco 
Endgame [4] has been promoted 
with its Italian Manifesto inviting 
government bodies to implement 
the ten Key Points that are central 
for eradicating the plague of to-
bacco smoking at a National level. 
Alliances, conventions and agree-
ments have been made with or-
ganisations, institutions and scien-
tific societies, bringing together 
skills and energies able to create a 
common front in the difficult clash 
against smoking in our country, a 
reality in which governments have 
been and are used to get in the 
way of science by offending it in 
the name of an economy at the 
service of popular consent, not of 
the people.
All this work has allowed us to ac-
quire the professional respect of 

Institutional bodies such as the Al-
cohol Drug Smoking Observatory 
(OSSFAD) of the Istituto Superiore 
di Sanità (ISS), the Lombardy Re-
gion, the Research Institute “Mario 
Negri“, the Institute for the Study, 
Prevention and Oncological net-
work (ISPRO), the National Cancer 
Institute of Milan, the Umberto 
Veronesi Foundation. At the inter-
national level, a special mention 
must be awarded to the Prof. Rob-
ert Molimard, former President of 
the French Societé de Tabacologie, 
from which the term “tobaccology” 
was also taken up, who encouraged 
the Italian experience in its birth. 
This international vocation contin-
ued through collaborative relation-
ships established with prestigious 
Institutions and Research centers 
such as the University of Wisconsin 
thanks to Prof. Michael Fiore, the 
Mayo Clinic in Rochester with Profs. 
Richard and Ryan Hurt, James Tay-
lor Hays and Ivana Croghan, the 
European Network on Smoking 
Prevention (ENSP) and with peo-

ple who have marked the interna-
tional history of smoking, like Dr. 
Jeffrey Wigand. 
The SITAB is still here, on the battle 
field, more determined and fierce 
than ever to complete the chal-
lenges undertaken and to face new 
ones that still await it. This year’s 
Congress will see the official pres-
entation of the National School of 
Tobaccology which, for the first time 
rises over the National skyline. Top-
ics concerning occupational medi-
cine, pollution, second, third and 
fourth hand smoking, unrecognised 
smoking-related maladies, as well 
as a Regional and National assess-
ment of the costs for treatment of 
diseases caused by smoking will 
be discussed and brought to the 
attention of the Regions Adminis-
trations and the Ministry of Health. 
Once again, a stimulating oppor-
tunity for Italian tobaccocologists to 
meet, and this year they will do it 
in the beautiful setting of Naples.

Tutto questo lavoro ha permesso 
di acquisire il rispetto professionale 
di Enti istituzionali come l’Osserva- 
torio Fumo Alcol Droga (OSSFAD) 
dell’Istituto Superiore di Sanità (ISS), 
la Regione Lombardia, l’Istituto di 
ricerca “Mario Negri”, l’Istituto per 
lo studio, la prevenzione e la rete 
oncologica (ISPRO), l’Istituto Nazio- 
nale dei Tumori di Milano, la Fon-
dazione Umberto Veronesi.
A livello internazionale una menzio- 
ne speciale merita il prof. Robert 
Molimard, già Presidente della So-
cieté de Tabacologie francese, dal- 
la quale è stato anche ripreso il ter- 
mine “tabaccologia” che ha inco-
raggiato l’esperienza italiana nel 
suo nascere. Questa vocazione in-
ternazionale è proseguita con rap-
porti collaborativi stabiliti con pre-
stigiose Istituzioni e Centri di ricer- 
ca come la University of Wisconsin 
grazie a Michael Fiore, la Mayo Cli-
nic di Rochester con Richard e Ryan 
Hurt, James Taylor Hays e Ivana 
Croghan, la European Network on 
Smoking Prevention (ENSP) e con 

personaggi che hanno segnato la 
storia internazionale del tabagismo, 
come Jeffrey Wigand.
La SITAB è ancora qui, sul pezzo, 
più decisa e agguerrita che mai 
per portare a compimento le sfide 
intraprese e per affrontare le nuo-
ve che ancora la attendono. 
Il Congresso di quest’anno vedrà la 
presentazione ufficiale della Scuola 
Nazionale di Tabaccologia che per 
la prima volta si affaccia sul pano-
rama nazionale. Saranno affrontati 
temi che riguardano la medicina del 
lavoro, l’inquinamento, il fumo di 
seconda, terza e “quarta mano”, 
patologie fumo-correlate miscono- 
sciute, nonché una valutazione re-
gionale e nazionale dei costi per le 
cure di patologie indotte dal fumo 
che sarà portata all’attenzione delle 
Regioni e del Ministero della Salu-
te. Ancora una stimolante occasio-
ne per i tabaccologi italiani di in-
contrarsi e quest’anno lo faranno 
nella stupenda cornice di Napoli.

[Tabaccologia 2019; 3:5-8]
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L’Organizzazione Mondiale del-
la Sanità (OMS) il 31 maggio 

di ogni anno celebra la Giornata 
Mondiale senza Tabacco con l’obiet- 
tivo di mettere in luce i rischi asso-
ciati all’uso del tabacco e promuo-
vere politiche efficaci a ridurne il 
consumo. In occasione di questo 
evento tutti i Paesi intraprendono 
iniziative volte ad affrontare l’epide- 
mia di tabacco e il suo impatto sulla 
salute pubblica. In Italia si è svolto, 
presso l’Istituto Superiore di Sani-
tà (ISS), il XXI Convegno Nazionale 
“Tabagismo e Servizio Sanitario Na- 
zionale” nel corso del quale è stato 
presentato il Rapporto Nazionale 
sul fumo, 2019. 

Prevalenza del fumo  
in Italia
In Italia fuma il 22% della popola-
zione (11,6 milioni di persone), 
mentre sono ex-fumatori il 12,1% 
degli italiani (6,3 milioni di persone) 
(Figura 1).
Prendendo in esame la serie stori-
ca delle indagini ISS-DOXA (1957-
2019) è possibile osservare come 
nel 2019 si registrino sostanzialmen- 
te le stesse prevalenze riscontrate 
cinque anni prima (2014) e undici 
anni prima (2008), a conferma del 
fatto che da oltre dieci anni si per-
mane in una situazione di stagna-
zione (Figura 2). 
Rispetto al genere, fuma il 28% 
degli uomini e il 16,5% delle don-
ne: la prevalenza più alta di uomini 
fumatori si riscontra nella fascia di 
età compresa tra i 25 e i 44 anni 
(36,3%), mentre nella fascia di età 
45-64 anni si registra la prevalenza 
più alta di fumatrici (22,9%); tra gli 

over 65 si registrano invece le pre-
valenze più basse per entrambi i 
sessi, ovvero fuma il 21% degli 
uomini e il 5,2% delle donne. 
Il consumo medio giornaliero di si- 
garette è tendenzialmente in dimi- 
nuzione passando da 13,6 sigarette 
al giorno nel 2017, a 12,3 nel 2018, 
a 11,6 nel 2019. Sebbene gli italia- 
ni fumino in media 11,6 sigarette 
al giorno, oltre il 21% dei consuma- 
tori sono forti fumatori ovvero fu-
mano più di 20 sigarette al giorno. 
L’età media di iniziazione al fumo 
è di 18,5 anni, con uno scarto di 
poco più di un anno tra uomini e 
donne (18,0 anni per gli uomini e 
19,3 per le donne). Il 72% dei fu-
matori dichiara di aver iniziato a 
fumare tra i 15 e i 20 anni, e questa 
è la fascia di età che, nel tempo, si 
è confermata “critica” per l’inizia-
zione al fumo, sebbene il 10% ab-
bia iniziato a fumare prima dei 15 
anni. L’influenza dei pari è il motivo 

principale per il quale si inizia a fu-
mare: oltre il 61% dei fumatori ha 
dichiarato di aver iniziato proprio 
in situazioni ludiche o ricreazionali 
e di aver subito l’influenza degli 
amici o dei compagni di scuola. 
Gli italiani consumano principalmen- 
te sigarette confezionate (90,2%) 
benché continui a crescere costan- 
temente il consumo di sigarette rol- 
late a mano (18,3%), con prevalen- 
ze maggiori tra i maschi, tra i gio-
vani (15-24 anni) e nelle regioni 
del Sud Italia. 
Significativo anche il consumo (pre- 
valente oppure occasionale) di si-
garette elettroniche contenenti ni-
cotina (4,6%) e di prodotti a tabac- 
co riscaldato (3,5%). La comparsa 
sul mercato, negli ultimi anni, dei 
prodotti alternativi alla sigaretta 
tradizionale non ha contribuito a 
ridurre la prevalenza dei fumatori; 
infatti, i consumatori di sigarette 
elettroniche o di sigarette a tabacco 

Indagine ISS-DOXA 2019

Il fumo di tabacco in Italia 
Tobacco smoking in Italy 
Roberta Pacifici, Rosilde Di Pirchio, Ilaria Palmi, Luisa Mastrobattista

Figura 1  Stima di prevalenza degli italiani sulla base dell’abitudine al fumo. 
Indagine ISS-DOXA 2019.
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riscaldato sono fondamentalmen-
te fumatori duali o non fumatori.
Nello specifico gli utilizzatori (abi-
tuali e occasionali) di sigaretta 
elettronica sono l’1,7% degli italia- 
ni (circa 900.000 persone) e di que- 
sti circa l’80% sono fumatori, dun-
que consumatori duali che fumano 
la sigaretta tradizionale contem-
poraneamente alla sigaretta elet-
tronica; i prodotti a tabacco riscal-
dato sono utilizzati dall’1,1% degli 
italiani (circa 600.000 persone). 

Fumo passivo
Dopo oltre 15 anni dall’entrata in 
vigore della legge antifumo (Legge 
Sirchia), il rispetto del divieto di fu- 
mo nei luoghi chiusi è diventato un 
comportamento adottato nella mag- 
gior parte dei casi e in tutta Italia. 
Purtroppo l’introduzione sul merca- 
to di prodotti alternativi alla sigaret- 
ta tradizionale (sigaretta elettronica 
e prodotti a tabacco riscaldato) e 
una legislazione non ancora ade-
guata ai nuovi scenari del mercato 
di questi prodotti, stanno rimetten- 
do in discussione l’educazione al 
comportamento rispettoso nei con- 
fronti dei non fumatori. Infatti, il 
62,6% degli utilizzatori di sigaretta 
elettronica e il 62% dei fumatori di 

sigarette a tabacco riscaldato si 
sentono liberi di usare questi pro-
dotti nei luoghi pubblici (mezzi di 
trasporto pubblici, privati, locali, 
bar, ecc.).
All’interno delle abitazioni private 
è in aumento la sensibilità dei fu-
matori nei confronti del fumo pas-
sivo: non consente ai propri ospiti 
di fumare in casa il 48,9% dei fuma- 
tori, percentuale in aumento rispet- 
to al 37,4% del 2017 e al 38,8% 
del 2018. A ogni modo consentire 
ai propri ospiti di fumare in casa è 
un comportamento fortemente cor- 
relato allo stato di fumatore; infat-
ti, il 74,9% degli ex-fumatori e 
l’80,4% dei non fumatori non con-
sentono tale comportamento. 
Altrettanto correlata alla condizio-
ne di fumatore è l’esposizione dei 
bambini e degli animali domestici 
al fumo passivo in casa: il 25,4% 
dei fumatori dichiara di esporre i 
bambini al fumo passivo, percen-
tuale che scende al 13,6% tra gli 
ex-fumatori e al 5% tra i non fu-
matori; similmente espongono al 
fumo passivo gli animali domestici 
il 41,8% dei fumatori, il 19,4% de-
gli ex-fumatori e il 10,2% dei non 
fumatori.

Telefono Verde contro  
il Fumo (TVF)-800.554.088  
dell’ISS
Presso l’ISS, sin dal 2000, è attivo il 
TVF, un servizio di counseling tele-
fonico in materia di tabagismo. Si 
tratta di un servizio anonimo e gra- 
tuito, attivo dal lunedì al venerdì 
dalle ore 10.00 alle ore 16.00.
Dall’inizio della sua attività il servi-
zio TVF ha preso in carico oltre 
60.000 telefonate (circa 11.000 nel- 
l’ultimo anno): si tratta principal-
mente di fumatori che, trovando il 
numero sui pacchetti di sigarette 
(98%), chiedono aiuto per smette-
re di fumare. 
L’utenza, infatti, è rappresentata pre- 
valentemente da fumatori (91%) 
anche se non mancano le telefona- 
te di familiari e amici che chiedono 
suggerimenti per aiutare i propri 
cari a smettere di fumare (5%). Le 
telefonate giungono prevalente-
mente dal Sud e dalle Isole (44%) 
e a seguire dal Nord (36%) e dal 
Centro del Paese (20%). I fumatori 
che contattano il servizio sono so-
prattutto maschi (68%), mentre la 
distribuzione per classe di età ri-
sulta piuttosto omogenea.
I fumatori che contattano il servi-
zio TVF fumano principalmente la 

Figura 2  Stime di prevalenza dei fumatori in Italia. Serie storica indagini ISS-DOXA (1957-2019).
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sigaretta confezionata (96,2%) e in 
misura notevolmente minore la si-
garetta rollata a mano (4,8%). Da 
notare come iniziano a contattare 
il numero verde anche gli utilizza-
tori di sigaretta elettronica (0,7%) 
e di prodotti a tabacco riscaldato 
(0,2%). Nel 64% dei casi, i consu-
matori di sigaretta confezionata di- 
chiarano di fumare fino a un pac-
chetto di sigarette al giorno mentre 
i forti fumatori, ovvero coloro che fu- 
mano oltre un pacchetto di sigaret- 
te al giorno, sono il restante 36%. 
La richiesta principale dei fumatori 
al servizio di telefono verde è rice-
vere un “aiuto per smettere di fu-
mare” (94%), anche in virtù di prece- 
denti tentativi di cessazione risulta- 
ti fallimentari; il 68% dei fumatori, 
infatti, dichiara di aver messo in at- 
to almeno un tentativo di smettere. 
Gli operatori del servizio offrono un 
intervento professionale diversifica- 
to e personalizzato, dove l’aspetto 
dell’accoglienza, dell’informazione 
e del sostegno alla motivazione a 
smettere si configurano elementi sa- 
lienti e imprescindibili della relazio- 
ne di aiuto tra l’esperto e l’utenza.

Servizi territoriali per  
la cessazione dal fumo  
di tabacco (Centri Antifumo)
A partire dal 2000 l’ISS si occupa 
del censimento dei Centri Antifumo 
su tutto il territorio nazionale e l’ag- 
giornamento, conclusosi a maggio 
2019, conta 292 Centri così distri-
buiti: il 58% dei servizi si colloca al 
Nord, il 18% al Centro e il 24% al 
Sud e nelle Isole.
I Centri Antifumo offrono trattamen- 
ti integrati per smettere di fumare 
tra cui il counseling individuale, la 
terapia farmacologica, la psicote-
rapia di gruppo, la psicoterapia in- 
dividuale e gruppi psicoeducativi 
e per questo si avvalgono di diffe-
renti professionalità tra cui medici, 
infermieri professionali, psicologi. 
Ai Centri Antifumo si può accede-
re con diverse modalità e forme di 
contribuzione, da prestazioni com-
pletamente gratuite per l’utente 

ad altre soggette al pagamento 
del ticket sanitario o di altre tipo-
logie contributive (quota associati-
va, contributo volontario).

Il fumo di tabacco in Italia 
a 20 anni dalla nascita  
della SITAB
Con la fine del XX secolo, si regi-
strano, tra tutti, due avvenimenti 
che saranno importanti nell’ottica 
del controllo dell’uso di tabacco in 
Italia: da un lato, per la prima vol-
ta, si presta attenzione al tabagi-
smo nel Piano Sanitario Nazionale 
(1998) e, dall’altro, nasce la Socie- 
tà Italiana di Tabaccologia – SITAB 
(1999). 
Nello stesso anno di fondazione 
della SITAB, l’ISTAT, sulla base di 
indagini campionarie, stimò in 12 
milioni di persone il numero di fu-
matori in Italia (24,5% della popo-
lazione). Tale percentuale apparve 
incoraggiante in quanto mostrava 
un trend in netta diminuzione ri-
spetto a quanto osservato all’inizio 
degli anni Ottanta, quando i fuma- 
tori erano sensibilmente al di sopra 
del 30% (nel 1980 erano il 34,9% 
della popolazione italiana). 
Dopo 20 anni, l’ultima indagine 
condotta da ISS-DOXA rileva una 
percentuale di fumatori pari al 
22,0% della popolazione italiana. 
Un dato che, al di là di oscillazioni 
annuali di per sé poco significative, 
ci riporta quanto, negli ultimi due 
decenni, le politiche e le attività di 
contrasto al tabagismo abbiano 
avuto un impatto di efficacia sulla 
percentuale dei fumatori piuttosto 
marginale. 
Migliore risulta essere la situazione 
per quanto riguarda la distribuzione 
sul territorio nazionale dei Centri 
Antifumo. Dai dati raccolti, tramite 
survey realizzate da associazioni di 
settore a fine 1999, risultavano cen- 
siti 42 Centri tutti afferenti al Siste-
ma Sanitario Nazionale (SSN). Il pri- 
mo censimento realizzato dall’ISS nel 
2000 contava 171 strutture, an-
ch’esse tutte appartenenti al SSN. 
Nel 2019 le strutture attive sul ter-

ritorio nazionale sono 292, distri-
buite soprattutto nel Nord Italia e 
operative grazie al senso di respon- 
sabilità del personale che vi lavora, 
che spesso presta il suo servizio in 
qualità di volontario non retribuito.
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Context reactivity: lo spazio del fumatore
Context reactivity: the smoker’s space

Riassunto
Il corpo e il cervello del fumatore sono immersi in un ambiente spaziale ricco di informazioni legate 
al fumo e al fumare, in esso agiscono – e reagiscono di conseguenza – riattivando o mantenendo 
comportamenti e gestualità che vengono chiamati, con un neologismo, context reactivity, ossia re-
attività determinante della ricaduta. Si sono sviluppati e si applicano interventi atti al sostegno del 
fumatore nella gestione – ma non al cambiamento – dello spazio abitativo associato alla sua vita 
quotidiana e all’esperienza di fumatore. Nonostante numerose prove pre-cliniche, cliniche, ecologi-
che e aneddotiche si è dimostrato come le caratteristiche fisiche dell’ambiente giochino un ruolo ri-
levante nella context reactivity; tuttavia, vi sono pochi studi che hanno indagato quali caratteristiche 
potrebbero essere potenzialmente protettive. Questi dati potrebbero suggerire, non solo, come 
evitare gli spazi a rischio, ma anche come pianificare e frequentare quelli safe, ricchi di caratteristi-
che fisiche protettive.
Questa revisione descrive le prove fornite dalla letteratura scientifica sulla context reactivity del fu-
mo e i diversi approcci sperimentali utilizzati, incluso l’uso delle nuove tecnologie digitali. La sfida è 
tradurre questi dati analitici nella pratica complessa degli interventi personalizzati. Inoltre, sono ne-
cessari sforzi interdisciplinari in fase di pianificazione e progettazione in modo da prendere in consi-
derazione la crescente quantità di risultati provenienti da altri settori, come la neuroarchitettura, la 
ricerca in architettura sanitaria, l’urbanistica per la salute mentale e il benessere.
Parole chiave: Tabagismo, ambiente realtà virtuale, ricaduta, context reactivity.

Abstract
Smoker’s body and brain are embedded in a spatial environment from which receive smoking-rich 
information and where he/she acts in accordance: context reactivity, eventually leading to relapse. 
We develop and apply interventions to help the smoker to manage – but not to change – the smok-
ing living space. Although preclinical, clinical, ecological and anedoctal evidence have shown the 
physical features of the ambient that trigger reactivity, there is however only few studies on which 
features may be protective. These evidence could eventually suggest not only how to avoid risky 
spaces but also to plan and approach safe ones.
This review describes the evidence from scientific literature on smoking context reactivity and the 
different experimental approaches, including the use of novel digital technology. The challenge is 
to translate these analitical findings into the complex practice of tailored interventions. Moreover, 
interdisciplinary efforts are required at planning and design stage to take in consideration the in-
creasing amount of information from other sectors, such as neuroarchitecture, healthcare building 
research, urban design for mental health and wellbeing.
Keywords: Tobacco addiction, virtual reality, environment, relapse, context reactivity.

Cristiano Chiamulera

Introduzione:  
oltre la cue-reactivity
I nostri ambienti, gli interni domesti- 
ci e gli esterni urbani, sono ricchi 
di informazioni affettive e motivazio- 
nali associate alle nostre esperien-
ze di vita, sia piacevoli che negative. 
I nostri comportamenti sono così 

modulati, modellati, dalla probabi- 
lità d’informazioni che ci comuni-
cano la possibilità di incontrare si-
tuazioni, opportunità o rischi. Noi 
siamo un tutt’uno con il nostro am- 
biente. Sorprendentemente, nono- 
stante queste influenze siano ovvia- 
mente evidenti, in particolar modo 
per quello che è l’effetto delle ca-

ratteristiche ambientali sull’emotivi- 
tà, ben poco si è fatto per meglio 
capire l’interazione tra ambiente e 
motivazioni. Si pensa, erroneamen- 
te, che il comportamento atto a ot- 
tenere gratificazioni, naturali o arti- 
ficiali che siano (cibo, bevande o 
fumo, droghe, ecc.), sia un’azione 
volontaria e “attiva”, ossia sotto il 
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controllo della volontà, diversa dal- 
la risposta affettiva, “passiva”, ri-
spetto a quella che è l’influenza 
dell’ambiente. In realtà, la psicolo-
gia, e più recentemente la neuro-
scienza, ha dimostrato come i com- 
portamenti motivati si sviluppino 
come graduale apprendimento del- 
l’associazione tra la gratificazione, 
la presenza di stimoli specifici e il 
contesto spaziale. La cosiddetta 
cue-reactivity è un fenomeno pa-
radigmatico e ben noto di questa 
interazione, ma finora è stata stu-
diata e conosciuta limitatamente a 
quello che è il ruolo dei cue, ov-
vero stimoli specifici, più facili da 
indentificare, rimuovere o evitare.
Ricordiamo come la cue-reactivity 
è la risposta a un ambiente ricco di 
stimoli condizionati i quali informa- 
no, innescano e guidano il compor- 
tamento motivato [1-4]. La cue-re-
activity mantiene così la valenza di 
quei ricordi che caratterizzano di-
pendenze e comportamenti non sa- 
lutari come fumo, abuso di alcool, 
eccessi alimentari, ecc. Più recen-
temente si è visto che specifiche 
caratteristiche fisiche del contesto 
spaziale possono innescare una si-
mile “reactivity“, aumentare il cra-
ving e di conseguenza il rischio di 
ricaduta nell’uso di sostanze. È ne- 
cessario quindi estendere la defi-
nizione di cue-reactivity a una più 
ampia, che includa il contesto spa- 
ziale, una context reactivity. Gli 
spazi associati al fumare diventano 
così luoghi con valenza, ambienti 
diversi. Questi spazi diventano una 
sorta di “eterotopia del desiderio” 
come Michel Foucault definiva i luo- 
ghi del piacere [5], ambienti ricchi 
di stimoli condizionati e caratteristi- 
che contestuali che accompagna-
no il desiderio e la soddisfazione 
del piacere. Il problema è che le 
eterotopie del desiderio possono 
degenerare in “eterotopie della de- 
viazione” [5], nel caso specifico di 
luoghi carichi di comportamenti non 
più solo piacevoli, ma maladattativi, 
a rischio distopie.
Appare chiaro che l’intervento sul 
fumatore, con i mezzi e gli interven- 
ti a noi noti, rischia di essere un la-
vorare su una sola “faccia della 

medaglia”. È necessario, quindi, a- 
gire anche sull’ambiente, non solo 
quello delle relazioni, ma anche su 
quello inteso come spazio fisico in 
cui vive e agisce il fumatore. Ma 
esistono evidenze a proposito?

Contesto spaziale  
e addiction
La context reactivity è in effetti un’a- 
nomala amplificazione delle infor-
mazioni incorporate nella comples- 
sa e individuale configurazione del- 
l’ambiente del paziente. Un esem-
pio paradigmatico di context re-
activity lo si trova nello studio di 
Gilpin e coll. [6]: gli autori mostra-
rono che una casa “da fumatori” 
sopprime totalmente l’efficacia del- 
la farmacoterapia per smettere di 
fumare rispetto a un contesto do-
mestico smoke-free, suggerendo 
che non solo gli stimoli discreti (co- 
me gli oggetti), ma anche lo spa-
zio costruito è un forte determinan- 
te alla ricaduta da context reactivity. 
Personalmente, questo studio ha 
rappresentato un’epifania sui limiti 
di una farmacologia basata solo 
sulla risposta biologica del fumato- 
re. Per troppo tempo si è considera- 
to il fumatore come vivente all’in-
terno di una “bolla” spaziale, do-
ve l’eventuale perdita dell’effica-
cia dell’intervento nasceva preva- 
lentemente dalla dinamica interna 
del fumatore. 
Già da tempo gli studi condotti su 
animali da laboratorio avevano in-
dagato i correlati cellulari e mole-
colari [7], nonché identificato le 
strutture cerebrali e le reti neurali 
coinvolte nella context reactivity. 
Le condizioni nelle quali le sostan-
ze d’abuso conferiscono proprietà 
condizionate all’ambiente sono sta- 
te ampiamente studiate [8]. Ad e- 
sempio, la familiarità o la novità di 
un contesto influenzano l’acquisi-
zione, il mantenimento e la ricadu- 
ta nell’uso di sostanze stupefacenti 
negli animali da laboratorio e nei 
tossicodipendenti [9]. Gli studi pre- 
clinici sono stati in grado di mima-
re l’insieme di stimoli specifici as-
semblati in una rappresentazione 
configurale e di capire come il 

cervello elabori le informazioni sul 
contesto come se questo agisse da 
sfondo, da scenografia davanti alla 
quale si “svolgono” i processi emo- 
zionali e motivazionali [10].
Jack London nel suo John Barleycon 
Alcoholic Memoirs (1913) descrisse 
l’incontrollabile effetto del ritorna-
re nei luoghi in cui era solito bere 
e ubriacarsi. Wikler [11] caratteriz-
zò questo fenomeno in ex-alcolisti 
riesposti ad ambienti precedente-
mente associati al bere. A livello 
sperimentale, alcuni studi seminali 
mostrarono il ruolo specifico del 
contesto sull’aspettativa degli ef-
fetti dell’alcool [12] e del fumo 
[13,14].
Gli studi sperimentali sull’uomo 
hanno sistematicamente investiga- 
to il ruolo del contesto spaziale sul 
fumo di sigaretta [15,16]: diversa-
mente dagli stimoli discreti, il com- 
plesso insieme di stimoli distali pos- 
siede una maggiore specificità in-
dividuale [17]. Se le immagini di 
un contesto associate al fumo pro-
vengono da un ambiente persona- 
le, inducono una context reactivity 
più forte. 
Studi sperimentali di imaging con-
dotti su fumatori hanno mostrato 
l’attivazione di aree cerebrali coin-
volte in processi motivazionali ed 
emotivi (corteccia prefrontale dor-
solaterale, amigdala basolaterale) 
e nell’elaborazione delle informazio- 
ni spaziali (ippocampo posteriore) 
[18]. Questo studio, inoltre, ha evi- 
denziato in modo specifico come 
l’attivazione dell’ippocampo era 
specifica per gli spazi personali. Di- 
verse ipotesi – derivanti da diversi 
costrutti teorici – hanno suggerito 
che il contesto possa agire come 
un complesso stimolo discriminati-
vo, oppure come un occasion-set-
ter, un’opportunità che favorisce e 
mette in risalto percettivo gli sti-
moli cue [16], ma tutte concorda-
no su un suo ruolo sovrastrutturale 
nell’elaborazione delle informazioni 
spaziali [19]. Per esempio, un pac-
chetto di sigarette sul banco di 
una chiesa dovrebbe avere una 
salienza inferiore a quando è sul 
tavolo di un bar.

Chiamulera C, Tabaccologia 2019, 3:12-17



14 Tribuna Article

Appare evidente la necessità di 
identificare quali elementi esterni e 
interni possano agire come fattori 
determinanti per la context reacti-
vity. A un livello d’indagine natura- 
listico, le metodologie real-world, in 
particolare la Ecological Momentary 
Assessment [20], hanno permesso 
di identificare le situazioni associa-
te alla context reactivity per il fu-
mo, come l’interazione tra stimoli 
discreti e ambientali, i segnali im-
pliciti di divieto (per es. davanti a 
una chiesa o a un asilo), nonché 
gli spazi domestici/privati e pubbli- 
ci [21,22]. Linas e coll. [23] hanno 
studiato i modelli di consumo di 
cocaina ed eroina in spazi come 
casa, luoghi abbandonati, negozi, 
bar, ecc. La letteratura, sull’associa- 
zione tra luoghi dove si beve e il 
bere, ha dimostrato che lo stile del 
locale (ad esempio arredamento 
malandato, mobili low-cost, ecc.) 
è associato a un maggior uso di 
alcool e intossicazioni [24]. Ormai 
sono numerosi gli studi dell’asso-
ciazione tra le policy dei luoghi 
smoke-free e tassi più alti di cessa- 
zione [25,26], nonché della corre-
lazione tra abitazioni smoke-free e 
interesse a smettere di fumare, ri-
duzione delle sigarette fumate e 
numero di ricadute [27,28]. Tuttavia, 
nessuno di questi studi ha indagato 
la relazione longitudinale tra case 
rese libere dal fumo e conseguente 
miglioramento degli indici. Hyland 
e coll. [29] hanno studiato alcune 
migliaia di fumatori che avevano 
partecipato a programmi di cessa-
zione da fumo di tabacco, trovando 
che il tasso di cessazione tra colo-
ro che avevano reso la loro casa 
smoke-free era il doppio in confron- 
to a quelli che non lo avevano fatto, 
presentavano inoltre un uso di 
nicotine replacement therapy (NRT) 
e bupropione, oltre a presentare 
rischio più basso di ricadute. 
Questi risultati positivi erano asso-
ciati a essere dei non forti fumato-
ri ed essere di sesso maschile, un 
dato che rimarca la maggiore vul-
nerabilità ambientale nella donna 
fumatrice. Emerge, quindi, la neces- 
sità di indagare ed esplorare, in 
modo sistematico, quelle caratte-
ristiche fisiche dello spazio abitato 

e vissuto che siano generali, comu- 
ni, così come quelle individuali 
particolari per genere, età, stile di 
vita, ecc.

Apprendimento associativo 
e psicologia ecologica
La difficoltà di ricreare in laboratorio 
la complessità del contesto spazia-
le che inneschi la context reactivity 
richiede modelli più ecologici per 
garantire complessità e personaliz- 
zazione controllate. Uno di questi 
approcci è la realtà virtuale, che of- 
fre l’opportunità di creare uno sta-
to di immersione più vicino alla si-
tuazione reale, consentendo nel 
contempo una misura controllata 
delle risposte neuropsicologiche e 
comportamentali [30]. Il nostro 
gruppo ha recentemente studiato 
gli effetti dell’immersione in un con- 
testo di fumatori personalizzato. I 
fumatori, a bassa dipendenza, sono 
stati esposti a un'immersione di 3 
minuti in uno scenario di montagna 
neutrale e quindi nella simulazione 
dello spazio esterno dove fumano. 
I soggetti hanno riferito un livello 
significativamente aumentato di de- 
siderio di sigaretta, ulteriormente 
aumentato quando associato a sti-
moli discreti, come posacenere, si- 
garetta accesa e pacchetto di si-
garette.
Prendendo spunto da questa con-
ferma sperimentale di un fenomeno 
noto, nasce una riflessione sull’e-
videnza che il luogo, lo spazio del 
desiderio, diventa un’eterotopia 
della deviazione. Una deviazione 
che, senza più scomodare Foucault, 
rappresenta un aumento del cra-
ving, del rischio di ricaduta e, nel 
contempo, un luogo meno sano, 
inquinato, distopico, per il fumato-
re attivo e passivo.
Gli approcci di ricerca presentati so- 
pra si basano sulla concettualizza-
zione della context reactivity come 
forma di condizionamento, in ac-
cordo con le teorie di Ivan Pavlov. 
Un approccio complementare – più 
che alternativo – è stato recente-
mente proposto da Casartelli e 
Chiamulera [31] nel quale si eviden- 
zia il ruolo della cognizione moto-

ria e affordance come processo al-
la base delle rappresentazioni di 
azioni “possibili” legate al fumo in 
risposta alla context reactivity. La 
affordance è la rappresentazione 
neurale, con relativo risultato com- 
portamentale, della caratteristica 
emergente dalla relazione tra atto- 
re, oggetto e ambiente [32]. In uno 
studio di realtà virtuale, Vecchiato 
e coll. hanno dimostrato che l’ap-
prezzamento delle architetture vir-
tuali attiva i correlati elettroencefa- 
lografici di diversi processi [33,34] 
inclusi i processi motivazionali e le 
possibilità di azione nell’ambiente 
[35]. Come descritto dall’architetto 
Juhani Pallasmaa: “il pavimento è 
un invito a rialzarsi [...], la porta ci 
invita a entrare e a passare [...], la 
scala [a] salire e scendere” [36].
Com’è possibile allora migliorare 
l’efficienza dell’intervento quando 
il fumatore è immerso in una real 
reality ricca di stimoli a rischio e di 
affordance di ricaduta? 

Cambiare l’ambiente, 
proteggere le persone
La ricerca sta fornendo dati anali-
tici sugli elementi dello spazio che 
– in un verso o nell’altro – agisco-
no sul fumatore. Nella realtà eco-
logica il problema è appunto que-
sta ambivalenza dell’informazione 
insita nell’ambiente. Per esempio, 
Shiffman e coll. segnalarono già a 
suo tempo che vi sono sempre più 
condizioni contestuali caratterizzate 
da divieti, in ambienti che rimango- 
no tuttavia a forte valenza context 
reactivity [21]. Come gestire que-
sti spazi che nel vissuto del fuma-
tore rimangono sempre un “risto-
rante e non un asilo infantile”? 
Il dibattito è aperto in quelle orga- 
nizzazioni che si occupano di am-
bienti urbani e salute, inclusa quel- 
la mentale. Itai Palti, architetto e 
fondatore dell’organizzazione Con-
scious Cities, ha descritto l’envi-
ronmental trait transference (ETT) 
come il processo a cavallo tra com- 
portamenti appresi dannosi o benè- 
fici che possono avere un impatto 
sugli individui e sulla comunità 
[37]. Indagini sull’ETT correlata alla 
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context reactivity potrebbero aiu-
tare a identificare quegli spazi urba- 
ni a rischio o utili per i pazienti 
che soffrono di disturbi alimentari 
e consumano sostanze. 
Un altro approccio si basa sulle stra- 
tegie per modificare i “microam-
bienti” associati all’uso di sostanze 
[38]. La possibilità di estinguere la 
context reactivity per le sostanze 
utilizzando terapie di esposizione 
specifiche per il contesto [16,39] 
potrebbe essere un approccio pro- 
mettente, anche se logisticamente 
più problematico per la comples-
sità dell’ambiente stesso. 
Il nostro laboratorio sta ora studian- 
do la manipolazione virtuale del ri- 
consolidamento delle memorie ap- 
petitive, ovvero il processo che si 
verifica quando la memoria viene 
riattivata e resa transitoriamente in- 
stabile. Il nostro obiettivo è di iden- 
tificare possibili terapie di esposi-
zione e trattamenti farmacologici 
che possano inibire specificamen-
te e selettivamente la riattivazione 
della memoria del fumo riducen-
do il valore motivazionale del con-
testo personale (Figura 1) [40,41].
Queste nuove tecnologie hanno un 
forte impatto non solo grazie alla 
maggiore accessibilità e ai costi ri-
dotti, ma anche per la possibilità 
di personalizzazione dell’interazione 
con il paziente associata alla raccol- 
ta dati a livello locale. Immagino 
tutti conoscano l’invio personaliz-
zato di sms motivazionale, spesso 
associato anche alla raccolta dati 
in real time con metodiche EMA 
precedentemente descritte. Ebbe-
ne, queste metodologie rimangono 
sempre nell’ambito della relazione 
a due vie dell’input/output di in-
formazioni con il solo fumatore, 
senza ottenere quei dati ulteriori 
dall’ambiente circostante che pos-
sano essere utilizzati per l’aiuto di-
retto di gestione delle situazioni a 
rischio, ma anche per ottenere dati 
sulle caratteristiche delle zone ur-
bane interessate e informare così 
le Istituzioni politiche locali. Recen- 
temente è stata sviluppata in Sco-
zia la app per smartphone MapMy 
Smoke la quale in modo semplice 
permette di raccogliere dati sul 

craving, sullo stress, la soddisfazio- 
ne, gusto della (eventuale) sigaret-
ta, associata a dati di geo-positio-
ning preciso del quartiere e luogo 
(ormai è possibile con la Street 

View di Google Maps poter poi 
realmente vedere immagini di un 
punto sulla mappa), inviando mes-
saggi motivazionali personalizzati 
(Figura 2) [42].

Figura 1  Scenari usati nell’esperimento di context reactivity all’Università degli 
Studi di Verona. Ambiente reale (in alto a sinistra) e simulazione in realtà virtuale 
(in alto a destra). Esempio di simulazione di contesto outdoor associato al fumo 
(in basso). [41] Creative Commons Public (CC0). https://www.frontiersin.org/articles/ 
10.3389/fpsyg.2017.00185/full

Figura 2  Schermata dell’app MapMySmoke [42] Creative Commons Public (CC0). 
https://pilotfeasibilitystudies.biomedcentral.com/articles/10.1186/s40814-017-0165-4.
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Nuove organizzazioni, come The 
Centre for Urban Design and Men-
tal Health (UD/MH) [43], promuo-
vono e diffondono ricerche e ana-
lisi sulla modifica dell’ambiente 
urbano per migliorare la salute men- 
tale, sempre basandosi sulla pro-
duzione di evidenze con validati – 
ma anche semplici da usare – stru-
menti di misura [44]. Questi campi 
d’indagine in realtà non sono to-
talmente nuovi; già da anni, esiste 
una costante attività di ricerca, an-
che se poco nota, in ambito di sa-
nità e progettazione che ha dimo-
strato come le caratteristiche fisiche 
dello spazio (ad es., luce, colori, 
materiali), delle possibilità di azio-
ne – affordance (ad es., gestualità, 
interazioni, variabilità, trasversalità), 
degli aspetti estetici (ad es., arreda- 
mento, interior design) e delle ti-
pologie di oggetti possano influire 
sullo stato del paziente e sull’esito 
clinico dei trattamenti (incluso un 
potenziamento della terapia farma- 
cologica). Non ci vorrebbe molto 
a traslare questi studi e metodiche 
nell’ambito del tabagismo, consi-
derando la già solida base di dati 
disponibili sui meccanismi e pro-
cessi della context reactivity come 
precedentemente descritti.

Conclusioni
Tutti questi potenziali approcci si 
basano su interventi mirati all’indi-
viduo esposto al contesto. Ma 
perché non agire anche diretta-
mente sull’ambiente per ridurre 
comportamenti a rischio e, nel 
frattempo, modellare abitudini sa-
lutari e stili di vita più sicuri? La 
context reactivity è un disturbo 
“ambientale” che interessa milioni 
di persone. L’identificazione delle 
caratteristiche dello spazio costru-
ito come trigger di context reacti-
vity può fornire informazioni evi-
dence-based anche per l’interior 
design, l’architettura e la pianifica-
zione urbana. È una chiamata “alle 
armi”, a una partnership che per-
metta di agire anche sull’altra 
“faccia della medaglia”.
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Serie Tabagismo di genere

Speranza di vita alla nascita in relazione 
alla mortalità per il tumore del polmone 
in Toscana: confronto di genere
Life expectancy at birth in relation to the mortality  
for lung cancer in Tuscany: a gender comparison

Riassunto
Introduzione: Secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) nel mondo ogni anno 1,5 milioni 
di donne perdono la vita per colpa dell’uso del tabacco. Con il presente lavoro abbiamo valutato 
l’impatto della mortalità per il tumore del polmone (TP) sulla speranza di vita alla nascita (SV) nella 
Regione Toscana.
Metodi: Sono stati utilizzati i dati del Registro di Mortalità Regionale (RMR) toscano dal 1987 al 2015, 
suddivisi in due sottoperiodi: dal 1987/1989 al 1999/2001 e dal 1999/2001 al 2013/2015. È stata 
eseguita la scomposizione di guadagno di SV per mortalità-causa ed età-specifica (con focus sul TP) 
con il metodo di Pollard (software Epidat).
Risultati: Nei maschi, nel primo periodo, il rallentamento della mortalità per TP ha prodotto un gua- 
dagno di SV di 0,28 anni; nel periodo successivo di 0,36 anni. Il guadagno maggiore è stato osserva-
to per i soggetti di 55-89 anni di età (soglia anagrafica oltre la quale si è registata una perdita). Nelle 
donne toscane è stata invece osservata una perdita di anni di SV sia nel primo periodo (–0,03 anni), 
che nel secondo (–0,11 anni). La fascia d’età maggiormente interessata è stata quella di 55-70 anni.
Conclusioni: È stato quantificato il positivo impatto ottenuto grazie a leggi e campagne antifumo 
condotte negli ultimi 30 anni con la riduzione della prevalenza di fumatori. Di tale guadagno di SV 
ha beneficiato soprattutto il sesso maschile. Infatti, nel periodo studiato, è stata osservata una mag-
giore perdita di anni di SV a causa del TP nelle donne toscane, per le quali vanno dunque intensifi-
cate le misure di prevenzione primaria. 
Parole chiave: Scomposizione del guadagno di speranza di vita, tumore del polmone nelle donne.

Abstract
Introduction: According to the World Health Organization (WHO), every year 1.5 million women 
worldwide lose their lives because of the use of tobacco. The aim of this work was to evaluate the 
impact of mortality for lung cancer mortality on the gain in life expectancy at birth (LE) in the Tuscany 
Region (Italy).
Methods: Data provided by the Tuscan Regional Mortality Registry regarding the period 1987 to 2015 
(divided into two sub-periods: from 1987/1989 to 1999/2001 and from 1999/2001 to 2013/2015). 
The decomposition of LE gain was realized with software Epidat, using the Pollard’s method.
Results: During both periods, in males the reduction of mortality for lung cancer led to the gain in 
LE (1987/1989 to 1999/2001 of 0.28 years, 1999/2001 to 2013/2015 0.36 years). The greatest gain 
was observed between 55-89 years. On the other hand in Tuscan females, a loss of LE years was 
observed (1987/1989 to 1999/2001 –0.03 years, 1999/2001 to 2013/2015 (–0.11 years), especially 
in the age group between 55-70 years.
Conclusions: The positive impact on reduction of mortality for lung cancer, obtained through an-
ti-smoking laws and campaigns, implemented over the last 30 years has been quantified in years of 
LE. Important gender differences were observed, with the gain in LE for males, but loss for females, 
for which primary prevention measures must therefore be intensified.
Keywords: Decomposition of gain in life expectancy, lung cancer in females.

Lucia Kundisova, Nicola Nante, Gabriele Messina, Andrea Martini, Lucia Giovannetti, Elisabetta Chellini
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Introduzione
Cenni storici e la prevalenza  
del fumo nel mondo e in Italia
Secondo l’Organizzazione Mondia- 
le della Sanità (OMS), nel mondo su 
1 miliardo di fumatori 200 milioni 
sono rappresentati da donne, delle 
quali 1,5 milioni ogni anno perdono 
la vita per colpa dell’uso del tabac- 
co (75% nei Paesi a basso reddi-
to). Per poter effettivamente ridurre 
questo numero bisogna capire l’e-
pidemia del tabagismo tra le don-
ne [1].
Le donne sono sempre state il ber- 
saglio dell’industria del tabacco, 
che cercava di “arruolare” i nuo- 
vi consumatori per sostituire quelli 
che smettono o muoiono per causa 
di cancro, malattie cardiovascolari, 
ictus, enfisema e altre malattie fu-
mo-correlate. Durante i primi anni 
Venti le donne che fumavano erano 
considerate delle “poco di buono”; 
nel 1923 solo il 5% delle sigarette 
veniva venduto alle donne. George 
Washington Hill, il Presidente del- 
l’American Tobacco Company rite- 
neva questo dato vergognoso; sot- 
tolineando che se fosse stato pos-
sibile allargare il mercato destina-
to alle donne, sarebbe stato come 
“aprire una miniera d’oro nel pro-
prio giardino” [2].
Fin dai primi tempi, la pubblicità di 
prodotti di tabacco orientata verso 
la donna negli Stati Uniti si è basa- 
ta sul concetto di libertà, indipen-
denza, forza e bellezza. Ne è un e- 
sempio eclatante la campagna di 
Lucky Strike del 1925, che poneva 
l’accento sugli effetti benefici del fu- 
mo sulla perdita di peso, portando 
al rialzo delle vendite di più del 
200%. Ma le industrie di tabacco 
volevano influenzare soprattutto il 
modo di pensare delle donne: nel 
1929, durante la parata di Pasqua 
a New York, i fotografi pagati dalle 
industrie di tabacco scattarono del- 
le foto a decine di ragazze giovani 
che camminavano con le “torce di 
libertà”, accese come simbolo del- 
la parità tra i sessi, e tali immagini 
furono diffuse in tutto il mondo. 
Durante l’anno successivo le ven-
dite di sigarette aumentarono del 
12% e nel 1935 del 18%, conti-
nuando a crescere fino al 1965-

1977 quando le donne hanno rap-
presentato un terzo dell’intero 
mercato [3].
Oggi a livello globale la prevalenza 
di fumatori è più alta tra gli uomini 
rispetto alle donne (40% vs 9%), ma 
una recente indagine dell’OMS, 
che prende in considerazione gli 
adolescenti fumatori, ha dimostrato 
che la proporzione di ragazzi fuma- 
tori è paragonabile a quella delle 
ragazze in metà dei 151 Paesi con- 
siderati nello studio. Le evidenze 
suggeriscono un’alta probabilità 
che questi ragazzi e ragazze fume-
ranno anche una volta diventati 
adulti [4].
La decisione di fumare nelle ragaz- 
ze si basa su motivazioni diverse 
rispetto a quelle dei coetanei di 
sesso maschile ed è influenzata da 
fattori culturali, psico-sociali e so-
cio-economici. Nell’ottica delle ra-
gazze il fumo rende più affascinan- 
ti e forti, la falsa convinzione che 
possa aiutare a controllare il peso 
potrebbe incidere sulla sua diffu-
sione [5].
La bassa autostima è risultata as-
sociata al fumo; nei Paesi con red-
dito medio-alto spesso sono le ra-
gazze ad avere l’autostima più bas- 
sa rispetto ai ragazzi della stessa 
età [6].
La prevalenza delle donne fumatri- 
ci nei vari Paesi europei oscilla tra 
il 9%-28%. In Italia la prevalenza 
dell’abitudine al fumo tra le donne 
nel 2015 era del 15%; in Francia e 
Grecia fumavano il 22% delle don-
ne, in Portogallo l’11%, mentre in 
Svezia il 9% e in Norvegia il 13%. I 
valori più alti sono stati osservati 
in Serbia (28%) [7].
Inoltre, mentre 3 su 4 fumatori 
maschi provengono dai Paesi con 
reddito medio-basso, la metà di 
donne fumatrici proviene da Paesi 
con Prodotto Interno Lordo (PIL) 
molto alto. Il consumo di tabacco 
nelle donne è legato all’emancipa- 
zione femminile nei Paesi ad alto 
reddito, in particolare in Europa 
occidentale [8]. Per approfondire la 
situazione italiana, si evidenzia che 
la prevalenza di fumo nelle donne 
italiane non è diminuita molto negli 
ultimi 40 anni (dal 18% nel 1980 al 
15% nel 2016), per tendenze op-
poste del consumo di tabacco per 

livello di istruzione. Infatti, mentre 
nel 1980 le donne laureate, quindi 
maggiormente emancipate, regi-
stravano una prevalenza di fumo del 
60% più elevata rispetto alle non 
laureate, nel 2009 la situazione si è 
invertita e le donne laureate han-
no registrato una prevalenza infe-
riore del 14%. Questa inversione è 
iniziata negli anni Ottanta avanzan- 
do da Nord a Sud e dalle giovani 
alle più mature. Ad esempio, nelle 
donne giovani (25-44enni) del 
Centro-Nord l’inversione è avvenu- 
ta negli anni Ottanta, mentre nelle 
donne giovani di Sud e Isole 10 
anni dopo. Nelle donne 45-59en-
ni, l’inversione è avvenuta intorno 
al 2000 al Centro-Nord, mentre 
nel Sud e Isole non è ancora avve-
nuta [9].
Elevati livelli di stress, ad esempio 
anche quello lavoro-correlato, e il 
desiderio di essere eguali agli uo-
mini possono essere alla base di 
questo risultato [10].
Uno studio recente italiano ha evi-
denziato che nei maschi il 33% di 
morti per neoplasie è attribuibile 
al fumo, nelle donne si tratta del 
9%. In Toscana le frazioni attribui-
bili risultano leggermente sopra il 
valore nazionale: 9,6% nelle don-
ne e 33,9% nei maschi [11].
Per quanto riguarda la situazione 
in Toscana, nel 2015 la quota più 
alta di fumatori si colloca nella fa-
scia di età 35-49 anni (29%), nella 
quale viene superato il dato dei 
coetanei italiani (25%). In questa 
fascia la prevalenza di donne fuma- 
trici toscane (27%) supera quella 
delle coetanee italiane (18%). Ogni 
anno in Toscana quasi 5.500 de-
cessi sono causati dalle malattie 
attribuibili al fumo di tabacco (tu-
mori, in particolare quello del pol-
mone, malattie cardiovascolari e 
respiratorie) [12].

Gli effetti del fumo sulla salute 
della donna
Secondo il Ministero della Salute, 
la Medicina di genere ha l’obiettivo 
di comprendere i meccanismi at-
traverso i quali le differenze legate 
al genere agiscono sullo stato di 
salute e sull’insorgenza e decorso 
di molte malattie, nonché sugli 
outcome delle terapie. Gli uomini 
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e le donne, infatti, pur essendo 
soggetti alle medesime patologie, 
presentano sintomi, progressione 
di malattia e risposta ai trattamen-
ti molto diversi tra loro. L’OMS ri-
conosce che il sesso (dati biologici) 
e il genere (dati di ruolo socio-cul-
turale) sono importanti determi-
nanti della salute. 
Secondo la monografia dell’Agenzia 
per la ricerca sul Cancro dell’OMS 
(IARC), il fumo è un cancerogeno 
certo per la specie umana; il taba-
gismo provoca il cancro a polmoni, 
cavità orale, naso–, oro– e ipofa-
ringe, cavità nasali e seni accessori, 
laringe, esofago, stomaco, pancreas, 
colon-retto, fegato, rene, uretere, 
vescica urinaria, cervice uterina, 
ovaio e leucemia mieloide [13].
Per gli effetti del fumo sulla salute 
sono state osservate differenze di 
genere, alcuni rischi sono più alti 
nella donna fumatrice, ad esempio 
la probabilità di sviluppare la ma-
lattia coronarica del 25% più alta 
rispetto al maschio fumatore [14]. 
L’effetto diverso del fumo nelle 
donne può essere legato agli or-
moni femminili, che predispongo-
no allo stato di insulino-resistenza 
aumentando il rischio di malattia 
cardiovascolare [15,16].
Per quanto riguarda le neoplasie, le 
donne fumatrici hanno un rischio 
più alto di sviluppare alcuni tipi di 
tumori rispetto ai maschi; in parti-
colare hanno un rischio più alto 
del 20% di sviluppare il carcinoma 
del colon retto [17], invece per altri 
tumori, come ad esempio il carci-
noma della vescica, non sono state 
dimostrate le differenze in base al 
genere [18].
Per quanto riguarda le neoplasie 
genere-specifiche, è stata osservata 
un’associazione positiva tra il fumo 
di tabacco e il cancro del seno 
femminile [19].
Il fumo non risulta associato alla più 
alta probabilità di acquisire l’infe-
zione da HPV, ma favorisce la pro-
gressione di lesioni dell’epitelio 
della cervice uterina verso neoplasia 
intraepiteliale cervicale di alto gra-
do [20]. Per i cancri di endometrio 
e della tiroide, invece, non è stato 
confermato un aumento del rischio 
dovuto al fumo [13].
La neoplasia ampiamente cono-

sciuta come attribuibile al fumo è 
il tumore del polmone, che rappre- 
senta la prima causa di morte per 
neoplasia nei Paesi industrializzati. 
Per quanto riguarda il rischio di 
sviluppare il tumore del polmone 
il ruolo del sesso non è stato ben 
chiarito, anche se vi sono studi 
che hanno dimostrato un rischio 
più alto di sviluppare la patologia 
nelle femmine fumatrici [21].
Negli ultimi anni si osserva global-
mente una riduzione dell’incidenza 
di tumore del polmone nei maschi, 
la quale al contrario nelle femmi-
ne è in crescita [22], comportando 
così un’elevata mortalità per que-
sta causa [23,24].
La speranza di vita alla nascita (SV) 
rappresenta il numero medio di an- 
ni vissuti da una generazione di na- 
ti in un determinato periodo e ter-
ritorio. Il cambiamento della SV 
nel tempo rispecchia la variazione di 
mortalità di una popolazione [25] 
rappresentando un indicatore im-
portante per la sanità pubblica [26].
L’Italia si colloca tra i Paesi con la 
più alta SV: secondo l’OMS nel 
2015 si trovava al sesto posto a li-
vello mondiale [27], mentre l’Or-
ganizzazione delle Nazioni Unite 
la posiziona al secondo posto subi- 
to dopo il Giappone [28]. La To-
scana si colloca tra le cinque Re-
gioni italiane più longeve: la SV nel 
2015 era 80,6 anni per gli uomini 
e 85,1 per le donne [29].
L’obiettivo del presente lavoro è 
stato quello di valutare l’impatto 
della mortalità per tumore del pol-
mone sul cambiamento della SV, 
confrontando i maschi con le fem-
mine. I risultati sono espressi in 
anni di speranza di vita alla nasci-
ta, guadagnati o persi tra due pe-
riodi, nella Regione Toscana.

Metodi
I dati di mortalità, relativi ai residen- 
ti deceduti durante il periodo di stu- 
dio (1987-2015), sono stati forniti 
dal Registro Mortalità Regionale 
(RMR) toscano. La SV alla nascita è 
stata calcolata sui dati raggruppati 
per trienni ai fini di ottenere una 
maggiore attendibilità.
È stato calcolato il differenziale di 
SV tra i trienni presi in considerazio- 

ne. Il periodo in esame è stato divi- 
so in due sottoperiodi (1987-89/ 
1999-01 e 1999-01/2013-15) e al- 
l’interno di ciascuno sono stati con- 
frontati i rispettivi trienni. Per ogni 
triennio sono state costruite le ta-
vole di mortalità ridotte e le tabel-
le con la mortalità causa ed età- 
specifica per il tumore del polmo-
ne. Abbiamo diviso la mortalità 
causa-specifica in due gruppi: nel 
primo abbiamo collocato tutte le 
persone morte per il tumore al pol- 
mone (ICD 9: 162; ICD 10: C33, 
C34); invece tutte le altre cause 
sono state incluse tra “altre cause”. 
Il tumore del polmone è stato scel- 
to in quanto l’attribuzione al fumo 
è molto elevata, superiore al 70% 
nelle donne, e anche perché, come 
già noto da tempo, esso compor-
ta un’elevata mortalità tra le don-
ne toscane, che si voleva “tradur-
re” in termini di anni di SV persi.
Il metodo di scomposizione esatta 
di guadagno di speranza di vita, 
per causa di morte e fascia di età 
sviluppata da Pollard, utilizza un 
approccio del modellamento con-
tinuo della tavola di mortalità.
La scomposizione della SV per cau-
sa ed età è stata realizzata utiliz-
zando Epidat (programma dell’U-
niversità di Galizia, disponibile 
gratuitamente online) e applicando 
il metodo Pollard che permette di 
eseguire simultaneamente la scom- 
posizione per fascia di età e causa 
di morte, secondo la formula: Δ(t2−

t1)=e0
2−e0

1=∑n
i=1∑ω

x=0 (iQx
1

-iQx
2).•wx e 

wx=12 (x p0
2 ex

1+xp0
1 ex

2) (dove ex
1 

ed ex
2 sono le SdV all’età x per due 

specifici momenti nel tempo; n rap- 
presenta il numero di cause di mor- 
te considerate e ω intervallo d’età 
ultimo incluso; iQx è il tasso di mor- 
talità per causa alla fascia d’età x 
con il peso wx; xp0

1 e xp0
2 denotano 

la probabilità di sopravvivere dalla 
nascita all’età x nel momento 1 e 2, 
derivata dalle tavole di mortalità) 
[27]. I risultati espressi in anni di SV 
sono stati elaborati con Microsoft 
Excel.

Risultati
Fra il triennio 1987-1989 e il 1999-
2001 nei maschi toscani è stato os- 
servato un aumento di SV di 3,24 
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anni (da 74,3; 95% IC 74,2-74,4 a 
77,6; 95% IC 77,4-77,7), tra 1999-
2001 e 2013-2015 di 3,34 anni (da 
77,6; 95% IC 77,4-77,7 to 80,9; 
95% IC 80,8-81,0).
Nei maschi il guadagno di anni di 
SV attribuibile alla diminuzione di 
morti per tumore del polmone nel 
primo periodo era 0,28 anni, nel 
periodo successivo è cresciuto ul-
teriormente, raggiungendo il valore 
di 0,36 anni. Per quanto riguarda la 
fascia d’età, il guadagno maggiore 
è stato osservato tra i 55-89 enni, 
nei maschi > 89 anni invece un au- 
mento di mortalità ha portato alla 
perdita di anni SV (Figura 1).
Nelle donne toscane si è verificato 
un guadagno complessivo di SV mi- 

nore rispetto ai maschi: tra il trien-
nio 1987-1989 e 1999-2001 la SV 
è salita di 2,48 anni (da 80,9; 95% 
IC 80,8-81,0 a 83,3; 95% IC 83,2-
83,4), tra 1999-2001 e 2013-2015 
di 2,1 anni (da 83,3; 95% IC 83,2-
83,4 a 85,5; 95% IC 85,4-85,6).
Contrariamente a quanto avvenuto 
nei maschi, nelle femmine è stato 
osservato un aumento di mortalità 
per tumore del polmone, il quale 
ha portato alla perdita di anni di SV; 
nel primo periodo –0,03 anni, nel 
secondo periodo ancora più mar-
cato: –0,11 anni di SV. La fascia 
d’età maggiormente colpita da 
questa perdita è quella delle don-
ne di 55-70 anni (Figura 2). 
Confrontando il triennio iniziale 

(1987-1989) con quello finale (2013- 
2015) vediamo che i maschi hanno 
aumentato la loro SV di 6,6 anni, 
invece le femmine di 4,6 anni.
Nei maschi il guadagno di anni di 
SdVn attribuibile alla diminuzione 
di morti per tumore del polmone 
era di 0,62 anni, al contrario nelle 
femmine la perdita complessiva di 
SdVn era di 0,13 anni (Figura 3).

Conclusioni
Durante il periodo in studio (1987-
2015) la riduzione di mortalità per 
tumore del polmone nei maschi ha 
portato un notevole guadagno di 
anni di SV, in aumento tra i due pe- 
riodi. L’unica fascia d’età dove non 

Figura 1  Scomposizione del guadagno di SV per tumore del polmone nei maschi toscani; nel periodo 1987/1989 e 1999/2001; 
nel periodo 1999/2001 e 2013/2015.
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Figura 2  Scomposizione del guadagno di SdV per tumore del polmone nelle femmine toscane; nel periodo 1987/1989 e 
1999/2001; nel periodo 1999/2001 e 2013/2015.
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è stata osservata una riduzione di 
SV nei maschi è stata quella > 89 
anni d’età; possiamo quindi ipotiz-
zare che, in questa fascia d’età, le 
campagne antifumo non abbiano 
sortito l’effetto atteso. D’altra par-
te, nelle femmine è stato osserva-
to il risultato contrario: le donne 
toscane muoiono sempre di più 
per il tumore del polmone, per-
dendo anni di SV. 
Questo risultato può essere spiega- 
to dall’epidemiologia del fumo in 
Italia; a partire dagli anni Cinquanta 
la prevalenza di fumo tra i maschi è 
costantemente in calo (si è abbassa- 
ta dal 65% al 25% di oggi), mentre 
per le femmine si è osservato prima 
un aumento (dal 7% fino al 25% nel 
1990) e successivamente una dimi- 
nuzione. Occorre notare che la pre- 
valenza del fumo nelle donne ita-
liane non è diminuita molto negli 
ultimi 40 anni (dal 18% nel 1980 al 
15% nel 2016) [30].
La stessa situazione si è verificata 
in Toscana; secondo l’Agenzia Re-
gionale di Sanità nel 2015 la pre-
valenza di fumatori risultava pari al 
20,5% più alta tra i maschi rispetto 
alle femmine (23% vs. 18%). La ri-
duzione di prevalenza di fumo, otte- 
nuta negli ultimi 30 anni grazie al-
le attività di prevenzione primaria 
(leggi e campagne contro il fumo), 
è stata molto più marcata nei ma-
schi (per confronto nel 1993 la pre- 
valenza di maschi fumatori era 

34,5%, rispetto al 20,8% delle fem- 
mine), per questo motivo gli stessi 
hanno sperimentato un guadagno 
di SV notevole.
Il consumo di tabacco nelle donne 
è legato all’emancipazione, soprat- 
tutto nei Paesi ad alto reddito, in 
particolare nell’Europa occidentale 
[3,8]. Per analizzare la situazione 
italiana in modo più dettagliato, 
occorre notare che la prevalenza 
del fumo nelle donne italiane non 
è diminuita molto negli ultimi 40 
anni (dal 18% nel 1980 al 15% nel 
2016) a causa di tendenze opposte 
nel consumo di tabacco per livello 
di istruzione. Infatti, mentre nel 
1980 la prevalenza del fumo era 
più alta tra le donne laureate, nel 
2009 la situazione era invertita [9].
Lo scopo dello studio era quello 
di avere dati oggettivi, attraverso 
un’analisi chiara e facilmente ripro- 
ducibile, che potessero essere uti-
lizzati per far capire alle donne to-
scane quello che perdono a causa 
della loro abitudine al fumo. Visto 
che la vita e la salute sono i beni più 
preziosi di cui disponiamo, abbia-
mo deciso di quantificare l’impat-
to della patologia più strettamen-
te associata al fumo, il tumore del 
polmone in termini di anni di SV. 
Sarebbe opportuno dedicarsi alle 
attività di prevenzione primaria in 
modo tale da poter intervenire pri- 
ma che le ragazze inizino a fuma-
re. Risulta necessario, pertanto, in-
traprendere azioni di promozione 
per la cessazione dell’abitudine al 
fumo che siano indirizzate specifica- 
mente alle donne, per far arrivare in 
modo chiaro il messaggio che se 
fumano non diventeranno più belle, 
indipendenti, forti e apprezzate, ma 
anzi il fumo porterà loro tutto il con- 
trario di ciò che avevano desiderato. 
Bisogna sottolineare anche l’impat- 
to del fumo passivo sulla salute del 
bambino (il peso basso alla nascita, 
la Sindrome della morte improvvisa 
del lattante, otiti più frequenti, ecc.) 
e sull’adulto (aumentato rischio di 
malattia cardiovascolare).
Molte delle campagne antifumo, 
mirate alle donne, sembrano piutto- 
sto superficiali in quanto evidenzia- 
no soprattutto il lato della bellezza, 
come per esempio: “Go smoke free! 
Stay pretty!”, oppure “If You smoke, 
You will have wrinkles” lanciata dal- 

la Food and Drug Administration 
(FDA) americana. Nella società di 
oggi, la donna fumatrice “modello” 
ha aspirazioni di successo sia nel- 
l’ambito della famiglia sia in quello 
professionale; per questo motivo, 
le attuali campagne antifumo che si 
focalizzano solamente sull’aspetto 
fisico possono rivelarsi un tipo di 
approccio superfluo. 
Un esempio, invece, di azione effi-
cace sono i “Tips from former 
smokers”, la campagna antifumo 
del Centrum for Disease Controll 
(CDC) statunitense che utilizza una 
strategia chiamata “Personal story 
format”: storie vere raccontate da 
testimonial ex-fumatori, ad alto 
impatto emotivo, che nel periodo 
2012-2015 hanno contribuito all’au- 
mento notevole della cessazione 
dal fumo negli U.S.A. [31].
Sarebbe opportuno far compren-
dere alle donne di oggi che il fumo 
non danneggia solo la loro bellez-
za, ma soprattutto una cosa molto 
più preziosa, la loro salute; anche i 
dati ottenuti sulle donne toscane 
potrebbero utilmente essere di 
ausilio per campagne informative 
specifiche.
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Figura 3  Impatto complessivo della 
mortalità per il tumore del polmone 
sulla SV nel periodo tra 1987/1989  
e 2013/2015: confronto di genere. 
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Danni respiratori da fumo di tabacco
Respiratory tobacco smoking damages

Riassunto
Il fumo di tabacco è responsabile di un marcato aumento della morbilità e mortalità di un gran nu-
mero di patologie fumo-correlate, prime fra tutte le malattie dell’apparato respiratorio. Per alcune 
di esse, come la Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO) o il tumore del polmone, il nesso 
di causalità con lo sviluppo di tali affezioni è stato chiaramente dimostrato, mentre per altre (asma 
bronchiale, infezioni respiratorie, tubercolosi polmonare, interstiziopatie polmonari, patologie pro-
fessionali, disturbi respiratori nel sonno e sindrome delle apnee ostruttive nel sonno – OSAS) è 
documentata soprattutto un’influenza del fumo sulla frequenza, gravità nel decorso e sugli outcome 
di malattia. In generale, l’effetto del tabagismo sul polmone è nefasto e devastante. La cessazione 
tabagica assicura sempre una ridotta evoluzione delle patologie respiratorie fumo-correlate in que-
stione e una migliore prognosi, che potrà essere più o meno evidente anche in relazione alla storia 
di esposizione globale al fumo e all’entità del danno già instauratosi.
Parole chiave: Fumo di tabacco, BPCO, tumore polmonare, asma bronchiale, tubercolosi, OSAS.

Abstract
Tobacco smoke is responsible for a marked increase in the morbidity and mortality of a large number 
of smoking-related diseases, first of all bronchopulmonary diseases. For some respiratory diseases 
such as Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) or lung cancer, the causal link with the de-
velopment of these diseases has been clearly demonstrated, while for others (bronchial asthma, 
non-specific respiratory infections, pulmonary tuberculosis, pulmonary interstitial diseases, occupa-
tional diseases, respiratory disorders in sleep and Obstructive Sleep Apnea Syndrome – OSAS) an 
influence on the frequency, severity in the course and on the outcomes of the disease is documented. 
In general, the effect of smoking on the lung is harmful and devastating. Quitting to smoke always 
ensures a milder evolution of these smoke-related respiratory pathologies and a better prognosis, 
which may be more or less evident also in relation to the history of global exposure to smoking and 
to the extent of damage already established.
Keywords: Tobacco smoking, COPD, lung cancer, bronchial asthma, tuberculosis, OSAS. 

Vincenzo Zagà, Paola Martucci

Introduzione
La centenaria epidemia da fumo di 
tabacco causa un’enorme, ancorché 
eludibile, tragedia di salute pub-
blica; infatti, con 1,1 miliardi di fu-
matori nel mondo e una ecatombe 
di 7 milioni di decessi l’anno, pari 
al 7% della popolazione mondiale, 
di cui 900 mila da fumo passivo, 
rappresenta la più importante cau- 
sa di morte evitabile fra quelle 
non infettive [1].
Il 14% delle morti per malattie non- 
trasmissibili è dovuto al tabacco, 
che è responsabile del:
• �71% di tutti i decessi per tumore 

polmonare;

• �42% dei decessi per Bronco- 
pneumopatia Cronica Ostruttiva 
(BPCO);

• �38% delle morti per cardiopatia 
ischemica negli adulti di 30-44 
anni;

• �36% di tutte le morti per patolo-
gie dell’apparato respiratorio;

• �22% di tutte le morti per cancro; 
• �10% di tutte le malattie cardio-

vascolari.

I dati della U.S. Health Interview Sur-
vey [2] che ha coinvolto 113.752 
donne e 88.496 uomini di 25 anni o 
più, intervistati tra il 1997 e il 2004, 
mostrano che nel gruppo di 25-79 

anni, la mortalità dei fumatori cor-
renti, di entrambi i sessi, era tre vol- 
te superiore a quella dei parteci-
panti che non avevano mai fumato. 
I vantaggi ottenuti con lo smettere 
di fumare erano “drammaticamen- 
te” positivi per tutte le età, con 
guadagni sostanziali nell’aspettativa 
di vita, rispetto ai partecipanti che 
avevano continuato a fumare. Il gua- 
dagno in anni di vita era di 10 an-
ni per quelli che avevano smesso 
tra i 25 e i 34 anni; di 9 per quelli 
che avevano smesso tra i 35 e i 44 
anni; di 6 anni per quelli che ave-
vano smesso di fumare tra i 45 e i 
54 anni e, infine, era pari a 4 anni 
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per coloro che avevano smesso tra 
i 55 e i 64 anni. Queste differenze 
persistevano anche dopo la corre-
zione per variabili potenzialmente 
confondenti come il livello d’istru-
zione, l’uso di alcool e l’obesità. In 
Italia come registrato dal Rapporto 
ISS-DOXA 2019, a fronte di 11,6 
milioni di fumatori, pari al 22% della 
popolazione dai 15 anni in su [3], 
si registrano più di 70 mila morti/
anno per patologie fumo-correlate 
su 570 mila/anno per tutte le cau-
se [4]. Approssimativamente ogni 
sigaretta riduce la vita di 11 minuti 
e si stima che il 50% dei fumatori 
abbia vita più breve di 6,5 anni a 
causa del fumo di tabacco [5].
Il problema della tossicità del fumo 
di tabacco è legata essenzialmente 
ai prodotti della combustione. L’av- 
vento di nuove e più sofisticate tec- 
niche di spectro-cromatografia ha 
consentito alla Food & Drug Ad-
ministration (FDA) di effettuare un 
aggiornamento del numero di so-
stanze diverse che si liberano con la 
combustione del tabacco [6]. In fase 
aspirativa la sigaretta brucia, nel for- 
nello di combustione, a circa 800-
900°C con la liberazione nel fumo 
attivo di oltre 7 mila sostanze che, 
per il livello di importanza delle 
patologie che possono generare, 
vengono suddivise in 4 gruppi: a) 

Nicotina; b) Monossido di carbonio 
(CO); c) Irritanti e radicali liberi;  
d) Sostanze cancerogene. Pertanto 
il tabagismo, patologia da dipen-
denza, con le migliaia di sostanze 
che si liberano durante la combu-
stione del tabacco, è capace, come 
una “bomba a grappolo”, di con-
dizionare spesso in maniera deter-
minante varie patologie in tutti gli 
organi e apparati [7].
Il fumo di tabacco, sia attivo che 
passivo, si comporta da fattore etio- 
logico trasversale a vari organi e 
apparati, sia per patologie tumorali 
sia per quelle infiammatorie croni-
che, avendo come principali organi 
target orofaringe, apparato bronco- 
polmonare e cardiovascolare.

Patologie fumo-correlate
Sono già trascorsi più di 50 anni 
dalla pubblicazione (11 gennaio 
1964) del primo report statunitense 
del Surgeon General (SG) con le 
conclusioni su pericolosità e im-
patto del fumo di tabacco sulla sa- 
lute, mettendo in relazione di cau-
sa/effetto, per la prima volta, il con- 
sumo di tabacco e i danni per la sa- 
lute, compreso il tumore del pol-
mone e le patologie cardiovasco-
lari [8].

Negli ultimi 50 anni si sono susse-
guiti vari altri report di update sul- 
l’onda dei numerosi studi scientifici 
che hanno definito sempre meglio 
e dettagliatamente le relazioni cau- 
sali tra non solo fumo attivo, ma 
anche tra esposizione a fumo pas-
sivo e un’ampia gamma di malattie 
e altri effetti dannosi per l’organi-
smo umano [9]. 
Nell’ultimo report del SG del 2015, 
summa dei precedenti atti relativi 
alle conseguenze sulla salute nei 
consumatori di fumo di tabacco, si 
è allungata la lista delle malattie e 
degli altri effetti avversi causati dal 
fumo. Il nuovo elenco include, in-
fatti, quelle patologie per le qua- 
li l’evidenza era precedentemente 
considerata come suggestiva, com- 
presa la degenerazione maculare, 
il cancro del colon retto, il cancro 
della mammella, il cancro della pro- 
stata e la disfunzione sessuale ma-
schile. Inoltre individua, per il fu- 
mo attivo e passivo, ulteriori effetti 
che non erano stati trattati in mo-
do esaustivo nei precedenti report 
SG, compresi quelli generali sul si-
stema immunitario e lo sviluppo di 
diverse malattie in cui il sistema 
immunitario gioca un ruolo chiave, 
come la tubercolosi, il diabete, l’ar- 
trite reumatoide e il lupus erite-
matoso sistemico. 

Patologie dell’apparato 
respiratorio fumo-correlate
Per alcune patologie respiratorie 
come la Broncopneumopatia Cro-
nica Ostruttiva (BPCO) e il tumore 
del polmone il nesso di causalità 
con lo sviluppo di tali affezioni è 
stato chiaramente dimostrato, men- 
tre per altre è documentata un’in-
fluenza sulla frequenza, gravità nel 
decorso e sugli outcome di malat-
tia. In generale, l’effetto del fumo 
di tabacco sul polmone è nefasto 
[10]; solo per qualche rara malat-
tia (sarcoidosi, polmonite da iper-
sensibilità [11,12]) si suppone pos-
sa esserci invece un certo effetto 
protettivo. 
BPCO e cancro polmonare condivi- 
dono alcune caratteristiche: elevata 
mortalità, fattori di rischio comuni, 
predisposizione genetica, esposizio- 
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ni ambientali e una base comune 
di processi infiammatori [13] e il 
consumo di tabacco è il principale 
fattore di rischio per entrambe le 
patologie. Infatti, oltre l’85% di tut- 
ti i tumori del polmone e l’80-85% 
dei casi di BPCO si verificano tra i 
fumatori attuali o ex-fumatori.

BPCO
La BPCO è la quarta causa di mor-
te nel mondo con una tendenza a 
essere la terza entro il 2020 e con 
un’attuale prevalenza intorno al 
10% [14] potendo però arrivare a 
colpire fino il 50% dei fumatori [15]. 
La BPCO, oltre a essere una patolo- 
gia bronchiale ostruttiva caratteriz- 
zata da una parziale o totale irrever- 
sibilità dell’ostruzione bronchiale 
e con un progressivo fatale dete-
rioramento polmonare nel tempo 
[16], nonché un effetto marcato sul- 
la qualità di vita dei pazienti, è an-
che riconosciuta come una patolo-
gia infiammatoria sistemica con sin- 
tomatologia polmonare ed extra-
polmonare, incluso l’aumentato ri-
schio di sviluppare tumore polmo-

nare [17]. Il danno broncopolmo- 
nare è causato da stress ossidativo 
(sia esogeno da fumo che endo-
geno), rilascio di citochine infiam-
matorie, aumentata attività prote-
asica a causa dello sbilanciamento 
fra proteasi/antiproteasi ed espres- 
sione di autoanticorpi [18] che in-
sieme, a loro volta, possono porta- 
re a un quadro di bronchite croni-
ca con alterazione della clearance 
mucociliare e possibile progressi-
va evoluzione verso un quadro di 
BPCO e di enfisema polmonare. 
La BPCO e l’enfisema polmonare 
possono essere fattori di rischio 
per il tumore polmonare [19].
La BPCO è fondamentalmente le-
gata al consumo di tabacco. Il Rap- 
porto di Rischio (RR) nei fumatori 
è pari a 3,51; 95% IC: 3,08-3,99 ri-
spetto ai non fumatori (RR = 2,29; 
95% IC: 2,69-3,17) e agli ex-fumato- 
ri (RR = 2,35; 95% IC: 2,11-2,63). 
Prossimi ai suddetti valori, in una 
recente metanalisi [20] viene con-
fermato che nei fumatori esiste un 
rischio 4,01 volte maggiore di svi-
luppare BPCO (RR = 4,01; 95% IC, 
3,18-5,05) senza alcuna differenza 

tra i sessi. L’esposizione a fumo pas- 
sivo nell’adulto, in media per 1 ora 
al giorno, comporta un rischio di 
sviluppare BPCO di 1,44 volte rispet- 
to alla non esposizione. La per-
centuale di fumatori che svilup- 
pa BPCO classicamente è stabilita 
pari al 15-20% sulla scorta di lavori 
storici di Fletcher e Peto [21], cifre 
ritenute assolutamente sottostima- 
te [22] come confermano anche al- 
tri Autori che posizionano tali per-
centuali tra il 40 e il 50% [15,23,24]. 
Un declino più precoce del FEV1 si 
registra negli adolescenti fumatori 
mentre il livello massimo di funzio-
ne respiratoria sembra almeno in 
parte determinata dalla esposizione 
al fumo nella vita prenatale e dopo 
la nascita [25]. I dati relativi all’età 
di esordio del consumo di tabacco 
relativi alla coorte di Framingham 
[26] di 15,7 anni per i maschi e 18,8 
anni per le femmine necessitano 
tuttavia di essere adeguati agli at-
tuali profili di consumo tra gli ado-
lescenti. È noto che il rischio di 
BPCO è dose dipendente, correla- 
to alla durata del consumo di tabac- 
co e alla dose cumulativa. Il più bas- 
so valore di FEV1 si osserva tra i fu- 
matori con riacutizzazioni; uno stu-
dio recente ha evidenziato che a 
ciascuna nuova riacutizzazione cor- 
risponde una perdita supplemen-
tare di 23 ml/anno oltre gli 87 ml/
anno di base [27]. La colonizzazione 
batterica è correlata da un lato allo 
stato di ostruzione bronchiale dal- 
l’altra allo stato di fumatore cor-
rente. Esiste pertanto una doppia 
priorità: prevenire da un lato le ri-
acutizzazioni e dall’altro favorire la 
cessazione tabagica. I benefici de-
rivanti da una cessazione tabagica 
precoce sono molteplici: prevenire 
la comparsa della patologia, limita- 
re la sua evoluzione [28], ridurre la 
morbilità e mortalità per patologie 
associate come quelle cardiovasco- 
lari o il tumore polmonare [29]. La 
cessazione tabagica va proposta a 
tutti i pazienti con BPCO indipen-
dentemente dallo stadio di gravità 
e dalle motivazioni del paziente a 
smettere [30]. I pazienti con BPCO 
sono fumatori difficili, presentano 
in genere una forte dipendenza ni- 
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cotinica, un consumo giornaliero 
piuttosto elevato di tabacco, spicca- 
ti tratti ansioso-depressivi. Spesso 
uno stato socio-economico precario 
è associato a un aumento della di-
spnea e a una ridotta percezione 
dei sintomi. La cessazione comple- 
ta del fumo è necessaria, mentre 
la semplice riduzione del consumo 
di tabacco non è sufficiente a limi-
tare il declino della funzione respi-
ratoria [31].

Tumore polmonare
Secondo le autorevoli stime del 
Global Burden of Disease (GBD), il 
tabacco (fumato da poco più del 
20% della popolazione mondiale) 
provoca più di 7 milioni di morti 
all’anno (circa il 10% di tutte le 
morti) [32]. 
Le principali cause di morte per fu- 
mo includono, oltre a malattie re-
spiratorie non neoplastiche e pato- 
logie cardiovascolari, svariati tumo- 
ri, tra i quali in particolare il tumo-
re del polmone [33,34].
In medicina non esiste nessuna as-
sociazione causa-effetto più pro-
vata e documentata di quella del 
parallelo epidemico fra fumo di si-
garetta e tumore polmonare [35-37]. 
Questa evidenza appare chiara e 
inesorabile se si segue il progressi- 
vo aumento del consumo del tabac- 
co da fumo che inizia verso la fine 
dell’800 con la fabbricazione della 
prima macchina automatica per pro- 
durre sigarette a opera di Bonsack e 
il progressivo aumento di inciden-
za e mortalità per tumore polmona-
re nel mondo. Nel 1889 il tumore 
polmonare era una malattia estre-
mamente rara: 140 soltanto i casi 
documentati nel mondo [38,39]. Il 
nesso causale tra il fumo di tabacco 
e questa neoplasia è noto sin dal 
1950, quando sono stati pubblicati 
i primi studi che mettevano in evi-
denza un aumento del rischio di 
tumore polmonare tra i fumatori 
[37,40]. Nei successivi 70 anni, cen- 
tinaia di studi hanno confermato 
tale risultato mostrando come il 
fumo di sigaretta nei Paesi ad alto 
reddito sia la causa di circa l’80-
85% di tutti i casi di (e di tutte le 

morti per) tumore del polmone 
[33,34].
In Italia ogni anno muoiono a cau-
sa del tumore del polmone circa 
33.000 persone; di queste, quasi 
l’80% (e cioè 26.000) sono attribui- 
bili al fumo [4]. Ed è così che an-
che in Italia il tumore del polmone, 
estremamente raro nei non fuma-
tori, è diventato nel corso degli ulti- 
mi decenni la prima causa di mor-
te per tumore a causa della diffusio- 
ne del fumo. Infatti, il tumore del 
polmone non solo è ora il primo 
tumore nel mondo in termini di in-
cidenza [41], ma rimane ancora a 
livello mondiale la prima causa di 
mortalità, con più di 1.400.000 
decessi/anno (fino al 13% di tutti i 
decessi per cancro) [42], a causa 
di una prognosi molto sfavorevole 
con la sopravvivenza a 5 anni dalla 
diagnosi intorno al 10% [43]. 
Il rischio aumenta col crescere del-
la durata di fumo [44] ed è diretta-
mente proporzionale al carico to-
tale di fumo effettuato nel corso 
della vita. Infatti, vari studi [45-48] 
dimostrano una significativa corre-
lazione fra carico di fumo effettua-
to nel corso della vita, espresso in 
pack/years (p/y), e rischio di cancro 
polmonare (da 3 a 12 volte): (< 20 
p/y: RR = 3; 20-40 p/y: RR = 7;  
40-60 p/y: RR = 11; > 60 p/y: RR = 
12). Nelle linee guida della National 
Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) [49] per lo screening del tu- 
more del polmone il p/y assume 
una grossa rilevanza, assieme all’età 
del fumatore, per costituire 4 clas-
si di rischio:
1) �basso rischio < 50 anni e < 20 

p/y;
2) �rischio moderato ≥ 50 anni d’età 

e ≥ 20 p/y di fumo passivo o in 
assenza di altri fattori di rischio;

3) �rischio alto ≥ 50 anni d’età e ≥ 
20 p/y di fumo attivo in presen-
za di un altro fattore di rischio 
eccetto il fumo passivo;

4) �rischio altissimo ≥ 55 anni d’età 
e ≥ 30 p/y di fumo attivo (a meno 
che il soggetto non sia ex-fu-
matore da più di 15 anni).

Lo screening è fortemente consiglia- 
to nelle categorie a rischio alto e 
altissimo, seppure in assenza di se- 
gni o sintomi riferibili alla malattia.

È stato dimostrato formalmente, a 
partire dagli studi condotti negli an- 
ni Cinquanta, che il tabagismo è 
un fattore di rischio innegabile per 
il tumore del polmone, con una re- 
lazione diretta tra il consumo di ta- 
bacco e lo sviluppo di un tumore 
polmonare [40]. I fumatori attivi 
hanno un rischio 11 volte più eleva- 
to di sviluppare un tumore del pol- 
mone (RR = 10,92; 95% IC, 8,28-
14,40); si è registrata, negli ultimi 
decenni, una modifica dell’istotipo 
del tumore del polmone con pre-
dominanza dell’adenocarcinoma 
su quello epidermoide. Si sa che 
l’elemento determinante per il ri-
schio carcinogenetico è la durata 
di esposizione al fumo di tabacco 
più che il numero totale di sigaret-
te fumate e dunque l’iniziazione al 
fumo in giovane età ne accresce il 
rischio [50]. Alcuni studi segnalano 
un rischio maggiore nel sesso fem- 
minile rispetto agli uomini (RR = 
1,9; 95% IC, 1,5-2,5) [51].
Jha e coll., nello studio della U.S. 
Health Interview Survey, riportano 
i rapporti di rischio maschio/fem-
mina per la mortalità da cancro del 
polmone come sconcertanti: 17,8 
per le donne fumatrici e 14,6 per i 
fumatori maschi. Inoltre, il rischio di 
morte per le donne fumatrici è su- 
periore del 50% rispetto alle stime 
riportate negli anni Ottanta [2]. Thun 
e coll. [52] in un loro studio hanno 
calcolato che i rischi relativi, per la 
morte a causa di tumore del polmo- 
ne tra i fumatori, erano quasi cinque 
volte più alti per gli uomini rispetto 
alle donne, nella coorte 1959-1965, 
mentre nella coorte 2000-2010 i ri- 
schi si erano eguagliati nei due 
sessi ma aumentati di 25 volte per 
entrambi. In Italia, tra gli uomini, la 
mortalità per tumore del polmone 
è in forte diminuzione: dal 1990 
(picco massimo) e costantemente 
diminuito del 10% nell’ultimo quin- 
quennio (da 38/100.000 nel 2007 
a 34/100.000 nel 2012). Al contra-
rio, tra le donne italiane la mortali-
tà per tumore del polmone è in 
aumento ed è cresciuta del 10% 
negli ultimi 5 anni (da 9/100.000 
nel 2007 a 10/100.000 nel 2012) 
[53].
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Anche l’esposizione al fumo passi-
vo aumenta il rischio di tumore 
del polmone (RR = 1,41; 95% IC, 
1,21-1,65). Esistono anche fattori 
di rischio genetici e particolari 
profili genotipo/fenotipici di elimi-
nazione degli xenobiotici che mo-
dificano il metabolismo degli idro-
carburi policiclici aromatici modu- 
lando in tal modo il rischio di can-
cro. A tutt’oggi nel fumo di siga-
retta sono state individuate dall’a-
genzia per la Ricerca sul Cancro di 
Lione (IARC), 72 carcinogeni con 
“sufficient evidence for carcinoge-
nicity” per gli animali e gli esseri 
umani e classificati nel 1° Gruppo 
(33,34,54-57). Fra questi alcuni fra 
i più importanti sono rappresentati 
da: idrocarburi policiclici aromatici, 
amine aromatiche, nitrosammine, ar- 
senico, piombo e polonio210 [59].
Le moderne e sofisticate tecniche 
di laboratorio ci dicono che il fu-
mo di una sigaretta contiene più 
di 500 trilioni (miliardi di miliardi) 
di molecole cancerogene [7,58]. 
Il fumo di 20 sigarette/die per un 
anno è in grado di determinare 
150 mutazioni nel DNA di ogni cel- 
lula polmonare; dato che spiega, se- 
condo i ricercatori del Los Alamos 
National Laboratory, il perché i fu-
matori ed ex-fumatori abbiano un 
più alto rischio di sviluppare un can- 
cro polmonare. Tali mutazioni rap-
presentano, infatti, dei potenziali 
individuali start point di una casca- 
ta di danno genetico che può even- 
tualmente evolvere in cancro. Se è 
vero che il numero di mutazioni 
all'interno di una qualsiasi cellula 
cancerogena varia da individuo a 
individuo, questo studio mostra, 
tuttavia, il carico addizionale certo 
di mutazioni causato dal tabacco 
[60]. E il rischio per la salute in se-
guito all’esposizione al fumo di ta-
bacco risulta essere un fenomeno 
senza soglia: anche una sola siga-
retta al giorno è associata a un ri-
schio minimo ma definito e quan-
tificabile [61].
I benefici della cessazione tabagica 
per i pazienti con cancro del polmo- 
ne sono numerosi: in caso di inter-
vento chirurgico, meno problemi 
respiratori nel postoperatorio, mi-

gliore efficacia e tollerabilità della 
radioterapia, migliore risposta ai 
chemioterapici, riduzione del ri-
schio di un secondo tumore, mi-
gliore sopravvivenza per le forme 
localizzate; per il tumore del pol-
mone non a piccole cellule stadi 
IA e IB, la sopravvivenza a 10 anni 
è stimata da alcuni autori al 37% 
per i fumatori con storia di esposi-
zione cumulativa di più di 30 
packs/year vs l’83% nei non fuma-
tori. Per il cancro del polmone a 
piccole cellule, fortemente asso-
ciato al fumo di tabacco, la progno- 
si delle forme localizzate (stadio I) 
trattate con radio e chemioterapia 
è meno vantaggiosa nei pazienti 
ancora fumatori, con una mediana 
di sopravvivenza di 13,6 mesi vs 
18 mesi tra gli astinenti. Il tabagi-
smo è inoltre associato a maggiore 
incidenza di sviluppo di metastasi 
polmonari da carcinoma della mam- 
mella (14,3% versus 8,7% nei non 
fumatori) [62]. Dati più recenti con- 
fermano che la mortalità è signifi-
cativamente ridotta nei pazienti che 
hanno smesso di fumare nel primo 
anno successivo alla diagnosi di 
cancro (HR: 0,82 (0,74-0,92). In 
prevenzione primaria, l’abbassa-
mento del rischio di tumore del 
polmone, una volta sospeso il fu-
mo, è un processo lento: classica-
mente bisogna attendere 10-15 
anni dall’ultima sigaretta fumata 
nella speranza di riallinearsi al ri-
schio di chi non ha mai fumato. 

Asma bronchiale
La prevalenza del tabagismo nei 
soggetti con asma è paragonabile 
a quello nella popolazione genera- 
le attestandosi intorno al 25% ma 
raggiungendo in alcuni casi anche 
percentuali del 30,5% [63], fino a 
punte del 34% nel sesso femmini-
le in alcuni Paesi del mondo [64]. 
L’esposizione al fumo di tabacco 
della madre nella vita gestazionale 
e dopo la nascita può condizionare 
lo sviluppo di asma nel bambino 
[65]. Eliminare il fumo di tabacco 
durante la gravidanza può pertanto 
ridurre considerevolmente la com-
parsa di asma nella generazione 

prossima ma possibilmente anche 
nelle generazioni successive per le 
modifiche epigenetiche transge-
nerazionali che l’esposizione al fu-
mo in utero comporta anche come 
aumento della iperreattività bron-
chiale e attenuazione delle rispo-
ste ai corticosteroidi [66]. 
I fumatori hanno un rischio mag-
giore di sviluppare asma rispetto 
ai non fumatori (RR = 1,61; 95% IC, 
1,07-2,42) [20] e il fumo negli asma- 
tici è associato ad aumentato rischio 
di severità della patologia con mag- 
gior incremento del numero di ria-
cutizzazioni della sintomatologia, 
maggiore accesso alle cure di pron- 
to soccorso, peggiore qualità di vi- 
ta e più elevata mortalità associata 
[67]. I soggetti asmatici fumatori so- 
no più ostruiti dei non fumatori con 
un coinvolgimento maggiore delle 
piccole vie aeree, rispondono mol- 
to meno bene ai broncodilatatori 
e mostrano un declino accelerato 
del FEV1 [68]. Nei bambini asmatici, 
nei quali sono stati rilevati tassi di 
cotinina che testimoniano la diretta 
esposizione al fumo di tabacco, si 
registrano più accessi al pronto soc- 
corso e maggiori ricoveri ospeda-
lieri rispetto ai bambini non espo-
sti [69]. 
L’infiammazione bronchiale che sot- 
tende l’asma nei fumatori appar-
tiene a un particolare sottotipo la 
cui diagnosi differenziale si avvale 
di misure particolari come quella 
dell’ossido nitrico azoto (NO) nel- 
l’esalato (FeNO) e la misura del tas- 
so di eosinofili nell’espettorato in-
dotto. Gli asmatici fumatori presen- 
tano una risposta ridotta ai corti-
costeroidi inalatori e orali. I mecca- 
nismi alla base della resistenza agli 
steroidi includono una sovraespres- 
sione dei recettori non funzionali per 
i glucocorticoidi, un aumento dell’at- 
tivazione dei fattori di trascrizione 
NFkB e delle citochine proinfiam-
matorie (IL-4, IL-8, TNF-a) e una 
diminuzione dell’attività dell’istone 
deacetilasi oltre a un eccesso di 
produzione di mediatori infiamma- 
tori come i leucotrieni, in partico-
lare LTB4 che contribuisce alla re-
sistenza agli steroidi [70]. La cessa- 
zione tabagica è una priorità nella 
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presa in carico del paziente asma-
tico e determina un miglior con-
trollo dei sintomi, un minor ricorso 
ai farmaci al bisogno, una riduzio-
ne della iperreattività bronchiale e 
una migliore qualità di vita [71].

Infezioni polmonari  
aspecifiche
Alterazioni della clearance mucoci- 
liare associata a perdita della fun-
zione ciliare da un lato e a modifi-
che della struttura del muco dal- 
l’altra, sono caratteristiche pecu-
liari del soggetto fumatore. Nel la-
vaggio bronco-alveolare (BAL) si 
osserva tipicamente un aumento 
della quota cellulare di macrofagi 
e neutrofili come pure di citochine 
infiammatorie. Le proprietà funzio- 
nali dei macrofagi sono tuttavia 
profondamente alterate dall’espo-
sizione al fumo di tabacco: il pote-
re battericida, quella di presenta-
zione dell’antigene, la liberazione 
di citochine proinfiammatorie (IL-1, 
IL-6, TNF-a) [72]. 
Globalmente queste alterazioni 
rendono conto della predisposizio- 
ne all’aumento delle infezioni pol-
monari siano esse di origine batte- 
rica, virale o da micobatteri tuber-
colari. Il rischio di polmonite co-
munitaria in pazienti fumatori è tre 
volte quello nei non fumatori [73]. 
In caso di pazienti con BPCO, il ri-
schio di polmonite comunitaria at-
tribuibile all’intossicazione da fu-
mo di tabacco è pari al 32,4%. Il 
tabagismo aggrava la severità del-
le polmoniti da molteplici germi e 
costituisce un fattore indipenden-
te di ammissione in terapia inten-
siva per infezioni polmonari. Il ri-
schio di infezione disseminata da 
pneumococco (con emocolture po- 
sitive) è quattro volte superiore nei 
fumatori ed egualmente favorita 
dall’esposizione a fumo passivo 
nei non fumatori [74]. 
Il rischio di sviluppare infezione da 
Legionella pneumophila è forte-
mente condizionato dallo stato di 
fumatore (RR, 3,58) [75]. 
La prevalenza di polmoniti dopo in- 
terventi di chirurgia toracica è au-
mentata con un’incidenza del 23% 

tra i fumatori, e non si registra un 
aumento delle complicanze posto- 
peratorie se la cessazione tabagica 
avviene otto settimane prima del- 
l’intervento previsto. Le infezioni 
virali sono altresì favorite dal taba-
gismo: la rinite virale è due volte 
più frequente nei fumatori, mentre 
l’infezione da virus influenzale è 
favorita dal tabagismo che ne 
condiziona anche la gravità e le 
complicanze più frequenti [76].

Tubercolosi polmonare
È ormai evidenza comune infatti, 
peraltro supportata da dati clinici 
ed epidemiologici, che i fumatori 
si infettano di più, si ammalano di 
più e muoiono di più di tubercolosi 
[77]. Perché succede questo? 
Fino a qualche anno fa gran parte 
della ricerca era focalizzata, quasi 
esclusivamente, sul calo delle di-
fese meccaniche (alterazioni della 
clearance mucociliare per perdita 
della funzione ciliare e per modifi-
che reologiche del muco) e immu-
nitarie che il fumo attacca a tutto 
campo (ridotta funzione fagocita-
ria, ridotta produzione di IL-18, di 
TNF-a, di NO, ecc.), sotto il pesan- 
te martellamento della bomba os-
sidativa che l’organismo subisce a 
ogni boccata (1015 di radicali liberi 
gassosi e 1017 nella fase tar). Oggi 
alcuni studi mostrano come non si 
verifichi solo un’alterazione delle di- 
fese dell’ospite ma anche un’am-
plificazione della virulenza del 
Mycobacterium tuberculosis (MT). 
Già nel 1983 sul Journal of the 
Royal Society of Medicine fu pub-
blicata una lettera di Kotian sul fu-
mo come elemento di crescita per 
i MT [78].
La dimostrazione in vitro si è avuta 
nel 2007 con la pubblicazione dello 
studio sulla rivista Tabaccologia [79] 
da parte del gruppo di Shprykov 
della State Medical Academy di 
Nizhny Novgorod (Russia), in cui, 
per la prima volta in letteratura, si 
è tentato di spiegare cosa succede 
al bacillo tubercolare sotto l’azio-
ne del fumo di tabacco. Da questo 
studio si evidenzia come il conden- 
sato del fumo di tabacco (CFT) ha 

determinato nelle colonie esposte 
vs le colonie controllo: a) crescita 
batterica accelerata di 7-8 giorni; 
b) aumento di due volte della 
massa batterica; c) moderato au-
mento dell’attività enzimatica; d) va- 
riazioni quantitative di alcuni acidi 
grassi con aumento di picco del- 
l’acido micolico; e) ispessimento 
della capsula lipidica; f) aumento 
del numero di polisomi e di granu- 
li semimetafosfatici che suggeri-
scono l’attivazione di processi bio-
chimici nei micobatteri esposti. 
Questa maggiore aggressività del 
MT nei pazienti fumatori, frutto 
quindi della combinazione incrocia- 
ta di una riduzione delle difese im- 
munitarie e di una più spiccata vi-
rulenza dovuta a un qualche fattore 
di crescita presente nel CFT, oltre 
a giustificare i dati epidemiologici 
di maggiore capacità infettiva, mor- 
bilità e mortalità, contribuisce a 
spiegare anche il rilievo laborato-
ristico della più tardiva negativiz-
zazione dei pazienti fumatori affet-
ti da tubercolosi e dell’insorgenza 
di farmacoresistenze con tutte le 
possibili conseguenze cliniche del 
caso [80-83]. 
Una review sistematica di Jayes 
[20] conferma il legame tabagismo- 
tubercolosi: i fumatori hanno un ri-
schio maggiore di sviluppare una 
tubercolosi rispetto ai non fumato- 
ri (RR, 1,57; 95% IC, 1,18-2,10), 
che mostra essere dose dipenden- 
te [84]. Sul piano clinico ed evolu-
tivo, nei fumatori si riscontrano più 
frequentemente oltre a ritardo dia- 
gnostico, una più lunga durata di 
ospedalizzazione, tosse e dispnea 
più frequenti, predominanza di for- 
me escavate e ricadute più frequen- 
ti. Esiste infine un’associazione tra 
tabagismo e mortalità per tuberco- 
losi (RR, 2,15; 95% IC, 1,38-3,35). 
È nota inoltre un’associazione posi- 
tiva tra tabagismo attivo e infezione 
tubercolare latente (OR 1,91; 95% 
IC, 1,36-2,67) [85], una peggiore ri- 
sposta al trattamento antituberco-
lare, mentre la cessazione tabagi-
ca si accompagna a tassi di guari-
gione più elevati [86]. 
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Pneumopatie interstiziali
Delle numerose patologie intersti-
ziali diffuse connesse al consumo di 
tobacco, cinque in particolare pos- 
sono essere a esso direttamente 
riconducibili:
• �L’Istiocitosi polmonare a cellule 

di Langerhans (Istiocitosi X), che 
si osserva raramente in non fuma- 
tori, è associata a un consistente 
consumo di tabacco (> 20 p/y) 
[87], occorre in genere in giovani 
fumatori o ex-fumatori e determi- 
na un quadro di pneumopatia in- 
filtrativa diffusa di tipo cistico che 
si associa a un aumento della cel- 
lularità alveolare con incremento 
del numero di macrofagi pigmen- 
tati nel BAL. La prima misura te-
rapeutica è la cessazione tabagica 
che diminuisce il rischio di pro-
gressione precoce della malattia 
e che in prospettiva si associa a 
un abbassamento del rischio di 
decremento della funzione pol-
monare [88]. 

• �La bronchiolite respiratoria (BR) 
e la Polmonite Interstiziale De-
squamativa (DIP) si osservano 
pressoché quasi esclusivamente 
in forti fumatori e in caso di cessa- 
zione tabagica si osservano casi 
di regressione anche totale delle 
lesioni senza che però uno studio 
controllato ne abbia realmente di- 
mostrato i benefici; le lesioni pos- 
sono d’altra parte persistere nella 
metà dei casi negli ex-fumatori.

• �La prevalenza del tabagismo nei 
pazienti con Fibrosi Polmonare 
Idiopatica (IPF) varia dal 41% al- 
l’83% [89]. Il fumo di tabacco è 
implicato direttamente nella pa-
togenesi della IPF, agendo come 
fattore di rischio indipendente 
con un OR da 1,11 a 3,23 nei fu-
matori; esiste inoltre una robusta 
associazione tra il tabagismo e 
lo sviluppo di una fibrosi polmo-
nare familiare (OR = 3,6). Il taba-
gismo condiziona inoltre l’evolu-
zione della IPF ed è un fattore di 
rischio per esacerbazioni acute 
della patologia pur essendo stati 
registrati a tale riguardo dati 
contrastanti [90]. 

• �La Sindrome Enfisema-Fibrosi 
(CPFE) è individuata come una 
definita entità clinico-radiologica 
che si osserva principalmente in 
fumatori sintomatici, in genere 
maschi di età > 65 anni, con una 
storia di esposizione al fumo > 
40 p/y [91].

Malattie professionali
Il rischio di asbestosi aumenta nei 
fumatori esposti; oltre al rischio au- 
mentato di patologie da esposizio- 
ne all’amianto, un fumatore esposto 
a sorgenti professionali di radon e 
uranio, vede aumentato il rischio 
di patologie respiratorie [92].

Disturbi respiratori  
del sonno e OSAS 
Studi epidemiologici, per lo più 
condotti negli Stati Uniti, indicano 
che l’OSAS ha una prevalenza mol- 
to elevata nella popolazione adul-
ta, con percentuali che variano tra 
il 9% nelle donne fino al 24% negli 
uomini [93]. I principali fattori di ri-
schio per lo sviluppo di OSAS sono 
il sesso maschile, l’età, l’obesità e 
le malformazioni cranio-facciali; tut- 
tavia, alcuni studi suggeriscono 
che anche il fumo può essere an-
noverato come un possibile fatto-

re di rischio per lo sviluppo di di-
sturbi respiratori nel sonno. 
Jayes e coll. [20] hanno riscontrato 
che fumatori attivi hanno un rischio 
raddoppiato di presentare una 
OSAS rispetto ai non fumatori (RR, 
1,97; IC, 1,02-3,82) senza differenza 
tra i sessi. Wetter e coll. hanno evi- 
denziato una relazione dose-rispo-
sta in uno studio che ha mostrato 
nei fumatori un maggior rischio di 
russamento (OR: 2,29) e di OSAS 
o di ipopnee (OR: 4,44) rispetto ai 
non fumatori [94].
Il fumo potrebbe aumentare la gra- 
vità dell’OSAS, per l’infiammazione 
del tratto respiratorio superiore e 
un possibile cambiamento nell’ar-
chitettura del sonno. In definitiva, 
mentre ci sono solide evidenze cir- 
ca l’associazione indipendente tra 
russamento e fumo, non è ancora 
chiaro se il fumo costituisca anche 
un fattore di rischio indipendente 
per lo sviluppo di OSAS, nonostan- 
te i numerosi studi effettuati per 
valutare questo link. È comunque 
possibile che l’associazione tra fumo 
e OSAS sia un’associazione debole, 
nel senso che rispetto ad altri fatto-
ri, il fumo avrebbe minore impatto 
nella fisiopatologia delle apnee 
notturne [95]. 
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Conclusioni
Fattore causale o favorente numero- 
se malattie respiratorie, il tabagi-
smo attivo e l’esposizione a fumo 
passivo sono al primo posto nel 
determinismo di malattie come la 
BPCO, l’asma bronchiale e il tumo- 
re del polmone. Modulando l’epi-
demiologia, la clinica, le anomalie 
radiologiche o tomodensitometri-
che, il tabagismo influenza l’evolu-
zione e la storia naturale di numero- 
se patologie dell’apparato respira-
torio tanto nell’adulto che in età 
pediatrica. È raccomandabile che 

tutti i professionisti della salute sia- 
no adeguatamente formati a forni- 
re un aiuto per smettere di fuma-
re. I pazienti fumatori difficili devo- 
no essere indirizzati ai Centri spe-
cialistici per un’opportuna presa in 
carico. 
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Perché i fumatori affetti da schizofrenia 
sono dei fumatori “hard-core”: 
meccanismi psicopatologici
Why the smokers suffering from schizophrenia are 
“Hard-core smokers”: physiopathological mechanisms

Riassunto
Il fumo di tabacco è molto più elevato tra i pazienti che soffrono di schizofrenia rispetto alla popola-
zione generale. Questi pazienti tendono a inalare il fumo in modo più profondo e quindi a estrarre 
una quantità significativa di nicotina dalla sigaretta. Hanno una severa dipendenza dal tabacco e i 
tentativi di cessazione esitano frequentemente in fallimenti. La continuità del consumo li espone 
particolarmente al rischio di malattie e morte correlate al fumo di tabacco. Diverse ipotesi sono state 
proposte per spiegare l’associazione tra schizofrenia e fumo di tabacco. Il fumo di tabacco e/o la ni-
cotina sembrano essere compensativi per alcuni deficit cognitivi dovuti alla malattia e/o per correg-
gere eventi avversi dei farmaci antipsicotici. Fattori genetici, tratti di personalità e fattori socio-cul-
turali sembrano essere congiuntamente implicati nelle malattie mentali e nel consumo di tabacco. 
La cessazione dal fumo di tabacco, che non aggrava la malattia, si integra con approcci psico-sociali 
e trattamenti farmacologici; in questi pazienti più essere coadiuvata dall’uso di sigarette elettroniche 
e la pratica di esercizio fisico. Gli operatori sanitari devono garantire un follow-up personalizzato a 
lungo termine. 
Parole chiave: Schizofrenia, fumo di tabacco, consumo di nicotina, fumatori di grado severo.

Abstract
Smoking is much higher among patients suffering from schizophrenia compared to the general 
population. These patients inhale the smoke more deeply and extract a significant amount of nico-
tine from the cigarette. They are highly addicted to tobacco and their attempts to stop smoking are 
more frequently marked by failures. The continuation of consumption exposes them particularly to 
the risk of diseases and mortality related to smoking. Various hypotheses are advanced to explain 
the association between schizophrenia and tobacco smoking. Tobacco smoke and/or nicotine ap-
pear to compensate for certain cognitive deficits due to the disease or to correct adverse events of 
anti-psychotics, genetic factors, personality traits and socio-cultural factors appear to be jointly im-
plicated in mental illness and smoking. Smoking cessation, which does not aggravate the illness, 
combines psycho-social approaches and medication treatments; it can be helped by the use of the 
electronic cigarette and the practice of physical exercise. Professionals must ensure long-term per-
sonalized follow-up.
Keywords: Schizophrenia, tobacco smoking, nicotine use, smoking cessation, hard-core smokers.

Michel Underner, Jean Perriot

Introduzione
La prevalenza del tabagismo nei 
pazienti schizofrenici (SZ) varia dal 
64-79% [1], valore che è nettamen- 
te più elevato rispetto a quello del- 
la popolazione generale o anche 

di pazienti con altre patologie psi-
chiatriche [2]. La metanalisi di De 
Leon e coll. [3] ha dimostrato una 
prevalenza media di tabagismo, 
per tutto l’arco della vita, del 62% 
(da 52-95% a seconda degli studi), 
più elevata per gli uomini (71%) 

che per le donne (44%). Tuttavia, 
la prevalenza di tabagismo nei pa-
zienti SZ è minore in certi Paesi co- 
me Giappone, Cina, India, Turchia, 
Colombia e vicina a quella della 
popolazione generale di quei Paesi 
[3]. I fumatori SZ sono dei “fuma-
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tori difficili” (hard-core smokers); 
sono dei forti fumatori dipendenti, 
poco motivati alla cessazione e 
spesso falliscono nei loro ripetuti 
tentativi di cessazione dal tabagi-
smo [4]. 
Il consumo quotidiano medio di ta- 
bacco è elevato nei pazienti SZ e 
varia da 20 a 30 sigarette al giorno 
(sig/die) [5]. Nella metanalisi di De 
Leon e coll. [3], il 29-46% dei fuma- 
tori SZ consumavano più di 30 sig/ 
die (rispetto al 6-29% nelle popo-
lazioni di controllo); facevano aspi-
rate più profonde per ogni sigaret- 
ta inalando il fumo in modo più in-
tenso e profondo, in modo da au-
mentare l’estrazione di nicotina da 
ogni sigaretta, il che si traduceva 
in livelli ematici e urinari maggiori 
di cotinina (metabolita principale 
della nicotina). Uno studio [6] ha 
evidenziato che i livelli ematici di 
nicotina e di cotinina dei fumatori 
con SZ, a parità di sigarette quoti-
dianamente consumate con i con-
trolli, raggiungevano livelli di 28 ri- 
spetto ai 21 ng/ml (p < 0,001) per 
la nicotina e 291 rispetto a 227 
ng/ml (p = 0,0115) per la cotinina. 
La dipendenza tabagica è più im-
portante nei pazienti SZ rispetto al- 
la popolazione generale, con test 
di Fagerström che ha dato valori 
medielevati (variabili da 6 a 10, a 
seconda degli studi) [3]. Fra questi 
fumatori, dal 20 al 40% dichiarano 
di voler smettere di fumare [1]; tut- 
tavia, il livello di fallimento dell’a-
stinenza tabagica è due volte mag- 
giore rispetto alla popolazione ge- 
nerale dei fumatori [7]. Questi pa-
zienti sono particolarmente espo-
sti alle conseguenze delle patologie 
indotte dal loro consumo tabagico: 
patologie cardiovascolari (tipica-
mente coronaropatie), ma anche re- 
spiratorie (broncopneumopatie cro- 
niche ostruttive) e tumorali (cancro 
al polmone e delle vie aeree e dige- 
stive superiori) [8], responsabili di 
una elevata mortalità prematura. 
In uno studio recente condotto in 
U.S.A., i pazienti SZ morivano me-
diamente 28 anni prima degli adul- 
ti della popolazione generale [1]. I 
fumatori schizofrenici spesso si ri-
trovano in una situazione di stallo 

riguardo l’astinenza e dovrebbero 
rappresentare una popolazione a 
rischio prioritaria per i tabaccologi 
e “addittologi” che in questi pazien- 
ti, soprattutto, devono ottimizzare 
e diversificare i loro interventi di 
sostegno alla cessazione [9]. 

Meccanismi fisiopatologici
A. Ipotesi dell’automedicazione
Effetti del tabagismo sui sintomi 
della SZ
Il tabacco rappresenterebbe, nel 
paziente affetto da SZ, una forma di 
automedicazione, in ragione del mi- 
glioramento di alcuni sintomi della 
malattia. Uno studio di Patkar e coll. 
[10] ha evidenziato una correlazione 
positiva tra lo score della dipenden- 
za tabagica al test di Fagerström e 
lo score totale dei sintomi negativi 
della scala PANSS (positive and ne-
gative syndrome scale). La nicotina 
migliorava i disturbi dell’attenzione, 
della memoria di lavoro visuo-spa-
ziale [11] e il deficit dei movimenti 
di rincorsa oculare lenta [10]. Dal- 
l’altra parte, l’applicazione di un 
cerotto alla nicotina normalizzava 
questo deficit nei fumatori SZ in 
astinenza dal fumo da 10 ore [12].
Nei pazienti affetti da SZ, l’attività 
agonista della nicotina del recetto- 
re nicotinico a-7 migliora i disturbi 
del trattamento dell’informazione 
uditiva in rapporto a un deficit del 
filtraggio delle sensazioni uditive, in 
particolare, i deficit dell’onda P50 
osservati sui potenziali uditivi evo-
cati [13]. Eppure a lungo termine, 
il tabagismo è associato a un dete- 
rioramento cognitivo aumentato sul- 
le performance mnesiche e il trat-
tamento dell’informazione e si ac-
compagna a un aumento del pro-
cesso demenziale [14]. Sul piano 
neurologico, la nicotina stimola i re- 
cettori nicotinici presinaptici dei 
neuroni glutammatergici e dopa-
minergici della corteccia prefronta- 
le, inducendo un aumento della li-
berazione della dopamina che cor- 
reggerebbe i sintomi negativi del-
la SZ legati a uno stato ipo-dopa-
minergico [8].

Effetto degli antipsicotici  
sul tabagismo degli schizofrenici 
McEvoy e coll. [15] hanno notato 
che dopo l’instaurazione di un trat- 
tamento con aloperidolo, i pazienti 
psicotici fumavano di più (aumento 
dei livelli di monossido di carbo-
nio nell’aria espirata, dei livelli pla-
smatici di nicotina e di cotinina) ri-
spetto a prima della prescrizione 
del farmaco. Invece, i fumatori SZ 
trattati con clozapina (molecola che 
aumenta la trasmissione dopami-
nergica in alcune regioni del sistema 
mesolimbico: sistema della gratifi-
cazione) fumavano meno di coloro 
che erano trattati con antipsicotici 
classici o altri antipsicotici atipici 
[16].

Il tabagismo e gli effetti 
indesiderati degli antipsicotici
I trattamenti con neurolettici, pre-
scritti ai pazienti schizofrenici, pos-
sono provocare degli effetti indesi- 
derati, notoriamente sintomi extra- 
piramidali e disturbi cognitivi. La 
nicotina riduce alcuni di questi di-
sturbi, in particolare i disturbi co-
gnitivi indotti dall’aloperidolo. Au-
mentando il metabolismo epatico 
degli antipsicotici attraverso la via 
del citocromo P450 CYPA2, il ta-
bagismo sarebbe all’origine della di- 
minuzione del loro livello plasmati- 
co e di alcuni degli effetti indeside- 
rati (sintomi extrapiramidali: bradi-
chinesia, rigidità e tremori) [17].

B. Fattori genetici
La prevalenza del tabagismo è più 
elevata (83%) fra i soggetti impa-
rentati con pazienti schizofrenici e 
fra i gemelli sani di pazienti schizo- 
frenici (87%), invocando l’implicazio- 
ne dei fattori genetici comuni alla 
schizofrenia e alla dipendenza dal 
tabacco [18]. Una correlazione tra il 
deficit di filtraggio delle sensazioni 
uditive e le anomalie del gene che 
codifica per il recettore colinergico 
nicotinico a-7 è stata messa in evi-
denza; questo deficit è presente 
nel 50% dei membri della famiglia 
dei pazienti affetti da SZ. Delle ano- 
malie del gene che codifica il recet- 
tore a-7 (regione 15q13-q14 del 
cromosoma 15) sono associate al 

Underner M et al, Tabaccologia 2019, 3:35-38



37Underner M et al, Tabaccologia 2019, 3:35-38 Brief Review Article

deficit della regolazione delle ri-
sposte ai fenomeni uditivi e alla ri-
duzione dell’onda P50 osservati nei 
pazienti schizofrenici e nei membri 
della loro famiglia. Esse sono situa- 
te a livello dell’ippocampo, regione 
ricca di recettori a-7, e questo de-
ficit è corretto dalla nicotina [19]. 
Un recente studio genetico [20] ha 
dimostrato che i pazienti che soffro- 
no di SZ e che hanno un genotipo 
A118G per il recettore oppioide μ 
(OPRM: opioid receptor Mu) fuma- 
vano una quantità giornaliera mag- 
giore rispetto a coloro che avevano 
l’allele AA. D’altra parte, le anoma- 
lie del gene che codifica per il re-
cettore DRD2 (dopamine receptor 
D2) erano associate a un consumo 
di tabacco più importante, ma solo 
per le donne. Un altro studio gene- 
tico recente [21] suggerisce l’esi-
stenza di un’anomalia genetica co- 
mune al comportamento tabagico 
(consumo quotidiano e dipendenza 
alla nicotina) e alla SZ. 

C. Tratti di personalità 
Nella popolazione generale Dervaux 
e coll. [22] hanno dimostrato che 
alcuni tratti di personalità, in parti-
colare la ricerca della sensazione e 
delle novità, come pure l’impulsivi- 
tà favorivano il tabagismo. Un altro 
studio degli stessi autori [5] condot- 
to fra pazienti schizofrenici, ha di-

mostrato che la ricerca delle sensa- 
zioni era più frequente nei fuma-
tori rispetto ai non fumatori. Que-
sto fatto sembra essere una delle 
cause delle frequenti comorbilità 
di dipendenza dei pazienti con SZ 
che incidono sulla diagnosi della 
malattia mentale, sulla sua pro-
gnosi e sull’esito della cessazione 
del fumo [23]. 

D. Fattori culturali
La scarsa prevalenza del tabagi-
smo fra i pazienti schizofrenici in 
certi Paesi (Giappone, Cina, India, 
Turchia e Colombia) [3], rispetto a 
quella della popolazione generale, 
suggerisce che i fattori culturali ed 
etnici (iniziazione al fumo di tabac-
co, scarsa prevalenza di fumatrici 
donne, usanze del Paese, fattori 
economici e legislativi) propri di 
ciascun Paese, potrebbero gioca-
re anch’essi un ruolo. 

Conclusione
I pazienti fumatori che soffrono di 
schizofrenia sono dei fumatori diffi- 
cili (hard-core smokers), che hanno 
un consumo medio di sigarette 
elevato e una forte dipendenza per 
il tabacco. Molti vogliono smette-
re di fumare, ma spesso falliscono 
durante i loro tentativi di cessazio-
ne. In questa brief review sono sta- 

ti descritti i principali meccanismi 
psicopatologici che possano spie-
gare il profilo dei fumatori difficili 
(hard-core smokers) fra i pazienti 
schizofrenici. Gli operatori sanitari, 
pertanto, si devono mobilitare in-
torno alla presa in carico per la 
cessazione del tabacco dei fuma-
tori affetti da schizofrenia per faci-
litare loro la cessazione e il mante-
nimento dell’astinenza.

[Tabaccologia 2019; 3:35-38]
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Gent.mo Direttore di Tabaccologia,
nel 2011, il nostro collega Fabio Lu- 
goboni scriveva proprio su questa 
rivista un articolo dal titolo emble-
matico: “Figli di un dio minore: il 
trattamento del tabagismo nei pa-
zienti con malattie mentali” [1]. Il 
peso del tabagismo in questi pa-
zienti è fortemente squilibrato e 
grava con maggior importanza su 
di loro, che fumano e si ammalano 
molto di più della popolazione ge- 
nerale, ricevendo, paradossalmente, 
scarsi stimoli e supporti per smette- 
re di fumare, nonostante il fatto che 
il trattamento del tabagismo in 
questi pazienti possa dare buoni ri- 
sultati se supportato adeguatamen- 
te. I farmaci di prima linea si sono 
dimostrati efficaci come nei fuma-
tori senza comorbilità psichica. Con 
grande efficacia, Lugoboni descri- 
veva nell’articolo i principali luoghi 
comuni sul problema tabagismo e 
malattia mentale confrontandoli con 
i dati scientifici presenti in lettera-
tura allo scopo di fare breccia nel 
muro di trascuratezza che troppo 
spesso circonda questi pazienti in 
modo da favorirne l’accesso agli 
ambulatori specializzati, in quanto 
generalmente affetti da dipendenza 
tabagica severa. Ancor più auspica- 
bile sarebbe che i servizi psichiatri- 
ci territoriali si facessero carico di 
questo grave problema offrendo un 
supporto farmacologico e compor- 
tamentale ai loro pazienti.
A distanza di otto anni, leggendo il 
nuovo “Regolamento aziendale per 
l'applicazione della normativa sul 
divieto di fumo” della Azienda sa-
nitaria a cui appartengo, con mia 
sorpresa e dispiacere, ho dovuto 
constatare che non solo i servizi 
psichiatrici non si facevano carico 
dei loro pazienti tabagisti, ma che vi 
era persino una DEROGA per essi 
(e secondo l’interpretazione del re- 
golamento anche per i loro care-
giver...) di poter fumare in appositi 

locali delle psichiatrie: “per le loro 
particolari abitudini/patologie cor-
relate alle malattie psichiatriche si-
ano attivate pratiche terapeutiche 
che prevedono la necessità ri-
corrente al fumo” [2].
Quindi, secondo il regolamento 
aziendale ufficiale di un’Azienda che 
eroga salute al cittadino, per quei 
“figli di un dio minore”, non solo 
non si offre per nulla un supporto 
per la cessazione del fumo di tabac- 
co, ma addirittura il tabacco viene a 
far parte di “pratiche terapeutiche” 
che prevedono la NECESSITÀ ricor- 
rente al fumo, quasi a suggerire 
che, ammalarsi e morire di tabagi-
smo, possa essere una soluzione te- 
rapeutica per quei pazienti. 
Indignato dalla superficialità di que- 
sto regolamento, ho contattato al-
cuni colleghi della Società Italiana 
di Tabaccologia (SITAB), alcuni dei 
quali mi hanno fatto presente che 
frasi simili erano presenti nei rego-
lamenti aziendali di altre Aziende 
sanitarie! 
Allora ho fatto un’indagine conosci- 
tiva sui motori di ricerca più noti 
digitando come parola chiave “re-
golamento aziendale normativa di- 
vieto fumo” e apriti cielo... Ecco i 

risultati sui regolamenti di 31 Azien- 
de sanitarie e/o ospedaliere delle 
regioni Veneto, Friuli VG, Lombar-
dia, Piemonte, Liguria, Emilia-Ro-
magna, Lazio, Toscana, Puglia e Si- 
cilia: 16 aziende su 31 hanno una 
deroga al divieto di fumo di ta-
bacco nel regolamento aziendale: 
14 per psichiatrie (salute mentale 
SPDC, ecc.), 4 per SERT (tossicolo- 
gia), 1 per “pazienti con tabagismo 
correlato alla propria patologia”, 1 
per “chiunque purché in locali ido-
nei”. 

Le “frasi giustificative” apposte in 
calce nei regolamenti erano: 
• �“previa autorizzazione a fumare 

da parte del sanitario” in 2 occa-
sioni;

• �per ragioni “terapeutico-relazio-
nali” del fumo in 5 occasioni;

• �per ragioni di “pratiche terapeu-
tiche che contemplano la neces-
sità di fumare” in 5 occasioni; 

• �per ragioni di “necessità impellen- 
te di fumare” da parte dei pazien- 
ti in 2 occasioni; 

• �genericamente, senza motivazio- 
ne, “nelle psichiatrie” in 1 occa-
sione. 

Lettere @ Tabaccologia

Sul divieto di fumo nei reparti psichiatrici
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Sarei curioso di sapere, caro Diret-
tore, se un MEDICO possa mai au- 
torizzare un suo paziente a fumare 
per motivi terapeutici; oppure se 
studi scientifici (oltre a quelli fatti 
per conto di Big Tobacco) abbiano 
mai dimostrato che il fumare possa 
essere un efficace strumento tera-
peutico-relazione in grado di contri- 
buire al miglioramento della com-
pliance di un paziente psichiatrico 
o del SERT; se ci siano delle prati-
che terapeutiche evidence based 
che contemplino la necessità di fu- 
mare da parte di un paziente e se 
per il mero fatto di essere preso in 
carico in un ambiente psichiatrico 
si possa autorizzare un paziente fu- 
matore a fumare in un luogo di cu- 
ra delle patologie psichiatriche e 
delle dipendenze.
Vedo allora che il problema non è 
solo mio con la mia Azienda, ma 
dell’intero Sistema Sanitario Nazio- 
nale che si trova in presenza di re-
golamenti ufficiali in tema di divieto 
di fumo contradditori e superficiali, 
ma anche di chi deve far rispettare 
la normativa nazionale antifumo 
che non prevede delle deroghe in- 
giustificate scientificamente e di noi 
della SITAB impegnati quotidiana-
mente sul problema tabagismo. In- 
vitare i Direttori di Aziende sanita-
rie a una maggiore accortezza nel 
redigere dei documenti ufficiali sul 
divieto del fumo di tabacco sareb-
be, a mio parere, un’azione giuri-
dicamente dovuta ed eticamente 
necessaria. 
Cordiali saluti 

Daniel L. Amram 
Pontedera (Pisa)
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Risposta
Gentile Direttore,
rispondo ben volentieri alla pun-
tuale lettera del collega Daniel 
Lawrence Amram. 
Probabilmente molti ricorderanno 
la frase di Michael Fiore all’inizio 
delle Linee guida americane per 
smettere di fumare: “Non vi è nulla 
in medicina come il fumo che unisca 
un così forte concentrato di preva-
lenza, letalità e di negligenza nono- 
stante l’offerta terapeutica disponi- 
bile”. Questo è purtroppo ancor 
vero per molte realtà cliniche e rap- 
presenta la regola nelle strutture 
psichiatriche. Infatti, mentre, in teo- 
ria, molti reparti di area medico- 
chirurgica si schierano (a parole) 
contro il fumo, l’area psichiatrica si 
premura spesso di regolamentare 
in deroga alle leggi esistenti la pos- 
sibilità di fumare per i propri pa-
zienti, come tristemente documen- 
tato dal dott. Amram. Questa gra-
ve negligenza attraversa tutti i li-
velli della psichiatria: dai Centri di 
Salute Mentale (CSM), dove spes-
so operatori e pazienti fumano in-
sieme, ai reparti SPDC, alle scuole 
e ai congressi di psichiatria, dove 
l’argomento fumo è totalmente 
ignorato. Il malato psichiatrico è un 
malato costoso (basti confrontare il 
costo di alcuni farmaci iniettivi long- 
acting) ma non si trovano fondi per 
proporre terapie farmacologiche 
per il fumo a questi pazienti che pur 
essendo in forte minoranza rispetto 
alla popolazione generale, fumano 
il 40% di tutte le sigarette consu-
mate e ne muoiono in più della me- 
tà dei casi. Come ben sappiamo 
nessuna di queste terapie è in fa-
scia A e il limite dei costi dei tratta- 
menti, che in questi casi prevedono 
dosi più alte e per tempi più lunghi, 
diventa una barriera vera e propria. 
Da tempo poi mi capita di sottoli-
neare il paradosso dei SerD italiani; 
sono circa 600, capillarmente distri- 
buiti sul territorio nazionale. Molti di 
questi sono una risorsa perché ospi- 
tano Centri Antifumo molto attivi. 
Peccato però che questa attività 
spesso trascuri i propri utenti in te- 
rapia per disturbo da uso di sostan- 
ze, dove il 94% è fumatore e tra i 
quali è stato dimostrato un alto li-

vello di motivazione a smettere di 
fumare, pari però a una scarsa au-
toefficacia a farlo senza aiuto. La 
mia esperienza di docente presso 
la Scuola di Specializzazione di Psi- 
chiatria dell’Università degli Studi 
di Verona (sono internista e vi inse- 
gno Medicina delle dipendenze) è 
di grande interesse da parte dei 
giovani, pari solo al più totale disin- 
teresse degli psichiatri strutturati. 
Una possibile soluzione può venire, 
a mio parere, solamente dal basso, 
coinvolgendo i giovani in attività 
formative e pubblicando opuscoli 
o manuali molto agili dove comu-
nicare abilità e terapie in grado di 
aumentare, di molto, le probabili-
tà di cessazione dal fumo anche in 
questi particolari fumatori.
Su questo, almeno, la letteratura 
scientifica non ha dubbi.

Fabio Lugoboni
Servizio di Medicina delle Dipendenze
Azienda Ospedaliera di Verona
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La tubercolosi e il fumo di tabac-
co causano milioni di morti ogni 

anno. I principali driver dell’epide-
mia di tubercolosi sono la diffusione 
dell’HIV e l’emergere di tubercolo- 
si resistente ai farmaci (MDR-TB), 
ma sono coinvolti anche altri fat-
tori di rischio tra cui il fumo di ta-
bacco. L’aumento del consumo di 
tabacco nei Paesi emergenti potreb- 
be contribuire all’aumentare del 
numero di casi di tubercolosi e 
MDR-TB in tutto il mondo.
Tuttavia, poiché l’elevata prevalen- 
za del fumo di tabacco nelle popo- 
lazioni con più basso livello socio- 
economico non è sufficiente a spie- 
gare tout court l’elevata incidenza 
di tumore ai polmoni o di tuberco-
losi, va tenuto presente che il fumo 
di tabacco compromette i meccani- 

smi di difesa polmonare contro l’in- 
fezione da tubercolosi, tra cui la di- 
minuzione della clearance mucoci-
liare, la funzione fagocitaria dei ma- 
crofagi alveolari, nonché l’attività 
delle cellule natural killer e delle ci- 
tochine proinfiammatorie.
L’articolo di Vincenzo Zagà e Maria 
Sofia Cattaruzza, pubblicato sullo 
scorso numero di Tabaccologia/
Tobaccology (2/2019), ci ricorda 
quanto il fumo di tabacco sia un fat- 
tore di crescita e virulenza del 
Mycobacterium tuberculosis. Nel 
corso della dissertazione, vengono 
così chiariti alcuni dei punti chiave 
ancora mancanti nella comprensio- 
ne del legame tra fumo di tabacco 
ed eccesso di rischio di tubercolo-
si, come gravità della presentazione 
della tubercolosi polmonare, dura- 

ta della positività colturale dell’e-
spettorato dopo 2 mesi di tratta-
mento che prolunga l’infettività e il 
rischio di MDR-TB nei fumatori che 
soffrono di tubercolosi. 
Questo interessante articolo giusti- 
fica tanto le implicazioni dei sani-
tari nel sostenere e implementare 
gli interventi di smoking cessation 
quanto la continuazione delle ri-
cerche sui meccanismi che collega- 
no il fumo di tabacco e la crescita, 
nonché virulenza del bacili della tu- 
bercolosi. Quest’articolo sarà d’in-
teresse per chiunque studi il lega-
me tra tubercolosi e tabacco.

Jean Perriot
Dispensaire Emile Roux, Centre de 
Tabacologie Clermont-Ferrand, France

Fumo, catrame e bacillo tubercolare

Smoking, tar and tuberculosis bacillus

Tuberculosis and tobacco smok-
ing are causing million deaths 

every year. The major drivers of 
the tuberculosis epidemic are the 
spread of HIV and the emergence 
of drug resistant tuberculosis but 
other risk factors are involved 
among which tobacco smoking. 
Tobacco use increase in emergent 
countries and could raise the 
number of TB cases and MDR-TB 
worldwide.
However, as the high prevalence 
of smoking in populations at the 
lowest socio-economic level is not 
sufficient to explain the high inci-
dence of lung cancer or TB, tobacco 
smoke impairs the lung defense 
mechanisms against TB infection 
including the decrease of mucocil-
iary clearance, phagocytic function 

of alveolar macrophages and of the 
activity of natural killer cells and of 
proinflammatory cytokines.
The article by Vincenzo Zaga and 
Maria Sofia Cattaruzza published 
in the latest issue of Tabaccologia 
(Tabaccology (2/2019) reminds us 
that tobacco smoke is a growth and 
virulence factor of Mycobacterium 
tuberculosis. Therefore, it gives us 
one of the key missing in our un-
derstanding of the link between 
smoking and the excess risk of tu-
berculosis, the severity of pulmo-
nary TB presentation, the duration 
of sputum cultural positivity after 
2 months of treatment that pro-
longed infectivity and of the risk 
of MDR -TB in smokers suffering 
of TB. This interesting article justi-
fies just as much the implication of 

the actors of care to stopping 
smoking interventions that the 
continuation of the researches on 
the mechanisms linking the tobacco 
smoke and the growth and virulence 
of TB baccili. This article will be of 
interest to anyone who studies the 
link between TB and tobacco.
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Istruzioni per gli Autori
Tabaccologia (Tobaccology) è l’organo ufficiale della Società Italiana di Tabaccologia (SITAB) 
ed è una rivista medico-scientifica a libero accesso. Essa viene pubblicata con cadenza tri-
mestrale (più eventuali supplementi). Vengono pubblicati editoriali, articoli originali, rassegne, 
“Tribuna”, “Focus On” e “Perpective & Research” su argomenti legati alla tabaccologia 
(tossicologia del fumo di tabacco, prevenzione e terapia del tabagismo, patologie tabacco- 
correlate). Su Tabaccologia sono pubblicati articoli provenienti non solo dall’Italia ma anche 
dall’estero in maniera gratuita senza alcun costo per gli Autori. Tutti gli articoli devono es-
sere inviati in formato Word (.doc) tramite e-mail all’indirizzo redazione@tabaccologia.it. 
Le Figure e le Tabelle devono essere inviate in file separati in formato Powerpoint (.ppt), 
.tif o .jpg. Il testo deve essere in formato Times New Roman corpo 12 con doppia interli-
nea e numerazione riportata a fondo pagina.
Tutti gli articoli verranno sottoposti alla valutazione con un doppio referaggio anonimo. 
Gli autori degli articoli accettati per la pubblicazione dovranno dichiarare via e-mail il tra-
sferimento del copyright alla rivista Tabaccologia.
Vengono presi in considerazione per la pubblicazione articoli scritti in italiano e in inglese.
Avranno precedenza di pubblicazione quelli in doppia lingua (ita/engl). Tutti gli editoriali 
saranno pubblicati in doppia lingua (ita/engl). Gli articoli in italiano devono comunque 
contenere titolo, riassunto (summary) e parole chiave in lingua inglese. Gli articoli in inglese 
verranno tradotti in italiano a cura della Redazione.
La prima pagina del manoscritto deve includere: a) il titolo dell’articolo in italiano ed in in-
glese; b) i nomi e cognomi degli Autori; c) le istituzioni di appartenenza degli Autori; d) 
l’indirizzo di posta ordinaria; i numeri di telefono, fax e indirizzo e-mail dell’Autore di riferi-
mento. La seconda pagina degli articoli originali e delle rassegne deve includere il rias-
sunto (abstract) e dalle 3 alle 5 parole chiave. Il riassunto non deve eccedere le 250 parole. 
Il riassunto degli articoli originali deve essere strutturato nei seguenti paragrafi: Introdu-
zione, Metodi, Risultati, Conclusioni. A seguire il summary in inglese, che nel caso degli 
articoli originali, deve essere così strutturato: Introduction, Methods, Results, Conclusions, 
e dalle 3 a 5 keywords. Il corpo del manoscritto segue dalla terza pagina. Non vi sono limiti 
di parole per gli articoli, ad eccezione degli Editoriali che non devono eccedere le 1000 
parole. Gli articoli originali devono essere strutturati nei seguenti paragrafi: Introduzione, 
Metodi, Risultati, Discussione, Conclusioni. Le Introduzioni e Conclusioni devono essere 
presenti anche nelle Rassegne.
Gli Articoli Originali che includono qualsiasi procedura diagnostica o terapeutica su esse-
ri umani o animali devono chiaramente indicare sotto la responsabilità degli Autori nei 
“Metodi” che il consenso informato è stato ottenuto da tutti i soggetti inclusi nello stu-
dio e che tutti gli esperimenti sono stati condotti in accordo con gli standard etici stabiliti 
dal comitato etico istituzionale o nazionale e con la Dichiarazione di Helsinki del 1975, 
revisionata nel 2000. Se esistono dubbi circa l’aderenza agli standard della Dichiarazione 
di Helsinki, gli Autori devono esprimere il razionale del loro approccio, e dimostrare che 

il comitato etico istituzionale ha esplicitamente approvato gli aspetti di dubbio dello stu-
dio. Quando vengono riportati esperimenti su animali, gli autori devono indicare quale 
guida istituzionale o nazionale hanno seguito per il trattamento e l’utilizzo degli animali 
da laboratorio.

Alla fine del corpo del manoscritto gli Autori devono indicare i seguenti punti:

1. Conflitto di interessi: tutti gli Autori devono indicare eventuali conflitti di interesse. Un 
conflitto di interessi si verifica quando un autore (o istituzione dell’autore) ha una relazione 
finanziaria o personale che influenza in maniera inappropriata (bias) la sua condotta (que-
ste relazioni sono anche conosciute come commitments, competing interests, o compe-
ting loyalties).

2. Fonti di finanziamento (solo per articoli originali): tutte le eventuali fonti di finanzia-
mento devono essere dichiarate dagli Autori. Tabaccologia applica un embargo a tutti i 
lavori che abbiano ricevuto finanziamenti dalle industrie e compagnie del tabacco. Per-
tanto gli articoli non verranno presi in considerazione per la pubblicazione.

3. Eventuali ringraziamenti.
4. Bibliografia: al termine del manoscritto devono essere indicate le referenze citate, come 
in ordine di apparizione nel testo. Nel testo, il numero di ogni referenza deve essere indi-
cato fra parentesi quadra. Non vi sono limiti per il numero di referenze citate. Le voci 
bibliografiche devono indicare, seguendo il noto Vancouver Style: il cognome e le iniziali 
del nome degli autori (al massimo 6), il titolo completo dell’articolo in lingua originale, le 
informazioni abbreviate sulla rivista, in accordo con il Medical Index, l’anno di pubblica-
zione, il volume e la pagina di inizio e fine. Per esempio: Stanton WR, Oei TPS, Silva PA. 
Sociodemographic characteristics of adolescent smokers. Int J Addiction 1994; 29: 913-25. 
I capitoli dei libri devono indicare il cognome e le iniziali degli autori, il titolo del capitolo, 
il cognome e le iniziali del nome degli autori del libro, la casa editrice, il luogo e l’anno 
di pubblicazione. Per esempio: Murphy DM, Fishman AP. Bullous diseases of the lung. 
In: Fishman AP, Pulmonary diseases. McGraw-Hill New York, 1998.

I siti web citati citati devono indicare il titolo del soggetto e l’indirizzo web. Per esempio: 
Carbon Monoxide – Environmental Health Center, National Safety Council: www.nsc.org/
ehc/indoor/carb_mon.htm.

Le Tabelle e le legende delle Figure devono seguire il corpo del manoscritto e devono 
essere numerate consecutivamente. Le Figure devono essere inviate in file separati e de-
vono essere in formato Powerpoint (.ppt), .tif o .jpg.
Tabaccologia si riserva il diritto di apportare cambiamenti formali nel testo. Gli articoli non 
redatti secondo queste istruzioni non verranno considerati per la pubblicazione.

Segreteria di redazione: mirka.pulga@sintexservizi.it

Instructions to Authors
Tabaccologia (Tobaccology) is the official journal of the Italian Society of Tobaccology (SITAB) 
and is an open-access quarterly scientific-medical journal. Four issues per year are pub-
lished, as well as eventual supplements. Editorials, Original Articles and Reviews, as well 
as “Focus On” e “Perspective & Research” about tobacco-related topics i.e. tobacco, 
Tobaccology, pathologies due to cigarette smoking, addiction and prevention, are consid-
ered for publication. All contributions must be sent in a Word (.doc) format by e-mail to 
the following address: redazione@tabaccologia.it. Figures are to be sent in separate files 
in formats such as Powerpoint (.ppt), .tif or .jpg. The editors welcome the submission of 
contributions from Italy and from all over the World.
No publication charge or article processing charge is required. All accepted manuscripts 
will be published free of charge.
The text should be double spaced, using a Times New Roman font, 12pt. character size. 
Pages should be enumerated at the end of each page.
All non-invited contributions will be sent to two different referees in double blind for 
evaluation.
Correspondences regarding submitted manuscripts will take place by means of e-mail. 
The authors of accepted papers will be asked to sign in an agreement to transfer the 
manuscript’s copyright to Tabaccologia.
Original articles in Italian and English languages are mandatory for publication. Articles 
written in both languages (Italian and English) will have publication priority. All editorials 
will be published in both (Italian and English) languages. In case of articles in Italian, the 
title, abstract and key words must be translated in English by the Authors. English written 
articles will be translated in Italian by the journal editor office.
The first page of the manuscript should include: a) the title of the article in Italian and/or 
in English; b) authors’ names; c) authors’ institution(s); d) mail address, phone number, fax 
and e-mail address of the corresponding author.
The second page of original articles and reviews should include the summary (abstract), 
and 3 to 5 key words. The summary should not exceed 250 words. The summary of Original 
Articles should be structured in the following paragraphs: Introduction, Methods, Results, 
Discussion, Conclusions; and finally, when requested (as discussed before), the summary 
in English. The manuscript body should follow at page three. There is no word limit for 
the articles, except for the Editorials, which should non exceed 1000 words. Original Articles 
should be structured as follows: Introduction, Methods, Results, Discussion, Conclusions. 
Review articles should provide for Conclusions as well. 
Original Articles that are based on human or animal experiments must include a state-
ment under the authors’ responsibility in the “methods” section, that all experiments 
were carried out in accordance to the ethical standards of the responsible committee on 
human experimentation (institutional and national) and to the 1975 Helsinki Declaration, 

revised in the year 2000. In case of any residual doubt whether the research was accom-
plished in accordance with the Helsinki Declaration or not, the authors must clarify the 
rationale of their approach and give explicit proof of the institutional review body approval 
in respect to the doubtful aspects of their study. When reporting experiments on animals, 
authors should indicate which institutional and national guidelines for care and use of 
laboratory animals were followed.

At the end of the manuscript body the authors must relate on the following aspects:

1. Conflict of interest: all authors should declare any occurring conflict of interest. Conflict 
of interest may subsist if an author (or the author’s institution) has economical or personal 
relationships that may inappropriately influence his or her actions (biases).

2. Source of funding (for Original Articles only): any source of funding should be declared 
by the authors. Tabaccologia applies an embargo policy towards contributions that 
received funding from tobacco industries and/or companies. Therefore, these contribu-
tions shall not be considered for publication.

3. Bibliography: at the end of the manuscript body, quoted references should be listed in 
order of appearance in the text. No limits are given for quoted references. In the text, the 
number of each reference should be indicated in brackets. For information on the Vancouver 
Style used by this journal please visit http://www2.le.ac.uk/library/help/citing/vancouver- 
numbered-system/vancouver-numbered-system. Quoted journal’s articles should indicate: 
surname and name initials of all authors (maximum 6 authors), complete title of the article 
in its original language, abbreviated information of the journal, according to the Medical 
Index, publication year, volume and pages (beginning and end).
For example: Stanton WR, Oei TPS, Silva PA. Sociodemographic characteristics of adoles-
cent smokers. Int J Addiction 1994; 29: 913-25. Book chapters should indicate the 
authors’ surnames, names initials, the chapter title, surnames and names initials of the 
authors of the book, editor, place and year of publication. For example: Murphy DM, 
Fishman AP. Bullous diseases of the lung. In: Fishman AP, Pulmonary diseases. McGraw-
Hill New York, 1998. 

Websites should indicate the subject title and web address. For example: Carbon Monox-
ide – Environmental Health Center, National Safety Council: www.nsc.org/ehc/indoor/
carb_mon.htm. 

Tables and image captions should follow the manuscript body and be enumerated con-
secutively. Images should be sent in separate files in Powerpoint (.ppt), in .tif or .jpg. 
Tabaccologia has the right to provide for corrections on the text. Articles not complying 
with the above instructions may not be considered for publication.

Editorial secretariat: mirka.pulga@sintexservizi.it
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