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Cosa bolle in redazione

Restyling
Con questo numero festeggiamo il vernissage di Tabacco-
logia che abbiamo sottopposto, dopo vari anni, a restyling 
con utilizzo di due nuovi colori, verde e blu, e di nuove font 
con lo scopo di rendere la rivista sempre più fine da vedere, 
gradevole da leggere e accattivante da sfogliare. Aspettiamo 
fiduciosi i vostri feedback e consigli anche per quanto riguar-
da gli argomenti trattati che sono poi i veri pilastri portanti 
della rivista.

Questo numero vedrà la luce ufficialmente in prima na-
zionale al X Congresso Congresso Nazionale della Società 
Italiana di Tabaccologia (SITAB) che terremo a Torino il 14 e 
15 novembre p.v. 

In questo numero, l'editoriale del Direttore affronta un ar-
gomento, quello delle cicche di sigaretta, come rifiuto tossico 
dimenticato, che sarà trattato ampiamente nel prossimo anno 
in un convegno dedicato, e che apre la serie dei tre editoriali 
presenti in questo numero. 

Il secondo è un elogio/tributo a Tabaccologia da parte di M. 
Fiore e W. Theobald, che non può non farci grande piacere e 
spronarci sempre di più su questa strada. 

A seguire, con F. Cosci, abbiamo esaminato il ruolo del ta-
bacco nel nuovo DSM-5. In Tribuna, con S. Cattaruzza, trattia-
mo un argomento, a mio avviso, bello e intrigante: la storia 
della nicotinodipendenza, compresi i trucchi e gli artifici messi 
in atto da Big Tobacco, a riprova che l'elemento alcaloide ni-
cotinico rappresenta l'arma in più da sfruttare alla massima 
potenza nel reclutamento di nuovi fumatori.

Fra gli articoli originali segnaliamo quello di F. Lugoboni 
che ripropone ancora una volta (ma non è mai abbastanza) la 
necessità di dotare i curricula universitari, medici e infermieri-
stici, di un corso strutturato di tabaccologia.

Fra le review, a mio avviso imperdibile per chi si interessa 
di tabagismo, è quella che proponiamo con L. Cammarata e 
G. Pistone sul significato e utilità del pack-year. D. Lacedonia 
et al, del gruppo di M.P. Foschino (Pneumologia, Università di 
Foggia) mette in luce un aspetto spesso quasi mai considerato 
nei pazienti con russamento e OSAS: il fumo. 

Nelle News & views cerchiamo di spiegarvi quello che sarà il 
cavallo di battaglia della Philip Morris (PM) dal prossimo anno: 
Iqos, la sigaretta che non brucia. 

Per il momento vi riportiamo quello che le agenzie di stam-
pa e della PM lasciano trapelare in attesa di poterla studiare 
ed asaminare in dettaglio. 

Per finire una nota storico-letteraria sul «Giovane meravi-
glioso» Giacomo Leopardi e i suoi rapporti con il tabacco che, 
a suo dire, contribuiva a risvegliargli «immaginazione» e «in-
gegno».

Buona lettura a tutti e un arrivederci a chi sarà a Torino al X 
Congresso Nazionale SITAB.

Vincenzo Zagà
 caporedattore@tabaccologia.it
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Ciò che noi chiamiamo “cicche” o 
“mozziconi” gli anglosassoni chiama-
no, con elegante disinvoltura, “butts”, 
ovvero “fondelli”, o estremizzando più 

brutalmente, “culi” di sigaretta. Noi continuere-
mo a chiamarle cicche e mozziconi, ma con un 
occhio a questa premessa ci appaiono già un tan-
tino più sgradevoli nella sostanza.

Il suolo e i fondali marini sono invasi da moz-
ziconi di sigarette gettati 
e dispersi con totale in-
curia. Parliamo di oltre 
50 miliardi di mozziconi 
l ’ anno, pari al numero 
di sigarette fumate ogni 
anno dagli italiani. Per la 
loro scarsa biodegradabi-
lità (fino a 5 anni di persi-
stenza) e per l ’ immissione 
a getto continuo, produ-
cono accumulo e insoste-
nibilità sia per l ’ impatto 
ambientale che per il de-
coro urbano.

Qualsiasi rifiuto abban-
donato comporta un dan-
no all ’ ambiente e un costo 
per la rimozione. Gettare 
una cicca di sigaretta può 
sembrare irrilevante, ma solo in apparenza, per-
ché comporta anche un danno economico dovuto 
ai maggiori tempi di rimozione, per i quali i Co-
muni spendono cifre considerevoli. Non abbiamo 
stime precise per l ’ Italia, ma con buona approssi-
mazione si ritiene che rimuovere le cicche abbia 
costi triplicati rispetto ad altri rifiuti. Per le loro 
piccole dimensioni si incastrano in tutti gli inter-
stizi dove in genere i mezzi di spazzamento mec-
canici e manuali non riescono ad arrivare.

Negli Usa, i costi per la loro rimozione si aggi-
rerebbero in media sui 150 mila dollari al mese 
per città. Nel Regno Unito si è stimato che per la 
raccolta di tutte le cicche gettate a terra, occorre-
rebbe una persona che lavori per 8 ore al giorno 
per 20 anni. Ma dove non arriva la nettezza ur-
bana arrivano le piogge, che trascinano le cicche 

nelle fogne, e da qui ai fiumi e al mare, dove ri-
mangono per decine o centinaia di anni. 

L ’ inquinamento marino da plastica rappresenta 
uno dei maggiori problemi mondiali. L ’ 80% del-
le plastiche terrestri raggiunge il mare dalle reti 
fognarie, ma anche attraverso le navi in continuo 
transito e i lavaggi di indumenti (fibre di poliestere 
e acriliche). I mozziconi di sigaretta sono i rifiuti 
più presenti in assoluto. L ’ acetato di cellulosa si di-

sgrega ma non si biodegra-
da. Stress termici e mecca-
nici frantumano le fibre in 
fibrille fino a dimensioni 
al di sotto dei 200 micron, 
le cosiddette “microplasti-
che”. Le microparticelle si 
diffondono ovunque e so-
no in grado di raggiungere 
le zone più remote del pia-
neta. In certi casi possono 
arrivare a concentrazioni 
più elevate del plancton. 
Se ingerite dalla fauna ma-
rina, contaminano la cate-
na alimentare.

Ciò significa che un ne-
mico invisibile si aggira 
nei mari e negli oceani. 
Mentre la plastica visibile 

può essere facilmente rimossa, le microplastiche 
no. Pesci e organismi marini che filtrano l ’ acqua, 
come echinodermi e mitili, possono ingerire fino 
all ’ 80% di microplastiche contaminando la cate-
na alimentare, fino all ’ uomo.

Dunque non sono soltanto le isole di plasti-
ca a minacciare la salute degli oceani ma anche 
e soprattutto i micro frammenti, numerosissimi 
e invisibili. Rimuoverli dai mari non si può, ma 
ridurre il consumo di plastica e riconoscerne il 
valore come risorsa è un modo per limitarne la 
diffusione. La lotta contro i mozziconi di sigaretta 
è appena cominciata. Ecco dunque un ’ altra delle 
facce del tabagismo, tra le meno conosciute, a cui 
la SITAB ha offerto il proprio contributo collabo-
rando da alcuni anni con l ’ ENEA, e che intende 
portare sempre più alla luce attraverso la ricerca 
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e la disseminazione delle 
conoscenze, fino a che a li-
vello politico vengano pre-
se le necessarie misure per 
arginare il danno. 

Che il fumo nuoccia 
gravemente alla salute è 
noto da sempre, ma quan-
to e come possa nuocere è compito della ricerca 
determinarlo. E la ricerca, grazie all ’ impegno di 
Carmine Lombardi, ricercatore ENEA, e di quan-
ti lo hanno supportato in questo lavoro, sta pro-
ducendo ora i suoi effetti.

Copie di un dossier dettagliato sull ’ impatto am-
bientale del tabacco e un documento operativo 
sono stati recapitati al Ministero della Salute e al 
Ministero per gli Affari Regionali grazie alla col-
laborazione del Prof. Girolamo Sirchia che se ne è 
fatto portavoce e paladino. Il feedback c ’ è già e vi 
sono già iniziative in corso 
che prenderanno corpo nel 
2015 con una proposta nor-
mativa. La ministra Maria 
Lanzetta ha già creato una 
commissione sul problema 
e intende suggerire alle Re-
gioni e ai Comuni le linee 
di indirizzo proposte dal 
documento, e precisamente:

•	 �Deliberare che il Comune, preso atto dei dan-
ni ambientali dei residui del tabacco, intende 
assumere una posizione Smoke-free a tutela 
dell ’ ambiente e del decoro.

•	 �Attuare iniziative territoriali per l ’ informazio-
ne ai cittadini.

•	 �Sviluppare programmi formativi per professio-
nisti di riferimento e addetti al controllo (vigili 
urbani, insegnanti, medici, infermieri,...).

•	 �Incoraggiare i fumatori a dotarsi di posaceneri 
tascabili.

•	 �Incoraggiare gli esercizi con ingresso in strada, 
a collocare fuori dei posacenere per i clienti fu-
matori.

•	 �Applicare una sanzione dai 20 ai 30 euro, per 
coloro che gettano con incuria le cicche nel ter-
ritorio comunale.

Se gettare via il residuo della sigaretta fumata è 
divenuto nel tempo un comportamento “norma-
le”, senza dare peso alle conseguenze del gesto, è 
anche perché non vi sono mai stati atteggiamenti 
sociali di condanna esplicita. Comuni italiani co-
me Lecce, Ferrara e Cremona, hanno già emanato 
ordinanze amministrative a riguardo atte a conte-
nere la dispersione dei mozziconi nell ’ ambiente 

con specifiche sanzioni a 
tutela di parchi, luoghi di 
aggregazione (stadi), e in-
teri territori comunali.

Ma le politiche ambien-
tali efficaci sono quelle delle 
tre “R”, Riduzione, Recupe-
ro e Riciclo, e insospetta-

bilmente la letteratura scientifica è anche prodiga 
riguardo ai modelli di riutilizzo delle cicche per 
produrre energia e materiali con performance su-
periori al grafene e ai nanotubi di carbonio [1], o 
per rendere l ’ acciaio inattaccabile dalla corrosione 
con una protezione del 94,6% all ’ azione dell ’ acido 
cloridrico, proposte per aumentare la durata delle 
piattaforme petrolifere marine (Industrial Engine-
ering Chemistry Research, 2010) [2].

Inoltre, l ’ acetato di cellulosa sviluppa un alto po-
tere calorifico, circa 5.500 Kcal per chilo di prodotto 

secco. Sarebbe quindi utile a 
recuperare energia e calore. 
Da un chilo di cicche si può 
ottenere circa un Kw e mez-
zo di elettricità e una quota 
residua di energia termica.

Se raccolte in modo dif-
ferenziato, le cicche di siga-
retta possono diventare una 
risorsa. Se opportunamente 

trattato e rigenerato, l ’ acetato di cellulosa si può 
filare e miscelare ad altre fibre per produrre acces-
sori di eco-moda, oggetti di eco-design e pannelli 
termo-fono-isolanti per l ’ edilizia.

Ancora una volta la ricerca tabaccologica è pro-
tagonista dei cambiamenti significativi di rotta 
verso una migliore salute delle persone e dell ’ am-
biente, dimostrando che il tabacco ha ammorba-
to il pianeta attraverso un diverso impatto, dalla 
coltivazione intensiva alla eliminazione dei rifiuti. 
È un modo sistemico e complesso di analizzare il 
problema, e dalla complessità dell ’ approccio sca-
turisce il successo verso un endgame per il tabac-
co [3]. j

Giacomo Mangiaracina   direttore@tabaccologia.it
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In occasione del decimo anniversario di 
pubblicazione di Tabaccologia, il giornale, 
i suoi editori e i suoi numerosi autori che 
vi hanno pubblicato meritano un encomio 

per gli eccezionali risultati conseguiti da Tabac-
cologia. 

Come organo ufficiale della Società Italiana di 
Tabaccologia (SITAB), Tabaccologia ha pubblica-
to articoli di ricerca rigorosa peer-reviewed sulla 
dipendenza da tabacco, sulle patologie tabac-
co-correlate e sul trattamento aggiornato “eviden-
ce-based” della dipendenza da nicotina. Il lavoro 
della rivista è stato quello di provvedere a creare 
una piattaforma culturale per informare e miglio-
rare le competenze decisionali dei medici italiani 
e degli operatori sanitari nel fornire aiuto ai loro 
pazienti impegnati nella cessazione del fumo di 
tabacco. 

L ’ Italia ha compiuto un progresso notevole nel 
combattere l ’ epidemia della dipendenza da tabac-
co. L  ’  italia ha pubblicato la sua prima linea guida 
di pratica clinica per la cessazione del fumo di ta-
bacco nel 2002 e poi, nel 2005, con una popola-
zione di 14 milioni di fumatori, l  ’  Italia ha vietato 
il fumo in tutti i luoghi pubblici [1]. 

Nel 2008, Tabaccologia ha messo in risalto le 
linee guida aggiornate per il trattamento della di-
pendenza dal tabacco a cura dell  ’  Osservatorio al-
col, fumo e droghe (OssFAD) del Ministero della 
Salute [2]. Questi sforzi hanno dato i loro frutti. 
La prevalenza dei fumatori tra gli italiani di età 
pari o maggiore di 15 anni è diminuita da 26,2% 
nel 2004 [3] al 20,8% del 2013 [4], fra le più bas-
se dell  ’  Unione Europea con una diminuzione dei 
decessi correlati al fumo di almeno 15% [5]. 

Tabaccologia ha dato voce a molte pubblica-
zioni ed è diventata paladina nella prevenzione 
del fumo di tabacco e nel trattamento della di-
pendenza da tabacco. Anche se il primo divieto 
della pubblicità del tabacco in Italia risale al 1962 
con la legge 165 del 10 Aprile, la legge era stata 
solo blandamente fatta rispettare. Tabaccologia 
è diventata fin dalla sua nascita una sostenitrice 
attenta e puntuale per l ’ applicazione del divieto 
di pubblicità, diretta e indiretta, del tabacco e per 
le sanzioni da comminare nei casi di violazione 

D uring this 10th anniversary year of Ta-
baccologia ’ s publication, the journal, 
its editors, and its many contributing 
authors deserve praise for Tabaccolo-

gia ’ s outstanding achievements. As the official publi-
cation for Societa Italiana di Tabaccologia (SITAB), 
Tabaccologia has published rigorous, peer-reviewed 
research on tobacco addiction, tobacco related diseas-
es and current, evidence-based treatment of nicotine 
addiction. The journal ’ s work provides a platform 
for informing and improving the decision-making 
skills of Italian physicians and healthcare clinicians 
in helping their patients to quit smoking.

Italy has made dramatic progress in combating 
the epidemic of tobacco addiction. Italy released its 
first clinical practice guideline for smoking cessa-
tion in 2002 and in 2005, with a population of 14 
million smokers, Italy banned smoking in all public 
places [1]. In 2008, Tabaccologia highlighted the 
National Health Service and Observatory Smoking, 
Alcohol and Drugs (OSSFAD) release of an updat-
ed guideline for the treatment of tobacco addiction 
[2]. These efforts have been fruitful. The prevalence 
of smoking among Italians aged 15 years or older 
has declined from 26.2 percent in 2004 [3] to 20.8 
percent in 2012 [4] – among the lowest in the Euro-
pean Union – and smoking related deaths have de-
clined by at least 15 percent [5]. Tabaccologia has 
given voice to these many issues and has become 
a champion for the prevention of smoking and the 
treatment of tobacco addiction.

Although the first tobacco advertising ban was 
passed in Italy (Law No.165 of April 10 1962), the 
law had been only loosely enforced. Tabaccologia 
became an early advocate for consistently applying 
the prohibition on tobacco advertising and enforc-
ing sanctions for violation of the ban [6]. The jour-
nal also urged Italian lawmakers to ultimately rat-
ify the Framework Convention on Tobacco Control 
(FCTC) in 2006 [7] – a treaty to which it had been 
a signatory since 2003 [8].

As the official organ for SITAB, Tabaccologia 
has honored the goal of SITAB to “promote mul-
tidisciplinary research and the dissemination of 
knowledge, to reduce the harmful effects of tobacco 
on individuals and society, to improve aid inter-
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del divieto [6]. La rivista ha anche “stressato” i le-
gislatori italiani al fine di ratificare la Framework 
Convention on Tobacco Control (FCTC) nel 2006 
[7], un accordo di cui il Governo Italiano era stato 
firmatario dal 2003 [8].

Come organo ufficiale della SITAB, Tabaccologia 
ha onorato la mission della SITAB di “promuovere 
la ricerca multidisciplinare e la diffusione della co-
noscenza, per ridurre gli effetti nocivi del tabacco 
sugli individui e sulla società, per migliorare gli in-
terventi di aiuto per i fumatori e di ridurre la pre-
valenza dei fumatori di sigarette” [9]. 

Fino ad oggi Tabaccologia ha incoraggiato la 
formazione dei medici nella prevenzione del ta-
bacco, ed ha puntualizzato, con la pubblicazione 
di un numero monografico, una “guida passo 
per passo” per la cura della dipendenza [10] da 
utilizzare nella pratica clinica. In maniera molto 
forte, Tabaccologia ha denunciato spesso l ’ eleva-
to tabagismo fra i medici italiani ed enfatizzato 
il loro ruolo come modelli di un comportamento 
sano. Il giornale è stata una voce importante per 
la prevenzione del fumo degli adolescenti, per i 
fumatori con malattie mentali ed altri gruppi vul-
nerabili, e per la riduzione del fumo passivo. 

Come unica rivista scientifica italiana che tratta 
di tabacco, tabagismo e malattie tabacco-correla-
te, Tabaccologia è stato strumento di diffusione 
della ricerca aggiornata sul trattamento evidence 
based della dipendenza da nicotina, pubblicando 
la ricerca su farmacoterapie nuove ed emergenti 
e rivalutando nuove forme di assunzione di nico-
tina come le sigarette elettroniche [11]. L ’ Italia è 
oggi un paese libero dal fumo. Tabaccologia è ser-
vita per incrementare e monitorare a livello locale 
gli esiti trattamentali della dipendenza e il con-
trollo del tabacco ed ha continuato ad identificare 
le sfide per il futuro. Non vi è dubbio che questa 
rivista abbia facilitato i cambiamenti significativi 
nella prevalenza del fumo, nella protezione della 
salute pubblica, e nella stessa cultura del fumo in 
Italia. Tabaccologia, i suoi editori ed i suoi colla-
boratori sono da encomiare in occasione di que-
sto anniversario. j

▶ Traduzione a cura di Daniel L. Amram

ventions for smoking, and to reduce the prevalence 
of cigarette smoking” [9]. To this end, the journal 
has encouraged the training of clinicians in tobacco 
prevention and detailed a “step-by-step guide for 
the cure of tobacco dependency” [10] to be used in 
all clinical practices. Importantly, Tabaccologia has 
addressed the rate of smoking among Italian physi-
cians and stressed the role of physicians as models 
of healthy behavior.

The journal has been a voice for the prevention 
of smoking in adolescents, those with mental ill-
ness and other vulnerable groups, and for the re-
duction of secondhand smoke. As the only Italian 
scientific journal about tobacco, tobacco use, and 
tobacco-related diseases, Tabaccologia has been 
instrumental in disseminating current research on 
evidence-based treatment for nicotine addiction by 
publishing research on new and emerging pharma-
cotherapies and reviewing new forms of nicotine 
delivery such as the electronic cigarette [11]. 

Italy is now a smoke free country. Tabaccologia 
has served to provide a local perspective on issues of 
tobacco addiction and control and it has continued 
to identify challenges for the future.

There is no doubt that this publication has fa-
cilitated significant changes in the prevalence of 
smoking, the protection of public health, and the 
very culture of smoking in Italy. Tabaccologia, its 
editors and contributors are to be commended on 
this anniversary. j

Wendy Theobald , Michael C. Fiore   
 mcf@ctri.medicine.wisc.edu
UW-CTRI - University of Wisconsin
School of Medicine and Public Health - Madison, USA
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Dopo quasi 10 anni di gestazione è 
stata pubblicata la nuova edizione, la 
quinta, del Manuale diagnostico e 
statistico dei disturbi mentali, noto 

anche con l ’ acronimo DSM (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders), che, quasi a 
sottolineare la novità, abbandona la tradizionale 
numerazione romana e diventa DSM-5.

Il DSM è uno dei sistemi nosografici per i di-
sturbi mentali più utilizzato dai clinici di tutto il 
mondo, ivi compresi 
psichiatri e psicologi, 
sia nella pratica clinica 
che nell ’ ambito della 
ricerca. Il vernissage 
del DSM-5 si è tenuto a 
San Francisco, in occa-
sione dell ’ annuale con-
gresso dell ’ American 
Psychiatric Association 
(APA) che detiene da 
oltre mezzo secolo il 
copyright. A quest ’ ul-
tima edizione ha lavo-
rato una task force di 
1500 psichiatri prove-
nienti da 39 Paesi diversi. Le grandi aspettative 
riposte in questa nuova edizione, che avrebbe do-
vuto superare tutti i limiti delle precedenti, sono 
state soltanto parzialmente soddisfatte.

Le novità
Fra i principali cambiamenti di strategia struttu-
rale va segnalata, fra tutte, l ’ eliminazione della 
struttura multiassiale a cinque assi che aveva por-
tato, negli anni, a una sovrabbondanza di disturbi 
in comorbidità. Come sottolineato da Franco Del 
Corno, membro del comitato scientifico della ver-
sione italiana, “il DSM-5 non è più esclusivamente 
categoriale; introduce elementi dimensionali, lungo 
una progressione di disturbi che seguono l ’ evolu-
zione del soggetto dall ’ infanzia alla terza età per 
una maggiore coerenza con la plasticità dei feno-
meni mentali”. In questo senso il DSM-5 risulta 
essere più vicino alla clinica ed è più confronta-
bile con l ’ ICD-10 (International Classification of 
Diseases). Con questo nuovo DSM si spinge la 
Psichiatria ad occuparsi anche di quei disturbi 
che rappresentano un continuum con la norma-

lità, ma che, per intensità, gravità e conseguen-
ze sul funzionamento socio-relazionale, sono da 
considerare patologie. Esiste una zona grigia, tra 
le forme conclamate di questi disturbi e il range di 
normalità, in cui solo la competenza e l ’ esperien-
za di un bravo clinico psichiatra, nonché sistemi 
diagnostici come il DSM-5, risultano decisivi per 
giungere alla definizione di una diagnosi differen-
ziale.

Nello specifico molte sono le novità. Un capito-
lo inedito a cui si apre 
il DSM-5, rispetto alle 
precedenti edizioni, è 
sulla relazione tra cli-
nico e paziente, ossia il 
tema della “alleanza te-
rapeutica”. La diagnosi 
“Ritardo Mentale” è 
stata sostituita da quel-
la di Disabilità Intellet-
tiva, definizione che 
avvicina la nosografia 
alla realtà clinica. Altre 
diagnosi hanno subito 
un restyling nell ’ ottica 
di modificare la no-

menclatura per renderla meno stigmatizzante. Per 
esempio, l ’ ipocondria adesso si chiama Disturbo 
di ansia per la malattia. Inoltre, è stata smantellata 
quella eterogenea categoria di disturbi accomuna-
ti soltanto dal fatto di avere un esordio nell ’ infan-
zia e non essere caratterizzati dal ritardo mentale. 
Il disturbo autistico e la diagnosi del disturbo di 
Asperger sono stati eliminati e sostituiti con il 
disturbo dello spettro autistico. Un cambiamen-
to molto apprezzato dalla comunità scientifica e 
clinica è stata la collocazione del disturbo osses-
sivo compulsivo in una categoria a sé piuttosto 
che nella grande famiglia dei disturbi di ansia. Le 
evidenze scientifiche, infatti, non supportavano 
l ’ ipotesi che l ’ ansia fosse la strada che conduceva 
a questa diagnosi. Inoltre, l ’ introduzione dei Di-
sturbi correlati al Disturbo Ossessivo Compulsivo 
ha determinato una diversa collocazione di alcuni 
dei vecchi disturbi del controllo degli impulsi. Si 
tratta di un cluster somatico, che comprende il Di-
sturbo di Dismorfismo Corporeo e l ’ Ipocondria, di 
un cluster definito “Reward deficiency”, che com-
prende la Tricotillomania (strapparsi i capelli) e 
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la Dermatillomania (toc-
carsi, grattarsi, tagliarsi la 
pelle del corpo o del volto 
in modo compulsivo), un 
cluster “Impulsivity”, che 
comprende Cleptomania 
e Disturbo Esplosivo Inter-
mittente. Analogamente, 
il PTSD (Post-Traumatic 
Stress Disorder) è adesso 
parte di una nuova categoria chiamata “Trauma 
and Stressor-Related Disorders” (TSRD) che sotto-
linea la natura di questi disturbi. Sono inoltre sta-
te aggiunte le linee guida per valutare la suicida-
lità ed è stato introdotto, nell ’ ambito dei disturbi 
alimentari, il Binge Eating Disorder permettendo 
di formulare una diagnosi specificata in caso di 
almeno 12 abbuffate compulsive in un periodo di 
3 mesi. Infine, relativamente alla schizofrenia, la 
distinzione nei 5 sottotipi è stata eliminata. 

Le critiche
Il DSM-5 non è stato scevro da critiche. La prin-
cipale è la medicalizzazione eccessiva poiché 
soggetti che fino all ’ edizione precedente erano 
considerati sani adesso possono soddisfare una 
diagnosi di patologia psichiatrica. Su tutti l ’ obie-
zione dello psichiatra Allen Frances, che dopo 
aver coordinato il DSM-IV, ha deciso di prendere 
le distanze dall ’ APA, responsabile, secondo lui, di 
una vera e propria inflazione di diagnosi. Dalla 
prima edizione del 1952 ad oggi il numero di di-
sturbi è quasi triplicato superando di poco le 300 
patologie. 

Contro la proliferazione delle diagnosi, con il 
rischio di un ulteriore aumento della prescrizioni 
di psicofarmaci e di una massiccia medicalizza-
zione anche del disagio psichico che fisiologica-
mente si può manifestare di fronte alle difficoltà 
della vita, unitamente alla mancanza o carenza di 
indicatori scientifici biologici e quindi di parame-
tri certi per molte nuove patologie codificate dal 
nuovo DSM-5, punta il dito anche il National In-
stitute of Mental Health (USA). 

A fronte di alcune patologie accorpate, ad 
esempio lo spettro dell ’ autismo, molte sono le 
new entry. Fra queste, il Disturbo di disregolazio-
ne dirompente dell ’ umore e il Deficit di attenzione 
degli adulti. Un particolare interesse per il sesso 
o l ’ assenza di attrazione per il proprio partner 
possono indicare un Disturbo del desiderio/eccita-
zione sessuale femminile. Inoltre, un soggetto può 
soddisfare i criteri diagnostici del Disturbo di 
somatizzazione anche in presenza di un solo sin-
tomo anziché di 8, come richiesto nelle edizioni 

precedenti del DSM. Altra 
novità riguarda il lutto: se 
dopo la perdita di una per-
sona cara si hanno sintomi 
depressivi per più di due 
settimane, si deve formu-
lare una diagnosi di De-
pressione maggiore. Dia-
gnosi che implicitamente 
spinge il clinico a prescri-

vere un antidepressivo. Entrano nel DSM-5 anche 
il Disturbo di personalità dipendente, il Disturbo 
voyeristico e l ’ Eiaculazione ritardata. Molto criti-
cata è stata anche l ’ inclusione del Mild Neuroco-
gnitive Impairment che potrebbe determinare una 
patologizzazione dei cambiamenti cognitivi legati 
all ’ età e condurre le persone con problemi di me-
moria lievi a pensare di avere la demenza. 

Non modificare i disturbi di personalità è sta-
to anch ’ esso criticato poiché si tratta di categorie 
diagnostiche da sempre scarsamente fruibili che 
necessiterebbero di un approccio dimensionale 
che il DSM-5 non ha voluto abbracciare. Infine, 
i disturbi dell ’ infanzia sono stati classificati ma 
solo virtualmente dato che gli autori del DSM-5 
hanno utilizzato il termine “neurodevelopmental” 
per quelle patologie che sono in questa catego-
ria ma che includono diagnosi ben definite co-
me il disturbo da Deficit attentivo ed iperattività 
(ADHD). 

In realtà, questa nuova nomenclatura tiene ec-
cessivamente conto delle possibili cause biologi-
che dell ’ ADHD, che peraltro non risultano così 
chiare, e poco del contributo della componente 
comportamentale. Ancora una volta, quindi, la 
diagnosi spinge a pensare che l ’ unica terapia effi-
cace sia quella farmacologica escludendo la possi-
bilità di avere pari benefici da strategie comporta-
mentali. Infine, i nuovi criteri per l ’ ADHD sono 
ampi e rischiano di fare diagnosi anche in forme 
non ancora clinicamente significative.

Il tabacco & le altre sostanze
Nell ’ ambito dei disturbi da sostanze, la diagnosi 
può essere formulata per 10 diverse categorie di 
sostanze, ivi compreso il tabacco. Il tabacco viene 
quindi considerato alla stregua di alcol, cannabis, 
caffeina, allucinogeni, oppioidi, inalanti, e così 
via. 

Tale categoria inoltre include il gambling (lu-
dopatia) poiché vi sono evidenze scientifiche che 
suggeriscono che sia caratterizzato da un ’ attiva-
zione dei sistemi neuronali della ricompensa in 
maniera simile a quanto osservato nei disturbi 
da uso di sostanze. I disturbi dovuti alle sostan-
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ze vengono distinti in: disturbi da uso di sostanze 
e disturbi indotti da sostanze. I primi includono 
abuso e dipendenza, sebbene con modifiche so-
stanziali, i secondi includono intossicazione e 
astinenza da sostanze nonché i disturbi psichia-
trici indotti da farmaci. 

La vera novità è che la distinzione fra abuso e 
dipendenza è stata eliminata e soppiantata da un 
continuum di gravità per cui si ha un disturbo lie-
ve in presenza di 2-3 sintomi nell ’ arco degli ulti-
mi 12 mesi, moderato se i sintomi sono stati 4-5 
e grave se si sono manifestati almeno 6 sintomi. 
Complessivamente, quindi, la soglia diagnostica è 
stata innalzata in quanto nelle versioni precedenti 
del DSM la diagnosi di abuso veniva effettuata in 
presenza di un solo sintomo. 

Inoltre, finalmente anche il craving è entrato a 
far parte dei criteri diagnostici fondamentali per 
formulare la diagnosi di disturbo da uso di so-
stanze, elemento questo che valorizza il concetto 
di addiction (intesa come perdita di controllo che 
si manifesta di fronte all ’ intenso desiderio di as-
sumere la sostanza) invece che di dipendenza. In-
fine, il criterio diagnostico che faceva riferimen-
to all ’ uso della sostanza nonostante si abbiano 
problemi con la legge è stato eliminato in quanto 
scarsamente affidabile. 

Complessivamente, quindi possiamo affermare 
che con il DSM-5 il tabacco è stato assimilato al-
le altre sostanze in quanto capace di determinare 
la comparsa di un disturbo da uso di sostanza e 
di disturbi indotti da sostanze. Nello specifico, i 
criteri diagnostici per effettuare la diagnosi di di-
sturbo da uso di tabacco prevedono un pattern 
problematico dell ’ uso di tabacco che determina 
un distress o un danno significativo dal punto di 
vista clinico e che sia caratterizzato da almeno 2 
sintomi per un periodo di 12 mesi. I sintomi di 
riferimento sono:

•	 �assunzione in quantità o in durata maggiori di 
quanto previsto; 

•	 �desiderio persistente o incapacità di cessare; 
•	 �una grande quantità di tempo viene spesa per 

procurarsi il tabacco; 
•	 presenza di craving;
•	 �l ’ uso di tabacco fa sì che non si riesca a fun-

zionare in modo adeguato sul lavoro, a casa o 
a scuola; 

•	 �l ’ uso del tabacco viene perpetrato nonostante 
provochi problemi sociali o interpersonali;

•	 �importanti attività sociali, lavorative o ricreati-
ve sono state cessate o ridotte a causa dell ’ uso 
del tabacco; 

•	 �si ha un utilizzo ricorrente del tabacco in situa-
zioni a rischio; 

•	 �l ’ uso del tabacco viene perpetrato nonostante 
la consapevolezza che stia creando o esacer-
bando problemi fisici o psicologici; 

•	 presenza di tolleranza; 
•	 presenza di segni e sintomi astinenziali.

In conclusione il nuovo DSM-5 se da un lato ha 
favorito un frazionamento nosografico della pa-
tologia psichiatrica, dall ’ altro corre il rischio 
di diventare una sorta di vademecum dello psi-
chiatra moderno con una ipersemplificazione 
diagnostica e farmacologia, come se fosse solo il 
paradigma tecnologico a dover guidare la pratica 
clinica. Si concorda infine con il presidente della 
Società Italiana di Psichiatria, Claudio Mencacci, 
che il successo di questo manuale dipenderà “dal-
la competenza e dal buon senso” degli operatori 
sanitari che lo utilizzeranno. j

Fiammetta Cosci   fiammetta.cosci@unifi.it
Dipartimento di Scienze della Salute, Università di Firenze

Vincenzo Zagà   caporedattore@tabaccologia.it
Centro Antifumo, Pneumotisiologia Territoriale - AUSL di Bologna 

DSM - La storia
La prima versione risale al 1952 (DSM-I) e fu redatta dall’American Psychiatric As-
sociation (APA), come replica degli operatori nell’area del disagio mentale all’Or-
ganizzazione mondiale della sanità (OMS), che nel 1948 aveva pubblicato un testo, 
la classificazione ICD, esteso pure all’ambito dei disturbi psichiatrici. Nelle sue 150 
pagine descriveva 128 disturbi. Da allora vi sono state ulteriori edizioni: nel 1968 
la DSM-II, nel 1980 la DSM-III, nel 1987 la DSM-III-R (edizione rivisitata), nel 1994 la 
DSM-IV e nel 2000 la DSM-IV-TR (testo revisionato) per un totale per quest’ultima 
di 900 pagine e 365 patologie. Sono state anche effettuate piccole modifiche nel-
le ristampe di alcune versioni intermedie; particolarmente significativa la settima 
ristampa del DSM-II, che nel 1972 espulse l’omosessualità dalla classificazione psi-
copatologica. Il manuale DSM-5 è stato pubblicato nel maggio 2013. Quest’ultima 
edizione conta 947 pagine con oltre 300 malattie, per un costo di 199 dollari US. L’e-
dizione italiana del DSM-5 da poco è già in libreria per i caratteri di Cortina Editore. 
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Introduzione
Il fenomeno del tabagismo ha radici antiche: già Cristoforo 
Colombo, non molto tempo dopo il suo arrivo in America, 
rimase colpito dall ’ abitudine che certi indigeni avevano di 
tenere tra le mani un carbone acceso e delle erbe aromatiche 
molto odorose, mentre rientravano nei loro villaggi, in quel-
la che sarebbe diventata l ’ Isola di Cuba. 

Queste erbe secche se avvolte in una foglia, altrettanto 
secca, dalla forma allungata erano chiamate “tabaccos”, se 
invece erano arrotolate a forma di Y e le estremità venivano 
inserite nelle narici, erano chiamate “tabago”.

Padre Bartolomeo de Las Casas, compagno di viaggio di 
Colombo e primo vero storico delle Indie, ci dà la prima te-
stimonianza riconducibile ad una condizione di dipendenza 
da tabacco. Infatti riporta nei suoi scritti che quando rim-
proverò “per tale disgustosa abitudine” dei confratelli che 
avevano iniziato a fumare, essi risposero che “trovavano im-
possibile smettere”. 

Nonostante gli avvertimenti di Las Casas alcuni dei padri 
missionari furono tra i primi fumatori, ma non il prototipo 
di quelli attuali perchè fecero un uso rituale e religioso del 
tabacco. In un rapporto del 1557 si legge che in Messico “i 
preti aspiravano il fumo di tabacco dalla bocca o dal naso 
fino al punto di svenire e quando rinvenivano davano i loro 
consigli secondo le visioni che avevano avuto”. Era così dif-
fuso il fumo tra gli ecclesiastici che molti fumavano anche 
durante le funzioni religiose scatenando le ire dei vescovi 
con sospensioni “a divinis”. 

Dal punto di vista storico-scientifico, fu Vauquelin, scien-
ziato francese, nel 1809, ad ipotizzare la presenza nel tabacco 
dell ’ alcaloide vegetale che prese il nome di nicotina (in ono-
re di Jean Nicot che indrodusse il tabacco alla corte del re 
di Francia, ritenendolo e descrivendolo nel 1559 come una 
pianta medicinale con la quale curò l ’ emicrania della regina 
Caterina de Medici). Poi, Posselt e Reimann, dell ’ Università 
di Heildelberg, isolarono e purificarono la nicotina nel 1828.

Introduction
The use of tobacco has a long history: Christopher Colum-
bus, after his arrival in Americain 1492, was stricken by the 
indigenous habit of holding a charcoal fire in their hands 
with some aromatic herbs, while walking back to their home 
in the island that is now Cuba. 

These herbs had different names according to the way 
they were shaped: if they were rolled in another dry leaf and 
had a long shape, they were called “tabaccos”, if instead they 
were rolled in a Y shape and the ends were put in the naris of 
the nose, they were called “tabago”.

Father Bartolomeo de Las Casas, travel companion of 
Christopher Columbus and first real historian of the West 
Indies, wrote the first proof which linked this habit to the 
condition, tobacco addiction. Indeed, he wrote in his books 
that when he scolded his brothers for “this disgusting habit”, 
they aswered they could not stop.

Despite Las Casas ’  warnings, some missionaries were the 
first smokers, but they were not the modern style prototypes 
because they used tobacco for religious and ritual purposes. 
In 1557, it was reported that in Mexico, “the priests inhaled 
tobacco smoke from the mouth or nose in order to faint, and 
when they recovered their senses, they gave advice accord-
ing to the visions they had had”. Smoking was so frequent 
among clergymen, that many priests smoked during reli-
gious services triggering the bishops ’  anger with inhibition 
“a divinis”. 

From a historic and scientific point of view, in 1809, Vau-
quelin, a French scientist, formulated the hypothesis that to-
bacco contains a vegetal alkaloid which later was named nic-
otine (in honour of Jean Nicot who, in 1559, described the 
believed medicinal properties of tobacco, introduced it at 
the French royal court and used it to treat the queen mother, 
Catherine de ’  Medici, who suffered from headache). 

In 1828, Posselt and Reimann, from Heildelberg Universi-
ty, isolated and purified nicotine.
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In 1843 Melsens established its empiric molecular formu-
la (C10H14N2) and in 1847 Schloesing found its molecular 
weight (162,23 g.mol–1).

In 1895 Adolf Pinner elucidated the structure of nicotine 
that is known today. 

A. Pictet and A. Rotschy made the first synthesis of this 
alkaloid in 1904. 

The first studies of the metabolism of nicotine started in 
the 1950s.

In 1981 and 2000 the first enantioselective synthesis of 
natural (S)-nicotine and of (R)-nicotine were respectively 
obtained [1].

One gram of dried tobacco, contains from 15 to 25 mg of 
alkaloids of which nicotine accounts for 90%. The remain-
ing 10% is made of other types of alkaloids, such as: nornic-
otine, anabasine, anatabine, myosmine, 2,3-bipyridine, etc. 
[2].

Nicotine: a psychotropic substance
When nicotine is inhaled from tobacco smoke, via the 
oropharinx, it reaches the nicotinic receptors of the brain 
in 8-9 seconds. Here, in the Nucleus Accumbens it releases 
dopamine which gives a feeling of gratification and wellbe-
ing, while in the Locus Caeruleus, through the production 
of noradrenaline, it modulates the level of attention and the 
cognitive performance, producing a feeling of self-confi-
dence and relaxation in critical situations, and through the 
production of serotonine, it acts on the hunger center. 

It is specifically the nicotine contained in tobacco that 
produces addiction [3-8].

Indeed, in the laboratory, in the absence of smoke and 
other esogenous factors, nicotine is able to induce typical 
behaviours of addiction, such as the auto-somministration 
of the drug [8-13]. 

Similarly to other addictive substances, nicotine cessation 
produces an abstinence crisis characterized by irritability, 
nervousness, anxiety, difficulty to concentrate, insomnia, in-
crease in the appetite, and craving [14]. 

Prolonged exposure to nicotine causes the permanent de-
sensitization of part of the nicotinic receptors; this condition 
determines an increase in the number of these receptors in 
the neuronal membrane due to the up-regulation mecha-
nism of the brain.

However, when nicotine is avoided for several weeks, the 
number of nicotinic receptors returns to the pre-nicotine 
normal value [15-17].

These observations should imply that quitting should not 
be difficult. However, the majority of quitting attempts fail. 
The reason for these failures is not clear and is the object of 
many studies [5-7, 18].

It seems that the cellular alterations are manifested in a se-
ries of behaviours partly associated with smoking and partly 
associated with the context in which smoking takes place 
(places, situations, people etc.). Since these behaviours are 
reinforced by smoking and are binded to particular sensorial 
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Nel 1843 Melsens ne stabilì la formula molecolare empiri-
ca (C10H14N2), mentre Schloesing nel 1847 determinò il peso 
molecolare (162,23 g.mol–1).

Nel 1895 Adolf Pinner purificò e stabilizzò la struttura co-
me la si conosce oggi. La prima sintesi di questo alcaloide la si 
ebbe nel 1904 ad opera di A. Pictet e A. Rotschy. I primi studi 
sul metabolismo della nicotina iniziarono poi negli anni  ’ 50.

Nel 1981 e nel 2000 si ottennero rispettivamente le prime 
sintesi enantioselettive della nicotina naturale, (S)-nicotina, 
e della (R)-nicotina [1]. 

In un grammo di tabacco secco, sono contenuti dai 15 ai 
25 mg di alcaloidi dei quali la nicotina rappresenta il 90%. Il 
restante 10% è rappresentato da altri alcaloidi come norni-
cotina, anabasina, anatabina, miosmina, 2,3-bipiridina, ecc. 
[2].

Nicotina come sostanza psicotropa
La nicotina, inalata col fumo di tabacco, in 8-9 secondi, at-
traverso l ’ orofaringe, raggiunge i recettori nicotinici situati a 
livello cerebrale, dove nel Nucleus Accumbens libera dopami-
na che determina sensazione di gratificazione e benessere, e 
nel Locus Caeruleus, mediante produzione di noradrenalina, 
condiziona il livello di attenzione, la performance intellettua-
le, procurando in tal modo un ’ impressione di sicurezza e di 
rilassamento in situazioni di particolare criticità, mentre me-
diante increzione di serotonina agisce sul centro della fame.

È soprattutto la nicotina contenuta nel tabacco a provoca-
re il fenomeno della dipendenza [3-8].

Infatti in laboratorio, in assenza di fumo o di altri fattori 
estranei, la nicotina è in grado di indurre una serie di compor-
tamenti, quali ad esempio l ’ autosomministrazione, che sono 
tipici dei farmaci che provocano tossicodipendenza [8-13].

E similmente a quanto avviene per altre droghe d ’ abuso, 
la cessazione della sua assunzione produce crisi di astinenza 
caratterizzate da irrequietezza, irritabilità, ansietà, difficol-
tà a concentrarsi, insonnia, aumento dell ’ appetito, e ovvia-
mente, desiderio di riprendere a fumare [14]. 

L ’ esposizione prolungata alla nicotina fa sì che una parte 
dei recettori nicotinici sia sempre nello stato di desensibiliz-
zazione e questa condizione determina l ’ aumento del numero 
di recettori nicotinici a livello della membrana neuronale per 
il meccanismo di up-regulation del cervello. Se però la nico-
tina viene evitata per molte settimane, il numero dei recettori 
nicotinici ritorna ai livelli normali, pre-nicotina [15-17].

In base a queste osservazioni smettere di fumare non 
dovrebbe pertanto essere difficile. Tuttavia, la maggior par-
te dei tentativi di smettere di fumare fallisce. La ragione di 
questo fenomeno non è  ancora chiara ed è oggetto di intensa 
ricerca [5-7, 18].

Sembra che le alterazioni a livello cellulare si traducano in 
una serie di comportamenti in parte associati al fumo, ma in 
parte anche associati al contesto in cui il fumare avviene (luo-
ghi, situazioni, persone ecc.). Poiché questi comportamenti 
sono rinforzati dal fumo e sono legati a particolari stimoli 
sensoriali, il desiderio di fumare sparisce molto lentamente e 
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spesso non del tutto. Il desiderio di fumare una sigaretta può 
persistere anche dopo anni che si è  smesso di fumare [19].

La dipendenza tabagica è riconosciuta come una malattia. 
Il fumo di tabacco infatti soddisfa i criteri stabiliti dall ’ OMS 
e da altre Organizzazioni Sanitarie Internazionali (CDC, 
FDA e DSM-5) per definire uno stato di dipendenza. La ni-
cotina è la più importante componente psicotropa presente 
nel fumo di tabacco in grado di far sviluppare dipendenza 
al fumatore. Nonostante ciò, è meglio parlare di dipendenza 
“da tabacco” e non “da nicotina” come lo stesso Fagertstrom, 
(lo scienziato che ha dato il suo nome al test omonimo per 
valutare la dipendenza da nicotina) ha sostenuto nell ’ artico-
lo pubblicato nel primo numero di Tabaccologia: “è molto più 
corretto l ’ utilizzo del termine dipendenza  ’ da tabacco ’  che  ’ da 
nicotina ’ , risultando il tabacco molto più di un puro e sem-
plice prodotto a base di nicotina. Peraltro quest ’ ultima, pur 
essendo il principale prodotto responsabile della dipendenza, 
potrebbe potenzialmente essere usata come una soluzione per 
ridurre la morbilità e la mortalità da fumo di tabacco” [20]. 

Quello che Big Tobacco conosceva
della dipendenza nicotinica 
Un documento confidenziale della Philip Morris documen-
ta come le Multinazionali del tabacco (Big Tobacco) aves-
sero ben chiaro che il tabacco determina almeno due tipi 
di dipendenza: quella chimica dovuta alla nicotina e quella 
psico-comportamentale dovuta all ’ instaurarsi di abitudini, 
condizioni e contesti che si associano al fumo.

Il documento “Motives and incentives in cigarette smoking” 
scritto dal Dr.William L. Dunn Jr. (laureato in psicologia e 
assunto come ricercatore dalla Philips Morris nel 1961) ben 
evidenzia i dettagli già all ’ epoca conosciuti sul ruolo gioca-
to dalla nicotina nel creare la dipendenza [21]. Il Dr. Dunn 
scrisse questo documento, confidenziale, dopo aver parteci-
pato al convegno tenutosi nell ’ isola di St. Martin ai Caraibi 
nel 1972, che aveva come tema principale quello di studia-
re “Perché le persone fumano le sigarette?”. Il convegno fu 
sponsorizzato dal “Council for Tobacco Research” (CTR), 
organo creato dall ’ industria del tabacco per contrastare, at-
traverso l ’ insinuazione del dubbio, l ’ evidenza scientifica che 
andava via via dimostrando gli effetti negativi del tabacco 
per la salute. 

Il Dr. Dunn esamina la problematica in maniera molto 
analitica ed inizia elencando i motivi per i quali le persone 
fumano le sigarette:
•	 per accettazione sociale e per auto-considerazione; 
•	 per il piacere dei sensi; 
•	 per la gratificazione orale in senso psicoanalitico;
•	 �per il rilassamento delle tensioni del corpo (abitudine psi-

comotoria);
•	 per gli effetti farmacologici del fumo.

Continua analizzando il “paradosso” del doppio effetto del 
fumo che rilassa e stimola allo stesso tempo e si chiede quali 
siano gli “incentivi” a fumare. 
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stimuli, the desire to smoke disappears very slowly and often 
never completely. This desire can still be present even many 
years after quitting [19]. 

Tobacco addiction is recognized as a disease. Indeed to-
bacco smoke satisfies WHO and other international health 
organizations ’  (CDC, FDA and DSM-5) criteria to define 
addiction. Nicotine is the most important psychotropic sub-
stance present in tobacco smoke that can make the smoker 
addicted to tobacco. Nevertheless, nowadays it is better to 
speak of “tobacco dependence” rather than “nicotine de-
pendence”, as even Fagertstrom (the scientist who has given 
his name to the omonimus test to evaluate nicotine depen-
dence) said in the article published in the first number of 
Tabaccologia: “the term  ’ tobacco dependence ’  is more cor-
rect than the term  ’ nicotine dependence ’  due to the fact that 
tobacco is much more than a pure and simple product made 
of nicotine. Nevertheless, as this is the most important sub-
stance responsible for addiction, nicotine could be used as a 
solution to reduce morbidity and mortality due to tobacco 
smoke” [20].

What Big Tobacco knew about nicotine
addiction
A confidential document produced by Philip Morris shows 
how the Multinational Companies of Tobacco (Big Tobac-
co) knew that smoking causes two types of dependence: 
chemical dependence caused by the nicotine and psycho-be-
havioural dependence due to the forming of habits in certain 
conditions and situations that are associated with smoking.

The document “Motives and incentives in cigarette smok-
ing” written by Dr. William L. Dunn Jr. (graduated in psy-
chology, appointed research worker by Philips Morris in 
1961) clearly identified the details which at that time were 
known about the role that nicotine played in the creation of 
dependence [21]. 

Dr. Dunn wrote this confidential document after having 
participated in the congress held in the island of St. Martin in 
the Caribean in 1972, which had as its principal theme “Why 
do people smoke cigarettes?”. The congress was sponsorized 
by the “Council for Tobacco Research” (CTR), which was 
created by the tobacco industry to oppose, by the creation of 
doubts, about the scientific evidence which was showing the 
negative effects of tobacco on the health. 

Dr. Dunn examined the problem in a very analitic way 
and started by listing the motives for which people smoke 
cigarettes: 
•	 for social acceptance or ego-enhancement; 
•	 for pleasure of the senses (taste, smell, ...);
•	 for oral gratification in the psychoanalitic sense;
•	 for psychomotor habit for the release of body tension;
•	 for the pharmachological effects of smoke constituents.

He continued to analize the paradox of the double effect of 
the smoke which relaxes and stimulates at the same time and 
asked, what are the incentives to smoke?
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Riporta che il primo incentivo a fumare è dovuto proprio 
agli “immediati effetti benefici che la persona prova sul pro-
prio corpo quando inala il fumo” e analizzando in maniera 
approfondita questo aspetto, afferma che è la nicotina il co-
stituente attivo, “senza nicotina non ci sarebbero i fumatori”! 
Passa in rassegna l ’ evidenza che sostiene questa affermazio-
ne: 
•	 �nessuno è diventato fumatore fumando sigarette senza ni-

cotina;
•	 �gli effetti fisiologici prodotti sul corpo umano sono nico-

tino-dipendenti;
•	 �l ’ industria del tabacco produce sigarette che contengono 

nicotina intorno ad 1 mg perché ha visto che a concentra-
zioni inferiori le sigarette non vengono vendute e non ci 
sono profitti significativi.

“Ma”, si chiede Dunn, “perché allora non c ’ è un mercato per 
la sola nicotina?” Questa potrebbe essere “mangiata, succhia-
ta, bevuta, iniettata, inserita o inalata come aerosol”. La ri-
sposta, secondo Dunn, è nell ’ ingenuità dell ’ uomo. Infatti la 
sigaretta non deve essere vista come un “prodotto”, ma come 
un “pacchetto” che viene scartato per raggiungere il conte-
nuto, come per le matriosche o le scatole cinesi. Per fumare 
una sigaretta, si apre la scatola che contiene le sigarette, si 
prende una sigaretta che contiene il tabacco, si accende il ta-
bacco che contiene finalmente il fumo, ciò che effettivamen-
te si cerca, ma che non può essere acquistato direttamente. 

Per questo motivo il pacchetto e la sigaretta sono perfet-
ti rispettivamente come deposito e distributore per fornire 
il quantitativo giornaliero di nicotina: il pacchetto è porta-
bile ed è istantaneamente accessibile, la sigaretta è pronta e 
a seconda di come viene fumata (profondità e durata delle 
boccate e intervallo tra esse) fornisce il quantitativo di nico-
tina richiesto, evitando comunque che si raggiungano le dosi 
elevate tossiche. Inoltre è altamente assorbibile (97%), passa 
rapidamente in circolo (da 1 a 3 minuti) e la via di sommini-
strazione non è dolorosa. Per tutti questi motivi il fumo è il 
veicolo ottimale per somministrare la nicotina e la sigaretta 
è il miglior dispenser!

Dunn è consapevole di aver formulato una concettualiz-
zazione delle sigarette come fossero una droga e subito rassi-
cura i lettori (esclusivamente della Philip Morris, trattandosi 
di un documento confidenziale) che abbiamo altri esempi 
nella vita quotidiana di prodotti simili: i bicchieri di vino o 
liquore per somministrare l ’ alcol, le tazze di tè e caffè per 
somministrare la caffeina, i fiammiferi per accendere il fuo-
co e i soldi per comprare gli oggetti che vogliamo.

In questo modo lucidamente Dunn si rende conto di non 
aver ancora risposto alla domanda tema del convegno: “Per-
ché le persone fumano le sigarette?” ma di aver invece rispo-
sto alla domanda “Perchè i fumatori assumono nicotina nel 
loro corpo?”

Così passa ad esaminare gli aspetti motivazionali legati al 
fumo, continuando la ricerca sistematica iniziata da un al-
tro famoso psicologo, Clark Hull, finanziato dalle Industrie 

He stated that the first incentive to cigarette smoking is 
“the immediate salutary effect of inhaled smoke upon body 
functions” and, analizing this aspect in details, he concluded 
that nicotine is the active ingredient, “without nicotine there 
would be no smoking”! He summarized the evidence for this 
statement:
•	 �no one has ever become a cigarette smoker by smoking 

cigarettes without nicotine; 
•	 �most of the physiological responces to inhaled smoke 

have been shown to be nicotine related;
•	 �the tobacco industry produces cigarettes which contain 

about 1 mg of nicotine because it has been seen that with 
lower concentrations the cigarettes do not sell well and are 
not profitable. 

“Why, then” asks Dr Dunn, “is there no market for nicotine 
alone? Nicotine can be “eaten, sucked, drunk, injected, insert-
ed or inhaled as an aerosol”. The reply according to Dunn, is 
in the ingenuity of man. Indeed the cigarette should not be 
seen as a product but as a package which has to be opened 
to reach the content as for Russian dolls or Chinese boxes. 
To smoke a cigarette, one opens the package which contains 
the cigarettes, one takes the cigarette,which contains tobac-
co, one lights the tobacco which finally contains the smoke, 
which effectively one seeks but which cannot be provided 
directly. 

For this reason the packet and the cigarette are perfect re-
spectively as a container and distributer of the daily dose of 
nicotine: the packet is portable and instantly accessible, the 
cigarette is ready and according to how it is smoked (deep 
inhalation, interval between puffs, etc) provides the quantity 
of nicotine needed avoiding, however, reaching toxic doses. 

Furthermore, it is readily adsorbed, (that is 97%) passes 
rapidly into the blood stream (from 1 to 3 minutes) and the 
method of delivery is not painful. 

For all these reasons, smoke is an optimal way to adminis-
tering nicotine and the cigarette is the best dispenser. Dunn 
realized that he had formulated a concept of cigarette as 
though it were a drug and immediately reassured his readers 
(who were all from Philip Morris because the document was 
confidential) who had other examples in their life of similar 
products: a glass of wine or spirits to administer alcohol, a 
cup of tea or coffee to administer caffeine, matches to light 
the fire and money to buy the things that they want.

In this way Dunn clearly realized that he had not yet an-
swered the question which was the theme of the congress: 
“Why do people smoke cigarettes?” but he had replied to 
the question “Why do smokers assume nicotine?”. He then 
passed to examine the motivational aspects of smoking, con-
tinuing the systematic research previously done by another 
famous psychologist, Clark Hull, enrolled by the American 
Tobacco Companies. He considered the following: 
•	 the differences between smokers and non smokers;
•	 �the physiological responses of the human body to the 

inhalation of smoke; 
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Americane del Tabacco. Dunn prende in considerazione:
•	 le differenze tra fumatori e non fumatori;
•	 �le risposte fisiologiche del corpo umano all ’ inalazione di 

fumo;
•	 �le variabili comportamentali e di contesto associate 

all ’ abitudine al fumo. 

Infatti, Dunn è consapevole che l ’ incentivo primario a fu-
mare è dovuto, come abbiamo visto, agli effetti che il fumo, 
meglio la nicotina, produce sull ’ organismo umano, ma sa 
benissimo che ce ne sono molti altri che scaturiscono da 
questo. Infatti scrive che “il fumo di sigaretta è così pervasivo 
dello stile di vita che è inevitabile che altri incentivi secondari 
diventino operativi”. Come per il “mangiare” si può prova-
re piacere senza avere fame o sentirne il bisogno, così per 
il “fumare” si può accendere una sigaretta senza sentirne il 
bisogno, ma solo perchè si sono elaborati rituali comporta-
mentali, meccanismi condizionati, preferenze di gusto, isti-
tuzioni sociali che hanno rafforzato queste abitudini.

Leggendo questo documento si capisce come l ’ industria 
del tabacco avesse studiato questa sostanza e i comporta-
menti umani molto bene, tanto da raggiungere già all ’ epoca 
molte delle conclusioni a cui la comunità scientifica è arriva-
ta solo successivamente. Il Dr. Dunn viene riconosciuto tra i 
primi ad aver identificato la dipendenza chimica da nicotina 
(tanto che gli venne attribuito il soprannome di “Nicotine 
kid”), ma da questo documento si vede come avesse anche 
identificato la componente psico-comportamentale del ta-
bacco e addirittura avesse accennato a sostanze che sono di-
ventate oggetto delle dipendenze tipiche della nostra società.

Il grande inganno di Big Tabacco:
l ’ ammoniacazione della nicotina
Negli anni  ’ 60 la marca di sigarette Winston, prodotta dalla 
R.J. Reynolds (RJR), poteva vantare vendite annuali tre vol-
te superiori a quelle delle sigarette Marlboro, prodotte dal-
la Philip Morris, il più piccolo dei sei principali produttori 
americani. Tuttavia a partire dal 1968 le sigarette Marlboro 
diventarono le sigarette più vendute al mondo, (una sigaretta 
su cinque era Marlboro) e più del 50% dei consumatori Marl- 
boro aveva un ’ età uguale o inferiore ai 17 anni. La straordi-
naria crescita della Marlboro determinò frenetiche ricerche 
da parte degli altri produttori. La RJR, determinata a scoprire 
cosa stava succedendo, analizzò chimicamente i costituenti 
delle sigarette Marlboro alla ricerca delle differenze e scoprì 
che la Philips Morris, aggiungendo l ’ ammoniaca al tabacco, 
aveva cambiato la “chimica del fumo”, in maniera delibera-
ta e controllata. La “tecnologia dell ’ ammoniaca” rendeva il 
fumo più alcalino (infatti il pH delle Marlboro oscillava tra 
6,8 e 7,3 mentre quello delle Winston tra 5,8 e 6,0) [22], de-
terminando un maggior passaggio della nicotina alla forma 
“libera” che è volatile, rapidamente assorbita dal fumatore e 
responsabile della “sferzata”, l ’ effetto immediato provato ap-
pena si fuma una sigaretta [23, 24]. Questa tecnica garantiva 
l ’ assorbimento del 100% della nicotina inalata rispetto al 50-

•	 �the various behaviours and context associated with the 
smoking habit.

In fact, Dunn knew that the main incentive to smoke is the 
effects that the smoke, or better, the nicotine, produces on 
the human body, but he knew well that there are many oth-
er incentives which are derived from this. In fact he writes, 
“smoking cigarettes is so pervasive of lifestyle that it is in-
evitable that other secondary incentives should become op-
erative”. As in eating, you can find pleasure without being 
hungry or feeling a need to eat, so it is for smoking; one can 
light a cigarette without the need to do so, but only because 
there are elaborated behavioural rituals, condition mecha-
nisms, preferences for taste, social institutions which rein-
force these habits. 

Reading this document one understands that the tobacco 
industry had studied this substance and human behaviour 
very thoroughly and had achieved at that time many of the 
conclusions that the scientific community would reach on-
ly later. Dr Dunn became known as one of the first to have 
identified the dependence on nicotine, in so far as he was 
given the nickname “Nicotine kid”, but from this document 
it is clear that he had also identified the psychobehavioural 
component of tobacco and had even identified other sub-
stances which had become the typical addictions of our so-
ciety. 

The big deception by Big Tobacco:
the addiction of ammonia to nicotine 
In the 1960s ’  the brand Winston, produced by R.J. Reynolds, 
sold about three times as well as Marlboro, produced by the 
smallest of the six principal American manifactures, Philip 
Morris. However, from 1968 Marlboro became the best sell-
ing cigarette in the world with one in five of all cigarettes sold, 
and more than 50% of its smokers aged under seventeen. The 
dramatic rise of Marlboro caused frenetic research by the 
other producers. Determined to find out why their brands 
were doing so poorly, R.J. Reinolds (RJR) chemically “decon-
structed” Marlboro cigarettes with the aim of finding out just 
how they were different, and discovered that Philip Morris 
had made a “deliberate and controlled” chemical change in 
the smoke of their cigarettes adding ammonia to the tobacco. 
The “ammonia technology” made the smoke more alkaline 
(Marlboro pH was between 6.8 and 7.3 while Winston pH 
was between 5.8 and 6.0) [22], causing more of the nicotine 
to occur in the “free” form which is volatile, rapidly absorbed 
and perceived as the nicotine “kick” [23, 24]. This guaranteed 
that 100% of the inhaled nicotine was absorbed compared 
with 50 to 60% for the nicotine not cracked.

The technology of adding ammonia, known as “free-bas-
ing”, enabled a cigarette to be produced that was more po-
tent in inducing addiction, thus deceiving the consumer. In 
the 1950s, Philip Morris started to use reconstituted tobacco 
sheet (“recon”) as part of an effort to salvage more of the to-
bacco leaf, including the stems or mid-ribs formely thrown 
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60% relativo a quella non “craccata”.
La “tecnologia dell ’ ammoniaca”, conosciuta come 

“free-basing”, permetteva di produrre sigarette più potenti 
e in grado di indurre maggiore dipendenza, ingannando il 
consumatore. 

Dal punto di vista crono-storico, negli anni  ’ 50 la Philip 
Morris inizio ad usare fogli di tabacco ricostituito (“recon”) 
allo scopo di salvare parti del tabacco che altrimenti sareb-
bero state scartate, come i gambi e le nervature centrali delle 
foglie. Per trasformare queste parti in sostanze che potessero 
essere fumate e per aumentare la resistenza dei fogli di ta-
bacco ricostituito, usò un sale di ammoniaca, il DAP (fosfato 
di ammonio), che era un ottimo agente capace di rilasciare le 
pectine (per formare il gel per assemblare i fogli di tabacco), 
e in grado di migliorare l ’ aroma. La Philips Morris scoprì 
che questo sale era anche un potente agente per far passare 
la nicotina nella forma libera (freebase), così nel 1961 ini-
ziò ad usare i fogli di tabacco ricostituito nei suoi prodot-
ti. Dopo sei anni, la Philip Morris brevettò questo processo 
industriale, ma nel brevetto “curiosamente” non viene mai 
menzionata la capacità di aumentare la nicotina in forma li-
bera, mentre viene solo descritta l ’ importanza per rilasciare 
la pectina [26-32].

Negli anni 90, la Philip Morris affermò di aver utilizza-
to l ’ ammoniaca per migliorare il gusto, per “ingrossare” e 
per denicotinizzare il tabacco, ma che l ’ ammoniaca “non 
aumenta la quantità di nicotina trasferita al cervello del fu-
matore” [33-35]. 

Studiando i documenti top-secret di Big Tobacco è chiaro 
che l ’ ammoniacazione della nicotina fosse invece uno degli 
aspetti principali su cui verteva la ricerca delle multinazio-
nali. Da questi si evince come le multinazionali sapessero: 
1) che la nicotina è disponibile in differenti forme: come 
“sale di nicotina” nella fase corpuscolata e come “nicotina 
libera” nelle fasi corpuscolata e di vapore; 2) che la “nicoti-
na libera” nella fase di vapore è quella attiva perché è assor-
bita completamente e più rapidamente dal sangue ed è così 
in grado di produrre un effetto più esplosivo sul sistema 
nervoso, il cosidetto “forte impatto” o “sferzata”; la velocità 
con cui la nicotina viene veicolata è un aspetto chiave della 
dipendenza e la ragione per la quale le gomme e i cerotti 
alla nicotina generalemente non danno la stessa soddisfa-
zione del fumare [36-40]; 3) che l ’ ammoniacazione è uno 
dei sistemi per produrre più “nicotina libera” (come avvie-
ne per la cocaina quando è craccata, ma le industrie del 
tabacco, negli anni  ’ 80 e  ’ 90, fecero molti sforzi per evitare 
di utilizzare il termine “freebased” nei documenti e nelle 
dichiarazioni per evitare che la nicotina fosse associata alla 
cocaina! [41]; 4) che la spiegazione dal punto di vista chi-
mico sta nel fatto che l ’ ammoniaca aumentando il pH, fa 
cambiare forma chimica alla nicotina aumentando la sua 
componente libera (in un documento della RJR del 1973 si 
trova scritto: “anche con un filtro di vecchio tipo, attraverso 
la regolazione del pH, si può facilmente ottenere qualsiasi 
ulteriore “sferzata” si desideri” [42, 43]; 5) che l ’ aggiunta di 

away as waste. To make these waste parts smokable and to 
increase sheet strenght, it added an ammonia salt (Di-Am-
monium Phosphate, DAP) which was a successful pectin 
releaser (to form the gel to bind blended leaf sheet) and a 
potent flavor enhancer. Philip Morris discovered that DAP 
was also a powerful “free-basing” agent, and in 1961 started 
to use “recon” in its products. Six years later, Philips Morris 
patented the “DAP process”, but the patent interestingly con-
tains nothing about its ability to free-base nicotine, citing 
only its impotance as a pectin releaser [26-32]. 

In the 1990s, Philip Morris claimed that the company 
used ammonia in flavouring, expanding and denicotinizing 
tobacco, but that ammonia “does not increase the amount of 
nicotine delivered to the smoker ’ s brain” [33-35]. 

Investigating the top-secret documents of Big Tobacco, it 
is clear that research on ammonia was avidly pursued by the 
multinational tobacco companies. Indeed, many documents 
explain the tobacco companies ’  recognition that 1) nico-
tine is available in different forms: as a salt in the particulate 
phase, as a free base both in the particulate phase and in the 
vapour phase; 2) the free base in the vapour is recognised as 
more  ‘active’  because it is totally and more quickly absorbed 
into the blood-stream and thus able to produce a more explo-
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ammoniaca era un ’ opzione tecnica per potenziare il pas-
saggio della nicotina; 6) che molte persone in realtà fuma-
no per “l ’ effetto narcotico” (rilassante, sedativo) provocato 
dalla nicotina e non per il gusto del tabacco, come invece 
ritengono [44]. 

Una volta compresa la relazione tra il pH, la nicotina libera 
e l ’ impatto della nicotina, trovare un metodo per aumentare il 
pH del fumo della sigaretta, divenne un obiettivo di ricerca da 
perseguire attivamente per le multinazionali. La Philip Morris 
per prima riuscì nell ’ intento, bruciando i concorrenti: iniziò 
ad usare l ’ ammoniaca nel 1965 e aumentò periodicamente il 
suo uso fino al 1974. E proprio in questo periodo si registrò 
lo straordinario incremento delle sue vendite.

Attraverso l ’ analisi chimica e “l ’ ingegneria inversa” appli-
cata alle sigarette Marlboro, i concorrenti giunsero alla con-
clusione che la tecnologia dell ’ ammoniaca era “il segreto e 
l ’ anima” delle Marlboro [45-48].

Guardandosi bene dal rivelare l ’ inganno, tutte le industrie 
del tabacco (eccetto la Liggett) si adeguarono alla nuova tec-
nologia adottando questo “cambiamento chimico per esaltare 
le vendite” e lo chiamarono “aumento della soddisfazione del 
cliente” [49-52]. 

L ’ uso dell ’ ammoniaca divenne cruciale negli anni se-
guenti, quando l ’ opinione pubblica iniziò a preoccuparsi 
per gli effetti del fumo di sigaretta sulla salute e aumentò 
conseguentemente la domanda di sigarette a basso contenu-
to di catrame e di nicotina. L ’ industria del tabacco dal canto 
suo, era preoccupata che produrre tabacco a basso contenu-
to di nicotina avrebbe portato alla perdita della dipendenza. 
Infatti, Green, il più importante scienziato della BAT, il 29 
marzo 1976 scrisse: “Se il rilascio di nicotina si riduce sotto il 
livello della soglia di soddisfazione , i fumatori, sicuramente si 
domanderanno perché si concedono il lusso di una abitudine 
così costosa” [53]. 

La metodologia del freebasing risolse gran parte di questo 
problema, perché permise di abbassare i livelli di catrame e 
di nicotina “totali”, ma di mantenere costante o addirittura 
aumentare la quantità di nicotina libera grazie all ’ ammonia-
ca [38, 54, 55].

Si tennero anche delle conferenze sulla tecnologia dell ’ am-
moniaca con lo scopo di accrescerne “la rapida applicazione 
commerciale” e creare dei forum per discutere strategie di 
ricerca e priorità [46].

L ’ ammoniacazione della nicotina rimase un “segreto in-
dustriale” fino alla fine degli anni  ’ 90, quando finalmente, in 
seguito ad un processo, le multinazionali del tabacco furono 
condannate a rendere pubblici tutti i documenti riservati. 

La paura che i responsabili della salute pubblica potessero 
fare pressione per una drastica riduzione della nicotina era 
così grande che alcuni scienziati della BAT e della Brown & 
Williamson suggerirono che la nicotina libera nelle sigaret-
te si sarebbe potuta aumentare alterando la foglia del tabac-
co. Un tabacco ad alta concentrazione di nicotina avrebbe 
potuto rendere “disponibile più nicotina in forma libera al 
fumatore” [53, 57].

sive effect on the nervous system, the so called “higher im-
pact” or “kick”; the rate of nicotine delivery is a key aspect of 
addiction and the reason why nicotine gum and patches usu-
ally cannot deliver the same amount of satisfaction as smok-
ing; [36-40]; 3) ammonia is one of the ways to provide more 
“free-based” nicotine (as for cocaine when it is cracked, but 
Big Tobacco, in the 1980s and 1990s, made efforts to avoid 
the term “freebasing” in any documents or statements be-
cause it did not want to be associated with cocaine! [41]); 4) 
the chemical reason for this is that ammonia, increasing pH 
(alkalinity), makes nicotine change its chemical form increas-
ing its “free-based” component (in a 1973 RJR document it 
is written: “still with an old style filter, any desired additional 
nicotine  ‘ kick ’  could be easily obtained through pH regulation” 
[42, 43]; 5) ammonia addition was a technical option to en-
hance nicotine transfer; 6) most people smoke for the “nar-
cotic effect” (relaxing, sedative) that comes from the nicotine 
and not for the taste of tobacco as they may think [44]. 

Once the relationship between pH, free nicotine and nico-
tine impact was established, it became a research objective to 
develop a method for increasing the pH of cigarette smoke. 
Philip Morris did this first and left the competitors standing: 
it began using ammonia in 1965 and increased its use pe-
riodically from 1965 to 1974. And exactly during this time 
there was its dramatic sale increase! 

Through chemical analysis and “reverse engineering” of 
Marlboro cigarettes, the competitors found out that “ammo-
nia technolog” ’  was the “secret and soul of Marlboro” [45-48]. 

Taking care to not reveal the deception, all the tobacco in-
dustries (but Liggett) adopted this “sales-enhancing chemical 
change” calling it “increasing customer satisfaction” [49-52].

The use of ammonia was crucial in the following years 
when the public opinion started to be concerned about the 
health effect of smoking and the demand for lower-tar and 
lower-nicotine cigarettes arose. Indeed, tobacco industry 
was worried that producing lower-nicotine tobacco would 
result in missing the grip of addiction. “If the nicotine deliv-
ery is reduced below a threshold  ’ satisfaction ’  level, then surely 
smokers will question more readily why they are indulging in 
an expensive habit,” wrote Green, the senior B.A.T. scientist, 
on March 29, 1976 [53].

Freebasing solved a big part of this problem because, 
thanks to ammonia “total” tar and nicotine levels could be 
lowered, but the aumount of free nicotine could be kept con-
stant or even raised [38, 54, 55]. 

Conferences on ammonia technology were held to en-
hance “rapid commercial application” and to provide a fo-
rum to discuss research strategies and priorities [46]. 

The use of ammonia to freebase nicotine remained an in-
dustry secret until the 1990s, when it finally came out thanks 
to a verdict which condemned tobacco companies to publish 
all their confidential documents [56].

The fear that public health officials might press for dras-
tic reduction of nicotine was so great that some BAT and 
Brown & Williamson scientists suggested that free nicotine 
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Nel 1977, la genetica del tabacco fece un passo fonda-
mentale: le varietà del tabacco “Virginia” furono incrociate 
per produrne una che garantisse, nelle foglie, una concen-
trazione di nicotina doppia rispetto ad una pianta normale; 
a queste piante fu dato il nome in codice di “Y-1”. Successi-
vamente la “DNAP”, una azienta biotech del settore, trasferì 
i geni che esprimono la nicotina dalle piante “Y-1” alla va-
rietà di tabacco “Burley” aumentando del 50-75% il conte-
nuto di nicotina rispetto alla pianta originale. Come effetto 
secondario, l ’ incremento della concentrazione di nicotina 
comportò un peggioramento dell ’ aroma del tabacco, ma 
questo problema fu risolto con “il processo di espansione” 
che trasformò di tabacco in fiocchi il trinciato, (come avvie-
ne per il riso soffiato). Il sistema era usato dall ’ industria del 
tabacco per risparmiare denaro vendendo al consumatore 
“più aria e meno foglie” [53, 57]. 

Si venne così a scoprire che le multinazionali non solo 
sapevano che fumare causa dipendenza, ma deliberata-
mente incrementarono questa dipendenza aggiungendo 
ammoniaca alla nicotina o sperimentando la coltivazione 
di piante di tabacco geneticamente modificato per avere 
un contenuto maggiore di nicotina! Nonostante tutto ciò, 
giurarono il contrario durante il Congresso Americano del 
1994: “No Sir, nicotine is not addictive”. Un crimine perfetto, 
rimasto celato per almeno 40 anni!

Così, modificando la chimica del fumo di sigaretta, le mul-
tinazionali del tabacco hanno generato subdoli cambiamenti 
nella chimica del cervello del fumatore, riuscendo a “cattu-
rare”, attraverso la nicotino-dipendenza, molti più ragazzi 
rispetto al passato e a farli diventare fumatori abituali [58].

Infatti, l ’ interesse commerciale ad aumentare il consumo 
giovanile di tabacco è ben chiaro nei documenti top-secret 
di Big Tobacco come per esempio in quello dal titolo: “il 
concetto di sigaretta per assicurare a RJR un maggior seg-
mento del mercato giovanile” [59].

Inoltre, le industrie del tabacco hanno utilizzato altri ad-
ditivi allo scopo di:

1)	� rendere più facile iniziare a fumare migliorando il gu-
sto del tabacco e rendendo le sigarette attraenti e desi-
derabili;

2)	 facilitare la continuazione una volta iniziato;
3)	� mascherare l ’ odore e la visibilità del fumo laterale e 

contrastare le affermazioni che il fumo è anti-socia-
le, rendendo così più difficile alle persone proteggersi, 
ma senza ridurre i rischi per la salute dovuti al fumo 
passivo. 

Nella Comunità Europea, sono stati usati più di 600 additivi 
nella lavorazione del tabacco regolamentati da una legisla-
zione molto debole.

Così, i dolcificanti, la liquerizia e la cioccolata hanno reso 
le sigarette più gradevoli ai ragazzi e a chi le utilizza per la 
prima volta; il mentolo ha ridotto la durezza e l ’ irritazione 
rendendo insensibile la gola agli effetti del fumo; il cacao è 
stato usato per dilatare le vie aeree e permettere al fumo di 

in cigarettes might be increased by altering the tobacco leaf 
itself. A high-nicotine tobacco could cause “more nicotine to 
be available to the smoker as free nicotine” [53, 57].

In 1977, tobacco genetics were about to take a quantum 
leap: the “Virginia” tobacco varieties were genetically cross-
bred to produce twice the nicotine of regular leaf; the plants 
were given the code-name Y-1. Then the biotech company, 
DNAP, also transferred nicotine-making genes from Y-1 in-
to “Burley” tobacco with a 50-75% increase in nicotine in 
comparison with the old lines. As side effect, the increase in 
nicotine made tobacco less palatable, but this problem was 
overcome with “the expansion process” which transformed 
shreds of cured tobacco in puffs, (like Rice Krispies). This 
system was used by the tobacco industry to save money by 
giving customers “more air and less leaf” [53, 57].

It was then clear that tobacco industries not only discov-
ered that smoking caused dependence, but also deliberately 
increased it by adding ammonia to the nicotine or trying to 
grow genetically modified tobacco plants with higher content 
of nicotine! Nevertheless this evidence, they swore “No Sir, 
nicotine is not addictive” during the 1994 US Congress. A per-
fect crime which remained undiscovered for at least 40 years!

Thus, modifying the chemistry of cigarette smoke, they 
generated devious changes in the smokers ’  brains, hooking 
many more young people than before who experimented 
with smoking and made them habitual smokers [58].

Indeed, the commercial interest in increasing youth smok-
ing is well documented in the top-secret documents of Big 
Tobacco as this paper title “Cigarette concept to assure RJR 
a larger segment of the youth market” explicitly shows [59].

Moreover, tobacco companies then looked for other addi-
tives in order to [60, 61]:

1)	� make it easier to start smoking by enhancing the taste 
of tobacco smoke and making the cigarette  ’ attractive ’  
and more desirable; 

2)	 facilitate continued smoking;
3)	� mask the smell and visibility of side-stream smoke and 

undermining claims that smoking is anti-social, mak-
ing it harder for people to protect themselves but with-
out reducing the health risks of passive smoking.

In the European Union, over 600 additives have been used 
in the manufacture of tobacco products under an extremely 
loose regulatory framework.

Thus, the sweeteners, liquorice and chocolate, made 
cigarettes more palatable to children and first time users; 
menthol reduced harshness and irritation and numbed the 
throat so that the smoker could not feel these effects; cocoa 
was used to dilate the airways allowing the smoke to pass 
easier and deeper into the lungs thus exposing the body to 
more nicotine and higher levels of tar.

Moreover, a lot of addictives, such as sugars, liquorice, 
binders (guar gum), moisturing and colouring agents (tar-
trazine), are transformed into carcinogenic substances 
during combustion [42, 25]. 
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arrivare più in profondità nei polmoni esponendo il corpo 
a maggiori quantità di nicotina e catrame. 

Inoltre molti additivi, come i dolcificanti, la liquerizia, i 
leganti (la gomma di guar), gli umettanti, i coloranti (tartra-
zina), sono trasformati in sostanze cancerogene durante la 
combustione [42, 45].

Nel febbraio del 2014, la Comunità Europea ha ottenuto 
un grande successo approvando la revisione della direttiva 
sul tabacco che vieta l ’ uso degli additivi nel tabacco. 

La fonte documentale principale e più completa di tutta 
questa evidenza è la Legacy Tobacco Documents Library, la 
colossale banca dati inaugurata nel 2002 dall ’ Università del-
la California a San Francisco che ha già messo online oltre 
13 milioni di documenti riservati di tutte le multinazionali 
del tabacco statunitensi e canadesi, per un totale di quasi 80 
milioni di pagine, documenti desecretati e resi pubblici onli-
ne grazie a una sentenza dello Stato del Minnesota contro la 
Phillip Morris Incorporated (PM) e le altre multinazionali. 
Digitando il lemma “nicotine” nella funzione di ricerca della 
banca dati, si ritrovano più di 1 milione di documenti-me-
morandum di cui molti confidential o top secret sulla nico-
tina del fumo di tabacco [62].

Conclusione 
Questo breve viaggio negli archivi delle multinazionali del ta-
bacco mostra come queste avessero studiato molto bene que-
sta sostanza, il fumo prodotto e le interazioni con i compor-
tamenti umani, giungendo a conclusioni importanti alle quali 
la comunità scientifica è pervenuta solo molti anni dopo. 

Inoltre, poichè stiamo assistendo alla “diffusione epidemi-
ca del tabacco” nel mondo, viene automatico chiedersi cosa 
stia facendo Big Tobacco per “agganciare” un così elevato 
numero di persone ed ostacolare la loro disassuefazione: 
la tecnologia dell ’ ammoniaca? Le modifiche genetiche? O 
un ’ altra strategia ancora segreta? j

In February 2014 the European Union achieved a great 
success when it enacted legislation that made illegal to use 
additives in the production of smoking tobacco.

The main and most complete source of all this evidence is 
the “Legacy Tobacco Document Library”, the colossal data 
bank founded in 2002 by the University of California in San 
Francisco which has already put on line more than 13 million 
confidencial documents produced by all the American and 
Canadian tobacco companies. This is a total of about 80 mil-
lion pages made public, on line thanks to a verdict by the State 
of Minnesota against Philip Morris Incorporated and the oth-
er multinational tobacco companies. Inserting the search word 
“nicotine”, one finds more than 1 million documents-memo-
randa many of which are confidential or top secret [62]. 

Conclusion 
This short review of the Archives of multinational tobacco 
companies shows how extensively they have studied smok-
ing and its interactions with human behaviour in order to 
arrive at conclusions which were only reached much later by 
the scientific community.

Moreover, since we are facing the tobacco epidemic world-
wide, there is concern about what is Big Tobacco doing to 
hook so many people and preventing them to quit: ammonia 
technology? Genetic modification? Or other strategies still 
unknown? j
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Comunque il dato interessante di questo studio è che l ’ au-
mento di peso nei fumatori (21-28 anni) che smettevano 
non era significativamente differente dai mai fumatori. 

Pertanto, se è pur vero che, 
una volta smesso, sia i soggetti 
maschili che quelli femminili 
inizialmente avevano la possi-
bilità di prendere circa cinque 
chili di peso in più, è anche ve-
ro che dopo poco il loro peso 
tornava esattamente al livello 
delle persone che non avevano 
mai fumato.

Inoltre, dai risultati è anche 
emerso che chi era tendenzial-
mente soggetto ad aumentare 
di peso, lo faceva ugualmente 
con il passare degli anni, anche 
se stava ancora fumando. Per 
cui il fatto di fumare non gli ha 
impedito di metter su qualche 
chilo di troppo.

«Ci auguriamo che i nostri 
risultati possano incoraggiare le 
persone che stanno pensando di 
smettere di fumare. Queste non 
devono avere il timore di met-
tere su grandi quantità di peso 
– spiega il coordinatore dello 
studio Lindsay Robertson – È 
importante essere consapevoli 
che un piccolo aumento di peso 

non può affossare i benefici per la salute dello smettere di fu-
mare».

Il messaggio che scaturisce da questo studio è che i fu-
matori che si accingono a smettere di fumare vanno avvisati 
che, sebbene nei primi tempi ci possa essere un aumento di 
peso, questo peso non aumenterà con la stessa intensità sul 
lungo termine e che il loro peso medio non sarà superiore a 
quello dei mai-fumatori.	 Vincenzo Zagà

Secondo un recente  studio pubblicato su Nicotine & Tobac-
co Research, condotto su grossi numeri, dire addio al fumo 
non aumenta il rischio di aumentare di peso vs i mai- fu-
matori.

Le difficoltà nel dire addio al 
fumo di tabacco sono davvero 
molte, considerando la dipen-
denza che crea. Fra le principa-
li ragioni addotte dai fumatori, 
soprattutto donne, c ’ è la paura 
di aumentare di peso. È infatti 
abbastanza radicata la creden-
za che lo smettere di fumare 
possa agevolare l ’ aumento di 
peso. 

A questo proposito secondo 
uno studio, finanziato dall ’ He-
alth Research Council della 
Nuova Zelanda e condotto 
dall ’ Università di Otago, tale 
“superstizione” sarebbe pres-
soché infondata. Per arrivare 
a queste conclusioni sono state 
seguite circa 1000 persone na-
te a Dunedin (NZ) tra il 1972 
e il 1973. Di queste sono state 
rilevate le abitudini di fumo, il 
peso confrontato poi con i va-
lori basali, status socioecono-
mico, l ’ attività fisica e l ’ uso di 
alcol dei soggetti partecipanti 
allo studio di età compresa fra 
i 15 e i 38 anni. La maggior parte dei volontari (circa un 
terzo), fumava dall ’ età di 21 anni. I soggetti che avevano fu-
mato dall ’ età di 21 anni e avevano smesso a 38 anni avevano 
un BMI di circa 1.5 kg/m2 maggiore di quelli che avevano 
continuato a fumare fino a 38 anni. Ciò è equivalso ad un 
aumento di peso approssimativamente di 5.7 kg nei maschi 
e di 5.1 kg nelle femmine rispetto a quelli che continuavano 
a fumare. 

Smettere di fumare e variazioni del peso corporeo
Abstract
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Riassunto
Introduzione.  La cessazione del fumo rimane la strategia più 
efficace per ridurre i rischi associati al fumo, ma solo una piccola 
percentuale dei fumatori abituali che attua un tentativo di cessa-
zione riesce a rimanere astinente per almeno 3 mesi, a causa di 
molteplici fattori intercorrelati. 
Abbiamo verificato se la sintomatologia depressiva, i sintomi 
astinenziali e alcuni parametri biologici possono influenzare la 
possibilità di smettere di fumare in soggetti fumatori che seguo-
no un percorso di cessazione.
Metodi.  È stato condotto uno studio longitudinale di confronto 
tra soggetti che hanno smesso di fumare e soggetti che hanno ab-
bandonato il percorso. In entrambi i gruppi, valutati nell ’ ambito 
di tre visite, sono state misurate variabili psicologiche (dipenden-
za da nicotina, motivazione alla cessazione, sintomatologia asti-
nenziale e depressiva) e fisiologiche (FEV1, monossido di carbonio 
dell ’ aria espirata, saturazione arteriosa e frequenza cardiaca). 
Risultati.  Il confronto fra i due gruppi ha evidenziato un livello 
di dipendenza da nicotina minore nei soggetti che hanno smesso 
di fumare rispetto a chi ha abbandonato il percorso, mentre non 
vi sono differenze statisticamente significative relativamente alle 
altre variabili psicologiche e fisiologiche. Il livello di motivazione 
alla cessazione, la sintomatologia astinenziale, la sintomatologia 
depressiva o il FEV1 misurato alla valutazione basale e nel corso dei 
3 mesi di follow-up non sembrano influenzare l ’ esito della terapia. 
Conclusioni.  Le variabili psicologiche e fisiologiche prese in 
considerazione sembrano non essere predittori della cessazione 
del fumo.

■  Parole chiave:  sintomi depressivi, sintomi astinenziali, volu-
me espiratorio massimo secondo (FEV1), cessazione del fumo.

Abstract
Introduction.  Smoking cessation is the most effective strategy 
to reduce smoking-related risks, but only a small rate of daily 
smokers attempting to quit maintain abstinent because of many 
interrelated factors. 
We verified whether depressive symptoms, withdrawal symptoms, 
and the biological variable can affect the possibility of quitting 
smoking in subjects following a 3-month smoking cessation pro-
gram.
Methods.  A longitudinal study comparing subjects who quit 
smoking and subjects who relapsed was conducted. 
Psychological variables (nicotine dependence, motivation to quit, 
withdrawal and depressive symptoms) as well as physiological 
variables (FEV1, exhaled carbon monoxide, arterial saturation, 
heart rate) were measured in both groups who were evaluated in 
three different sessions. 
Results.  The comparison between the two groups showed a low-
er level of nicotine dependence in people who have quit smok-
ing than those who have abandoned the way, while there are no 
statistically significant differences relative to other physiological 
and psychological variables. 
No statistically significant differences were found regarding the 
level of motivation to quit, withdrawal symptoms, depressive 
symptoms, or FEV1 measured at baseline and during the fol-
low-up.
Conclusion.  The psychological and physiological variables un-
der study did not predict smoking cessation. 

■  Keywords:  depressive symptoms, withdrawal symptoms, 
forced expired volume (FEV1), cessation of smoking.

Biological and psychological predictors of smoking 
cessation in patients following a smoking cessation 
program
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Introduzione
Il fumo di sigaretta è considerato la più rilevante causa di 
mortalità evitabile in molteplici realtà industrializzate. Esso 
determina ogni anno la morte di circa 3.5 milioni di persone 
su scala mondiale, causando il decesso di 1 adulto su 10 [1]. 
Allo stato attuale, la cessazione del fumo rappresenta la stra-
tegia più efficace per ridurre i rischi di mortalità associati al 
fumo. Tuttavia, sebbene ogni anno circa il 40% dei fumatori 
abituali metta in atto almeno un tentativo di cessazione, solo 
una piccola percentuale (4,7%) riesce a rimanere astinente 
per almeno 3 mesi, a causa dei molteplici fattori intercor-
relati che includono processi psicologici, fisiologici e sociali 
[2]. La percentuale di coloro che mantiene l  ’  astinenza si ri-
duce ulteriormente (3%) nel caso in cui i tentativi per smet-
tere di fumare vengano effettuati in maniera autonoma [3]. 

Tra le caratteristiche psicologiche che possono influenzare 
la possibilità di smettere di fumare, la dipendenza da nico-
tina ha sicuramente un ruolo fondamentale [4]. Il ruolo dei 
sintomi astinenziali è invece ancora controverso poiché la 
letteratura più antica suggerisce che essi non favoriscano la 
ricaduta [5], mentre una recente revisione suggerisce che, 
se sono caotici, prolungati ed aumentano di intensità nelle 
prime 8 settimane, possono favorire la ricaduta [6]. Analo-
gamente, il craving è stato a lungo descritto come predittore 
di ricaduta [7, 6], ma una recente revisione della letteratu-
ra ha suggerito che fattori moderatori, come per esempio il 
momento in cui esso viene misurato, possano influenzare la 
relazione fra craving e cessazione del fumo [8]. 

La relazione tra fumo e depressione è nota; è stato infatti 
dimostrato che coloro che soffrono di depressione tendono 
ad essere più frequentemente fumatori e che i fumatori con 
sintomi depressivi hanno meno probabilità di smettere di 
fumare rispetto a coloro che non hanno una storia lifetime 
di depressione o sintomi depressivi [9]. La letteratura con-
corda che coloro che hanno minor successo nei tentativi di 
cessazione del fumo hanno più frequentemente una storia 
di depressione maggiore [10, 11] o sintomi depressivi che 
aumentano quando seguono un percorso di cessazione del 
fumo [12]. Una possibile spiegazione è che la depressione 
colpisce negativamente i fattori correlati con la cessazione 
quali la motivazione, l  ’  impegno o l  ’  auto-efficacia [13]. Me-
no chiaro è invece il ruolo della sintomatologia ansiosa in 
quanto la letteratura in merito è scarsa e fornisce dati con-
trastanti [14, 15, 16]. 

Oltre a quelle psicologiche vi sono alcune caratteristiche 
biologiche che possono influenzare la probabilità di smette-
re di fumare. Il Volume Espiratorio Massimo nel I Secondo 
(FEV1) sembra avere un potenziale effetto motivazionale 
sulla cessazione del fumo. Alcuni studi hanno rilevato che 
riferire ad un fumatore l  ’  “età polmonare” (ottenuta confron-
tando i risultati spirometrici del soggetto con quelli attesi 
calcolati su una persona media) [17] aumenta la probabilità 
di portare a termine con successo il tentativo di cessazione 
del fumo. Conoscere la propria “età polmonare” sembra in-

centivare il fumatore a smettere qualunque sia il risultato: 
se l  ’  età polmonare coincide con quella anagrafica, l  ’  incen-
tivo è finalizzato a fermarsi prima che sia troppo tardi; se 
le età sono discrepanti, la spinta motivazionale deriverebbe 
dal rallentare il deterioramento accelerato, rispetto all  ’  atte-
so, che stanno subendo i polmoni [18]. In effetti, coloro che 
cessano di fumare e mantengono la condizione di astinenza 
per almeno un anno mostrano un miglioramento del FEV1 
ed una riduzione significativa del declino della funzionalità 
polmonare rispetto a coloro che smettono soltanto per brevi 
periodi o che continuano a fumare regolarmente [19]. 

Lo scopo del presente studio è stato verificare se la sinto-
matologia depressiva, i sintomi astinenziali e il FEV1 posso-
no influenzare la possibilità di smettere di fumare in soggetti 
fumatori che seguono un percorso di cessazione presso un 
ambulatorio specializzato.

Materiali e metodi
Disegno dello studio e campione
È stato condotto uno studio longitudinale sui fumatori af-
ferenti ad un ambulatorio specializzato nella terapia della 
dipendenza da nicotina. I soggetti sono stati consecutiva-
mente arruolati da settembre 2013 a dicembre 2013 e seguiti 
da uno pneumologo secondo un protocollo standard che in-
clude una farmacoterapia individualizzata. 

I criteri di inclusione sono stati: almeno 15 pack-year. I 
criteri di esclusione sono stati: depressione attuale valutata 
clinicamente, cardiopatia ischemica in anamnesi.

Procedura
I soggetti sono stati valutati nell  ’  ambito di tre visite. Alla 
prima visita (T0), è stata effettuata la valutazione basale. So-
no state raccolte le informazioni demografiche e inerenti la 
storia di fumo (i.e., età di esordio del fumo, sigarette fumate 
al giorno, Pack Year - PY). È stato misurato il livello di di-
pendenza da nicotina (Fagerstrom Test for Nicotine Depen-
dence - FTND) [20], il livello di motivazione alla cessazione 
(Questionnaire de motivation à l  ’  arrêt du tabac - Q-MAT) 
[21], la sintomatologia astinenziale (Minnesota  Nicoti-
ne Withdrawal Scale - MNWS) [22, 23] e quella depressiva 
(Hamilton Depression Rating Scale - HAMD) [24]. Capacità 
vitale (VC) e FEV1 sono stati misurati per conoscere il pat-
tern respiratorio; il monossido di carbonio (CO) dell  ’  aria 
espirata è stato misurato per confermare oggettivamente 
l  ’  esposizione al fumo. Infine, sono state rilevate la saturazio-
ne arteriosa per l  ’  ossigeno e la frequenza cardiaca (FC). Suc-
cessivamente è stato prescritto un trattamento farmacologi-
co individualizzato (nella fattispecie si è trattato di terapia 
sostitutiva con nicotina, di terapia sostitutiva con nicotina 
più trazodone oppure di terapia sostitutiva con nicotina più 
vareniclina). Alla seconda visita (T1), che si è svolta un mese 
dopo la cessazione, sono stati nuovamente somministrati i 
test MNWS ed HAMD e sono state eseguite le misurazioni 
di VC, FEV1, CO, FC. Alla terza visita (T2), verificatasi tre 
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mesi dopo la cessazione del fumo, è stata somministrata la 
scala HAMD.

Strumenti
Il Fagerstrom Test for Nicotine Dependence (FTND)[20] è 
una scala autosomministrata che valuta i sintomi fisiologici 
e comportamentali della dipendenza da nicotina. È compo-
sta da 6 item di cui quattro a risposta multipla e due con pos-
sibilità di risposta si/ no. Il formato di risposta prevede un 
range di punteggi compresi tra 0-10; un punteggio maggiore 
di 6 indica una dipendenza da nicotina grave.

Il Questionnaire de motivation à l  ’  arrêt du tabac (Q-MAT) 
[21] è un questionario autosomministrato a 4 item che misura 
il livello di motivazione alla cessazione del consumo di tabac-
co. I punteggi ottenuti possono variare da 0 a 20; un valore 
maggiore di 13 indica la presenza di una forte motivazione.

La Minnesota  Nicotine  Withdrawal Scale (MNWS) [22, 
23] è scala autosomministrata a 10 item che valuta la sin-
tomatologia astinenziale da nicotina secondo i criteri del 
DSM-IV. I soggetti riportano i sintomi attraverso cinque 
gradi di intensità (i.e., assente, lieve, moderato e grave) ba-
sando la valutazione sulle precedenti 24 ore. Il punteggio to-
tale può essere compreso fra 0 e 4.

La Hamilton Depression Rating Scale (HAMD) [24] è una 
scala autosomministrata a 17 item. Il punteggio totale può 
assumere valori con diverso significato clinico. I cut-off di 
riferimento sono: 8-17 depressione lieve, 18-24 depressione 
moderata, maggiore di 25 depressione grave.

La spirometria è stata effettuata con sistema Masterscreen 
(Jaeger, Germany) ottenendo le rilevazioni pre- e post-bron-
codilatazione indotta con salbutamolo 400 µg (temperatura: 
18°C-24°C, umidità: 25%-65%). La misurazione della capa-
cità vitale e del volume espiratorio forzato nel primo secon-
do sono state eseguite in accordo con le linee guida ATS/
ERS [25] e quindi ottenute ripetendo tre volte la curva volu-
me-tempo e quella flusso-volume.

Lo Smokerlyzer (Bedfont, USA) è un misuratore di mo-
nossido di carbonio (CO) dell  ’  aria espirata dotato di senso-
re elettrochimico che prevede valori di normalità compresi 
tra 0 e 7, di tossicità lieve-moderata per valori tra 7 e 15, ed 
un  ’  alta tossicità per valori maggiori di 15.

Il pulsossimetro con funzionamento a infrarossi ha per-
messo di rilevare la frequenza cardiaca.

Analisi statistica
Il campione è stato suddiviso in due gruppi in base allo sta-
tus di fumo a tre mesi dalla cessazione. Abbiamo quindi 
confrontato coloro che a 3 mesi erano astinenti (qui chia-
mati astinenti) con coloro che avevano ripreso a fumare (qui 
chiamati fumatori). 

Le analisi bivariate sono state condotte con il test del 
chi-quadrato per le variabili discrete, con il t-test per cam-
pioni indipendenti per le variabili continue a distribuzione 
normale, con il test di Mann-Whitney per campioni indi-
pendenti per le variabili continue a distribuzione non nor-

male (i.e., FTND, Q-MAT, MNWS, HAMD). È stata poi 
effettuata la regressione logistica per valutare l  ’  effetto del li-
vello di motivazione alla cessazione del consumo di tabacco, 
della sintomatologia astinenziale, depressiva o del FEV1 mi-
surati al basale sull  ’  esito del trattamento dopo aver corretto 
per l  ’  età di esordio del fumo, i pack year, la dipendenza da 
nicotina (FTND) e la terapia somministrata. Infine, l  ’  effetto 
dei sintomi astinenziali, depressivi o del FEV1 manifestatisi 
durante i 3 mesi di follow-up sulla probabilità di mantenere 
l  ’  astinenza è stato valutato. A tale scopo è stato utilizzato il 
modello dell  ’  equazione di stima generalizzata (GEE) aggiu-
stato per età di esordio del fumo, pack year, dipendenza da 
nicotina (FTND) e terapia somministrata.

Il livello di significatività è stato stabilito per valori di  
p ≤ 0,05. Le analisi statistiche sono state condotte con il pro-
gramma IBM SPSS Statistics (SPSS) 20.0.

Risultati
Il campione è composto da 37 soggetti suddivisi in due grup-
pi. Di questi, 27 (12 maschi 55,6% e 15 femmine 44,4%), era-
no astinenti al T2; 10 soggetti, 5 maschi (50,0%) e 5 femmine 
(50,0%), erano fumatori al T2 (p = 0,526). L  ’  età media degli 
astinenti e dei fumatori è risultata rispettivamente di 57,04 ± 
± 8,07 anni e di 59,70 ± 11,35 anni (p = 0,508). Fra gli asti-
nenti, l  ’  11,1% aveva conseguito la licenza media, il 25,9% 
dei soggetti aveva conseguito il diploma di maturità mentre 
il 63% era laureato. Fra i fumatori, il 10% aveva la licenza 
media, il 40% aveva il diploma di maturità ed il 60% era lau-
reato (p = 0,074).

Astinenti e fumatori avevano iniziato a fumare rispettiva-
mente a 16,11 ± 4,14 anni ed a 19,20 ± 3,42 anni (p = 0,033). 
Considerando i PY, gli astinenti ed i fumatori avevano fu-
mato rispettivamente 26,74 ± 12,79 PY e 42,40 ± 13,42 PY  
(p = 0,006). Non vi sono differenze statisticamente signifi-
cative fra i due gruppi relativamente al numero di sigaret-
te fumate al giorno (astinenti: 18,42 ± 11,780; fumatori:  
18,60 ± 7,442; p = 0,957).

Il confronto fra i due gruppi relativamente ai punteggi del-
le scale FTND, Q-MAT, MNWS, HAMD ha mostrato una 
differenza statisticamente significativa soltanto per FTND. 
In particolare, gli astinenti hanno presentato al T0 un pun-
teggio FTND inferiore dei fumatori. Non vi sono, invece, 
differenze statisticamente significative relativamente a CV, 
FEV1, monossido di carbonio dell  ’  aria espirata e frequenza 
cardiaca misurati al T0 e al T1 (tabella 1).

Dall  ’  analisi di regressione logistica, corretta per età di 
insorgenza del fumo, PY, dipendenza da nicotina e terapia, 
non emergono risultati statisticamente significativi. Il livel-
lo di motivazione alla cessazione del consumo di tabacco 
(Q-MAT), la sintomatologia astinenziale (MNWS), quella 
depressiva (HAMD) o il FEV1 misurati al T0 non sembrano 
influenzare l  ’  esito della terapia (tabella 2).

Utilizzando il modello dell  ’  equazione di stima generaliz-
zata corretto per l  ’  età di insorgenza del fumo, i PY, la di-
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minore di coloro che non hanno portato a termine il percor-
so. Quindi, complessivamente, possiamo affermare che chi 
ha raggiunto l  ’  astinenza aveva un quadro meno grave del di-
sturbo da uso di tabacco rispetto a chi non vi è riuscito, dato 
questo che trova ampia conferma nella letteratura [4, 29, 30].

Valutando i risultati ottenuti con le analisi di regressione 
logistica e con l  ’  equazione di stima generalizzata emerge che 
il livello di motivazione alla cessazione, la sintomatologia asti-
nenziale, la sintomatologia depressiva o il FEV1 non influen-
zano la probabilità di smettere di fumare. I risultati relativi alla 
motivazione trovano conferma in letteratura poiché la moti-
vazione individuale a smettere di fumare sembra un predittore 
significativo per la cessazione del fumo [4] in quanto il suo 
effetto sull  ’  esito tende a diminuire con il passare del tempo 
ed è suscettibile alle influenze esterne, per cui è da conside-
rare come una condizione necessaria, ma non sufficiente per 
il buon esito di un trattamento per smettere di fumare [30]. 
Relativamente alla sintomatologia astinenziale, i nostri risul-
tati concordano con quella letteratura che ritiene che i sintomi 
astinenziali non siano un predittore significativo di recidiva 
[31, 32]. È ipotizzabile che la gravità dei sintomi astinenziali 
da sola non possa determinare una ricaduta nel fumo, ma che 

pendenza da nicotina e la terapia somministrata, non emer-
gono risultati statisticamente significativi. La sintomatologia 
astinenziale (MNWS), quella depressiva (HAMD) o il FEV1 
esperiti nel corso dei 3 mesi di follow-up non sembrano 
quindi influenzare l  ’  esito della terapia (tabella 3).

Discussione e conclusioni
L  ’  obiettivo dello studio era valutare le possibili variabili psi-
cologiche e biologiche implicate nella cessazione del fumo in 
soggetti che si rivolgono ad un ambulatorio specializzato. I 
risultati indicano che le variabili prese in considerazione non 
predicono l  ’  esito. I risultati inerenti il confronto fra i due 
gruppi mostrano che, in contrasto con la letteratura prece-
dente, l  ’  età di inizio del fumo è risultata più precoce in co-
loro che hanno completato il percorso terapeutico rispetto a 
chi ha recidivato. La letteratura suggerisce invece che iniziare 
a fumare in adolescenza si associa ad una minore probabilità 
di successo quando si effettua un tentativo di cessazione del 
fumo [26, 27, 28]. Tuttavia, i soggetti che hanno raggiunto 
l  ’  astinenza nel nostro studio hanno fumato in media un nu-
mero di pack year inferiore ed hanno un punteggio FTND 

Tabella 1  Confronto fra astinenti e fumatori dopo 3 mesi dalla cessazione del fumo. 
Astinenti Fumatori

media DS media DS p
FTND 5,41 1,448 6,06 1,265 0,026

Q-MAT 14,84 1,95 14,78 0,66 0,701
MNWS - T0 1,49 0,32 1,23 0,16 0,759
MNWS - T1 1,26 0,29 1,09 0,16 0,858
HAMD - T0 21,33 2,89 13,28 2,78 0,649
HAMD - T1 18,43 1,69 12,33 2,44 0,765
HAMD - T2 16,50 2,77 11,60 2,26 0,836

CV% T0 94,38 18,24 84,10 20,98 0,193
CV% T1 94,80 15,34 87,33 10,71 0,146
FEV1 T0 2,03 0,48 2,31 0,39 0,128
FEV1 T1 2,13 0,46 2,37 0,36 0,158
CO T0 13,80 5,85 12,31 7,18 0,569
CO T1 4,31 1,51 3,60 1,95 0,321
FC T0 82,13 10,20 78,10 12,39 0,380
FC T1 71,59 6,31 72,63 6,96 0,727

FTND: Fagerstrom Test for Nicotine Dependence; Q-MAT: Questionnaire de motivation à l ’ arrêt du tabac; MNWS: Minnesota Nicotine Withdrawal Scale; HAMD: Hamilton 
Depression Rating Scale; CV%: % capacità vitale; FEV1: volume espiratorio forzato nel primo secondo; CO: monossido di carbonio dell ’ aria espirata; FC: frequenza cardiaca.

Tabella 2  Probabilità di mantenere la condizione di astinenza 
dal fumo vs ricadere. Regressione logistica multivariata corretta 
per età di esordio del fumo, PY, FTND e terapia.

OR 95% CI p
QMAT 1,143 0,430 - 3,035 0,789
MNWS basale 0,431 0,016 - 122,105 0,719
HAMD basale 1,012 0,847 - 1,209 0,891
FEV1 basale 0,289 0,030 – 2,805 0,284

MNWS: Minnesota Nicotine Withdrawal Scale; HAMD: Hamilton Depression Rating 
Scale; FEV1: volume espiratorio forzato nel primo secondo.

Tabella 3  Probabilità di mantenere la condizione di astinenza 
dal fumo vs ricadere. Equazione di stima generalizzata corretta 
per età di esordio del fumo, PY, FTND e terapia. 

OR 95% CI p

MNWS (da T0 a T1) -0,027 -0,153 - 0,098 0,669

HAMD (da T0 a T2) -1,375 -3,898 - 1,148 0,286

FEV1 (da T0 a T1) 0,149 -0,198 - 0,497 0,400

MNWS: Minnesota Nicotine Withdrawal Scale; HAMD: Hamilton Depression Rating 
Scale; FEV1: volume espiratorio forzato nel primo secondo.
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altri fattori agiscano da moderatori nella relazione tra astinen-
za e recidive. I risultati qui presentati sono in accordo con gli 
studi che hanno evidenziato che la presenza di una sintomato-
logia depressiva esperita durante il trattamento non influenza 
la probabilità di cessazione del fumo [33]. 

Infine, l  ’  ipotesi di un probabile effetto motivazionale della 
comunicazione del valore di FEV1 non appare verificata. È 
ipotizzabile che il successo di tale comunicazione sia da at-
tribuirsi alla modalità con cui le informazioni sono trasferite 
al soggetto [34] e che fattori, non presi in esame nel presente 
studio potrebbero aver influenzato il successo o il fallimento 
dei tentativi di cessazione del fumo. Fra questi, la capacità di 
elaborazione del paziente, il numero di tentativi di cessazione 

precedenti, il fallimento nei tentativi di cessazione precedenti 
[35], la bassa autostima [36] o lo scarso sostegno sociale [37].

Il presente studio non è esente da limiti. Il campione è co-
stituito da un numero relativamente esiguo di fumatori e le 
valutazioni effettuate durante il follow-up sono soltanto due. 
Tuttavia, si tratta di un  ’  indagine che accresce le informazio-
ni attualmente disponibili sui fattori psicologici e biologici 
che possono favorire la ricaduta nei fumatori e che stimola, 
per il prossimo futuro, lo studio di fattori personologici, so-
ciali, ambientali come possibili predittori dell  ’  astinenza. j

▶ Disclosure: gli autori dichiarano l ’ assenza di conflitto d ’ in-
teressi.
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Riassunto
Introduzione.  Gli operatori sanitari, siano essi medici o infer-
mieri, hanno un ruolo cruciale nel ridurre la diffusione del il fumo 
di tabacco nella società. Tale ruolo consiste non solo nell ’ aiutare 
i fumatori nel difficile percorso della cessazione del fumo, ma 
anche nel dare l ’ esempio. In tal senso, è deleterio, per un pazien-
te fumatore, sorprendere a fumare il proprio medico. L ’ obiettivo 
del presente studio è stato quello di valutare la prevalenza di 
fumatori attivi tra gli studenti di Medicina e Scienze Infermieri-
stiche, dell ’ Università di Verona.
Metodi.  Al fine di valutare la prevalenza di fumatori, ex-fuma-
tori e mai-fumatori tra gli studenti della Facoltà di Medicina e 
Chirurgia (SMD) e tra gli studenti di Scienze Infermieristiche (SSI) 
dell ’  Università di Verona, e confrontare con i dati nazionali e 
studi precedenti, è stato somministrato un questionario con po-
che, semplici domande a 608 studenti dell ’ Università di Verona. 
Gli studenti erano così suddivisi: 296 erano SMD, 312 erano SSI. Lo 
studio si è svolto nel mese di maggio 2014. 
Risultati.  La prevalenza di fumatori si è rivelata, globalmente, 
del 27 %, inferiore alla media nazionale comparabile per età. 
Il dato degli SMD si è attestato a livelli particolarmente bassi 
(14.9%), più alto quello degli SSI (38.5%). 
Conclusioni.  Globalmente, la prevalenza di fumatori nel cam-
pione studiato è risultata essere inferiore rispetto alla prevalen-
za nazionale, per fasce d ’ età. Sono state riscontrate differenze 
significative tra i 2 gruppi valutati. I dati del presente studio so-
no molto incoraggianti per quanto riguarda gli SMD. Un continuo 
monitoraggio di questo fenomeno andrebbe effettuato a cadenze 
regolari in tutte le Università italiane, essendo il fumo la prima 
causa di morte evitabile in Italia e nei paesi sviluppati, in genere.

■  Parole chiave:  tabacco, prevalenza, fumo, studenti, medicina, 
scienze infermieristiche.

Abstract
Introduction.  Healthcare professionals have an important role 
to play both as advisers — influencing smoking cessation — and 
as role models. However, many of them continue smoking. Smok-
ing within medical sciences students community, can negatively 
impact on their future professional role.
The lack of specific training causes very often doctors to decline 
an active role in the process of smoking cessation. 
The objectives of this study were to assess the prevalence of 
smokers among students of Verona University of Medical Sci-
ences.
Methods.  This study was conducted in 2014. The study sample 
was taken among students of the Verona University of Medicine 
(SMD) and Nurse Sciences (SSI). 
A simple few questions questionnaire was distributed to students 
of each class. The study was anonymous and self-administered. 
No grant or reward was provided for the present study. 
Results.  608 students participated in the study. Overall, the 
prevalence of cigarette smoking was 27 %, 14.9 % among the SMD, 
much higher (38.5%) in the case of SSI.
Conclusion.  The present study highlights the importance of fo-
cusing on smoking among medical scieces students. These find-
ings suggest that the prevalence of smoking among students of 
Verona University was lower than previous stated in Italian univer-
sities, but higher in comparison to other countries ones. 
A significant difference in the prevalence of smoking has noted 
between SMD and SSI. Implementing preventive measures for ac-
celerating the decreasing trend and a continuous monitoring as 
well, are recommended, given that smoking is a recognized rele-
vant condition of premature death.

■  Keywords:  tobacco, prevalence, smoking, epidemiology, med-
ical students, Italy.
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Introduzione
Sebbene sia l ’ alcol la sostanza più pericolosa dal punto di 
vista sociale e l ’ eroina quella più dannosa per l ’ individuo 
nella nota scala di pericolosità delle sostanze d ’ abuso, lecite 
o illecite, la sostanza più micidiale, in termini di decessi, è 
sicuramente il fumo di tabacco, responsabile nel mondo di 
un decesso ogni 10 secondi. Ogni fumatore, se non smette, 
si vedrà rubare 14 anni di vita [1-4].

Niente come il fumo riunisce un tale concentrato di le-
talità, popolarità e trascuratezza, nonostante la presenza di 
terapie efficaci [2-4]. 

La formazione degli operatori in ambito sanitario è inne-
gabilmente un problema cruciale per poter curare adeguata-
mente la popolazione. Essere in grado di affrontare il tabagi-
smo, una malattia mentale con effetto domino su vari organi 
ed apparati, che affligge più del 20% della popolazione italia-
na e che è causa ogni anno di circa 80.000 decessi, dovrebbe 
far parte del bagaglio di abilità professionali imprescindibili 
per ogni medico ed infermiere [5]. Tale necessità è purtrop-
po ben lontana dall ’ essere realtà in quanto la formazione in 
chiave antitabagica nell ’ università italiana è quasi inesistente. 

Questa mancanza di formazione specifica coinvolge tutti 
i gradi formativi del medico e di altri operatori di salute (in-
fermieri, psicologi, fisioterapisti ecc.), dai corsi di laurea a 
quelli di specializzazione. 

L ’ assenza di formazione specifica comporta, a livello sa-
nitario, una quasi totale mancanza di coinvolgimento nei 
processi di cessazione del fumo, ritenendo i medici che lo 
smettere di fumare sia un fatto privato del paziente, legato 
più ad una sua cattiva abitudine piuttosto che ad “una nor-
male malattia mentale”, da curare come qualsiasi altra pato-
logia. In tutto questo non è trascurabile il fatto che medici e 
infermieri fumino essi stessi. 

Gli USA, che hanno fatto della lotta al fumo un obiettivo 
prioritario di salute, sono un paese dove solo il 2-3 % dei 
medici fuma e dove un paziente non vedrà mai il proprio 
medico, se appartiene a quella stretta minoranza di fuma-
tori, accendersi una sigaretta [2]. Fumare, per un operatore 
della salute, non è deontologico né professionale. In Italia fu-
ma più del 20% dei medici, quindi come il resto della popo-
lazione, e negli ospedali vedere personale sanitario fumare è 
spesso un desolante spettacolo quotidiano [5]. L ’ università 
dovrebbe trasmettere professionalità nel dissuadere dal fu-
mare gli studenti oltre che a prepararli ad aiutare a smettere 
quanti sono schiavi del fumo [6-14].

Smettere di fumare non è facile, essendo il tabagismo una 
dipendenza e quindi una malattia cronica con tendenza a 
recidivare. D ’ altra parte il monitorare costantemente la dif-
fusione del fumo, stigmatizzandone i danni correlati, è ri-
conosciuto essere uno dei fattori che possono limitarne la 
prevalenza [3]. Ecco che gli studi epidemiologici sulla diffu-
sione del fumo, soprattutto se in ambito formativo medico, 
possono avere un ’ alta rilevanza, come documentazione e 
riflessione personale e collettiva [6-10].

Obiettivi
Gli obiettivi del nostro studio sono stati i seguenti: 
•	 �valutare la prevalenza di fumatori, ex-fumatori e non fu-

matori tra gli studenti della Facoltà di Medicina e Chi-
rurgia (SMD) e tra gli studenti di Scienze Infermieristiche 
(SSI) dell ’ Università di Verona (UniVR), confrontandoli 
con i dati nazionali attuali e di studi precedenti e interna-
zionali, al fine di tracciare possibili trend.

•	 �Valutare le eventuali differenze tra SMD e SSI e le diffe-
renze, all ’ interno dei gruppi stessi, in termini d ’ età e ses-
so, nell ’ ipotesi che il tipo e/o la progressione degli studi 
possa rappresentare un incentivo a smettere.

Metodi
È stato somministrato un questionario anonimo ed auto-
somministrato, con poche, semplici domande a 608 studenti 
dell ’ UniVR: 296 SMS (112 erano maschi, 184 femmine) e 312 
SSI, di cui 105 maschi e 207 femmine. Il questionario, oltre ad 
indagare brevemente i dati anagrafici (età, sesso, corso di lau-
rea), conteneva la sola domanda “Fuma sigarette?”, con 4 pos-
sibili risposte: 1-sì, regolarmente; 2- sì, saltuariamente; 3- no, 
ho smesso; 4- no, non ho mai fumato (o comunque ho fumato 
meno di 100 sigarette in vita). Il dato “mai-fumatore” è sem-
pre difficile da definire. Nel nostro campione, in accordo con 
molti studi, tra cui lo studio PASSI (5,15), veniva assimilato 
all ’ aver fumato meno di 100 sigarette life-time. Lo studio si è 
svolto nel mese di maggio 2014. Il questionario era anonimo 
ed auto compilato. Nessuna ricompensa era prevista. Le valu-
tazioni statistiche sono state effettuate mediante Test Esatto di 
Fisher. Per lo studio non è stata richiesta autorizzazione al lo-
cale Comitato Etico, mentre un ’ espressa autorizzazione è sta-
ta ottenuta dalla Presidenza di Facoltà di Medicina e di Scien-
ze Infermieristiche dell ’  Università degli Studi di Verona.

Risultati
Quest ’ ampia casistica di studenti di scienze mediche, equa-
mente suddivisa in SMD e SSI, ha dato risultati che destano 
interesse. La totalità dei questionari è risultata valida. I 608 
soggetti, avevano un ’ età media tra i 22 ed i 23 anni in en-
trambi i gruppi: globalmente 22,3 anni, con una Deviazione 
Standard (DS) di 3,86; 22,4 anni, con DS di 3,98 gli SMD; 
22,9 anni con DS di 4,1 gli SSI. Cumulativamente, la pre-
valenza di fumo è risultata essere del 27 %, senza differenze 
statisticamente significative tra maschi e femmine: 27,6 % e 
26,8 %, rispettivamente. La maggior parte dei fumatori era 
costituita da fumatori regolari (65,2 %), rispetto a quelli sal-
tuari (not daily smokers, 34,8 %). I maschi hanno mostrato 
una maggior tendenza a fumare regolarmente, rispetto alle 
femmine. La quota di mai-fumatori, sul totale, è risultata del 
65,6 %, senza differenze significative legate al sesso. Si defi-
nivano ex-fumatori il 7,4 % dei soggetti, l ’ 8,3 % dei maschi 
ed il 6,9 % delle femmine (Tabella 1).
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Confrontando i 2 gruppi (SMD e SSI) si sono messe in 
evidenza marcate differenze. Infatti la prevalenza di fumato-
ri (sia regolari che saltuari) era più che doppia negli SSI (38,5 
%), rispetto agli SMD (14,9 %), differenza estremamente si-
gnificativa (P > 0,0001). 

La prevalenza in assoluto più alta si è riscontrata nelle SSI 
femmine (39,1 %), mentre le femmine SMD si sono rivelate 
essere le meno fumatrici in assoluto (13 %), con una diffe-
renza estremamente significativa (P > 0,0001). I maschi di 
SSI e SMD hanno mostrato prevalenze intermedie (37,1 % 
e 17,9 %, rispettivamente), differenza comunque altamente 
significativa dal punto di vista statistico (P > 0,0021) (Tabella 
2, 3).

Anche lo stato di fumatore regolare, se considerato sepa-
ratamente dal fumo saltuario, si è rivelato più saldamente 
associato agli SSI (74,1 %), rispetto agli SMD, dove invece 
prevalevano (59,1 %) i fumatori saltuari. 

La prevalenza di mai-fumatori è risultata, globalmen-
te, più alta nelle femmine degli SMD (79,3 %), seguita dai 
maschi SMD (74,1 %), mentre nettamente più bassi si sono 
dimostrate le prevalenze degli SSI (femmine 54,6 %, maschi 
54,3 %).
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L ’ aver smesso di fumare (fino a 100 sigarette lifetime, il 
soggetto era considerato mai-fumatore) è stato un evento 
che si è verificato, senza grandi differenze, con maggior fre-
quenza nel gruppo dei SSI maschi (8,6 %), seguito dai SMD, 
pure maschi (8,0 %), dalle femmine SMD (7,6 %) e dalle SSI 
(6,3 %). 

Discussione
In Italia si stimano esserci 11,3 milioni di fumatori, pari al 
22% della popolazione. Fuma il 25,4 % dei maschi ed il 18,9 
% delle femmine. Gli ex-fumatori sono stati stimati essere il 
12,8 %, mentre i non-fumatori il 65,2 % della popolazione 
generale [5].

Dai dati disponibili, risultano essere fumatori, nella fascia 
d ’ età inferiore ai 24 anni, il 22,1 % ed il 17,2 %, rispettivamen-
te, dei maschi e delle femmine italiani, senza grandi distin-
zioni territoriali. Nella fascia d ’ età 25-44 anni, sono stimati 
essere fumatori il 32,3 % dei maschi ed il 26 % delle femmine. 
In 3 casi su 4, l ’ inizio del fumo è avvenuto tra i 15 ed i 20 anni; 
oltre i 24 anni l ’ inizio del fumo scende al 6,1 %. L ’ iniziazione 
del fumo, in Italia, pare quindi decidersi sotto i 24 anni. 

Dopo di questa età, l ’ iniziazione al fumo può avere un 
ruolo ancora di un certo peso solo nelle femmine [5]. 

Per quanto riguarda la prevalenza di ex-fumatori i dati 
Doxa segnalano una prevalenza cumulativa del 12,8 % (18,4 
% dei maschi e 7,6 % delle femmine), 1,3 % nella fascia d ’ età 
15-24 anni e del 7,9 % tra i 24 ed i 44 anni. Se viene consi-
derato lo stato di mai-fumatore, la prevalenza nazionale ha 
rilevato, nella fascia d ’ età 15-24 anni una prevalenza del 20,5 
%, che sale al 24,7 % tra i 25-44 d ’ età [5].

Una prima puntualizzazione, riguardo al presente lavoro, 
riguarda l ’ età dei soggetti considerati: gli SMD e SSI avevano 
un ’ età molto simile, tra i 22 ed i 23 anni, con una deviazione 
standard limitata, un ’ età quindi in cui l ’ iniziazione al fumo 
è solitamente già avvenuta. 

Tale età però si situa a cavallo tra 2 delle fasce giovanili 
considerate dalla Doxa nella rilevazione annuale sul fumo: 
15-24 e 25-44. Rimarcata questa limitazione di raffronto 
anagrafico e geografico (i dati Doxa non segnalano diffe-
renze significative tra Nord, Centro e Sud Italia nelle fasce 
d ’ età giovanili), il campione degli studenti universitari ve-
ronesi fuma sensibilmente meno del campione nazionale, 
se considerati i soli maschi; le femmine sembrano fumare 
esattamente come le loro coetanee della popolazione genera-
le. Anche la prevalenza di mai-fumatori è notevolmente più 
alta negli studenti universitari veronesi: 65,6 % vs. il 20,5 % 
nella fascia 15-24 anni, il 24,7 % tra i 25-44 anni. 

Le differenze tra il gruppo degli SMD e di SSI sono risul-
tate estremamente significative, come del resto segnalato da 
altri studi [16]. Se gli SMD, maschi e femmine, hanno fatto 
registrare prevalenze di fumo tra le più basse mai segnalate 
per fascia d ’ età, gli SSI, una volta considerati come unità a 
se stante, hanno fatto segnare prevalenze superiori a quelle 
nazionali, sia nei maschi che nelle femmine. 
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Tabella 1  Dati cumulativi SMD/SSI - UniVR
Maschi Femmine Totale

Fumatori regolari 41 (18,9%) 66 (16,9%) 107 (17,6%)

Fumatori saltuari 18 (8,3%) 39 (10,0%) 57 (9,4%)

Tot. Fumatori 59 (27,2%) 105 (26,9%) 164 (27,0%)

Ex-fumatori 18 (8,3%) 27 (6,9%) 45 (7,4%)

Mai-fumatori 140 (64,5%) 259 (66,2%) 399 (65,6%)

Tot. Non Fumatori 158 (72,8%) 286 (73,1%) 444 (73,0%)

Totale complessivo 217 391 608

Tabella 2  Studenti di Medicina (SMD) - UniVR 
SMD - Univr Maschi Femmine Totale

Fumatori regolari 8 (7,2%) 10 (5,4%) 18 (6,1%)

Fumatori saltuari 12 (10,7%) 14 (7,6%) 26 (8,8%)

Tot. Fumatori 20 (17,9%) 24 (13,0%) 44 (14,9%)

Ex-fumatori 9 (8,0%) 14 (7,6%) 23 (7,8%)

Mai-fumatori 83 (74,1%) 146 (79,4%) 229 (77,3%)

Tot. Non Fumatori 92 (82,1%) 160 (87,0%) 252 (85,1%)

Totale complessivo 112 184 296

Tabella 3  Studenti di Scienze Infermieristiche (SSI) UniVR 
SMD - Univr Maschi Femmine Totale

Fumatori regolari 33 (31,4%) 56 (27,0%) 89 (28,6%)

Fumatori saltuari 6 (5,7%) 25 (12,1%) 31(9,9%)

Tot. Fumatori 39 (37,1%) 81 (39,1%) 120 (38,5%)

Ex-fumatori 9 (8,6%) 13 (6,3%) 22 (7,0%)

Mai-fumatori 57 (54,3%) 113 (54,6%) 170 (54,5%)

Tot. Non Fumatori 66 (62,9%) 126 (60,9%) 192 (61,5%)

Totale complessivo 105 207 312
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Nel caso degli SMD, disponiamo di dati di precedenti in-
dagini, tra gli SMD dello stesso ateneo, svolta 3 anni prima, 
che ha coinvolto 100 studenti del 4° di medicina [17], ed una 
multicentrica, tra SMD di 4 università (2 del Nord Italia, 
Udine e Verona e 2 di Roma, La Sapienza e Cattolica); in 
quest ’ ultima ricerca erano disponibili anche dati sugli stu-
denti di Architettura e Giurisprudenza [18] (Tabella 4).

In questo particolare confronto, gli SSI dell ’  Univr hanno 
fatto segnare la prevalenza di fumatori più elevata, gli SMD 
dell ’  Univr, la più bassa. 

Da segnalare il netto calo di fumatori rispetto agli SMD 
dello stesso ateneo in soli 3 anni. La spiegazione potrebbe 
essere legata al fatto che la rilevazione del 2011 riguardava i 
soli studenti del 4° anno di Medicina, mentre la nostra casi-
stica, per più della metà, riguardava SMD dei primi 2 anni 
di corso. 

Ciò sembrerebbe far segnare un trend virtuoso, più gli 
SMD sono giovani e più tenderebbero ad avvicinarsi a loro 
colleghi SMD di nazioni ritenute tradizionalmente più ar-
retrate, mentre gli SMD americani e canadesi sono ancora 
molto distanti (Tabella 5). Il fatto è, comunque, estrema-
mente positivo, ancor più perché in controtendenza a livello 
nazionale, dove la prevalenza di fumatori nella fascia d ’ età 
più compatibile (15-24 anni), in 3 anni ha fatto registrare un 
aumento del fumo [5].

Potrebbe essere rimarcato il fatto che più della metà degli 
SMD dichiaratisi, a vario titolo, fumatori non fuma corren-
temente ed è quindi ipotizzabile che possa affrancarsi con 
più facilità del fardello del fumo, col progredire degli studi, 
anche se questo fatto è stato messo in dubbio tra gli SMD 
[18]. Questo non è stato rilevato tra gli SSI, dove la maggior 
parte dei fumatori era abituale.

 Il calo di prevalenza di fumo tra gli SMD, potrebbe essere 
legato anche all ’ intensa attività educativa dell ’  Università di 
Verona sul tabagismo, azione che ha pochi eguali nel mon-
do accademico italiano [17]. Per contro, il dato degli SSI è 
assolutamente sconfortante e difficile da spiegare. Questo 
potrebbe essere correlato con un diverso stile di vita delle 
famiglie d ’ origine, ma questo dato non è stato raccolto e po-
trebbe essere una delle limitazioni del presente studio. Un 
altro fattore che potrebbe essere invocato, rispetto agli SMD 
dell ’  Univr, è la totale mancanza di formazione antitabagica 
tra gli SSI dell ’ Univr, dove, per molteplici fattori, è stata fatta 
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un ’ intensa preparazione sulle sostanze additive, ma non sul 
tabagismo [17, 18].

A nostra conoscenza, il dato di prevalenza di fumatori ne-
gli SMD del nostro studio è il più basso mai segnalato in Ita-
lia e comparabile con quello di altre nazioni in popolazioni 
analoghe (Tabella 5). 

Pur incoraggianti, i dati del nostro studio sono ancora 
molto distanti dai livelli di prevalenza degli SMD americani 
(3,3 %), dove peraltro esistono ancora marcate differenze di 
prevalenza tra SMD e SSI, come rilevato nel nostro campio-
ne [16]. 

In accordo col modello presentato da Lopez et al. [32], 
ripreso e confermato dallo studio MONICA dell ’ OMS [33], 
gli SMD del nostro studio sembrano rientrare nello stadio 4, 
quello che prevede un netto calo di prevalenza, sia nei ma-
schi che nelle femmine, nei soggetti con elevato livello cultu-
rale, in contrasto con lo stadio 3 (gli stadi 1 e 2 appartengono 
ormai ai decenni passati, nei quali il fumo era strettamente 
legato al sesso maschile), dove l ’ elevato livello culturale por-
ta a tendenze dicotomiche: un calo di prevalenza nei maschi 
ed una crescita nelle femmine, stadio che parrebbe descri-
vere piuttosto le femmine SSI del nostro studio. I dati Doxa 
2014 sulla popolazione italiana sembrerebbero confermare 
la difficoltà italiana di uscire da quest ’ ultimo stadio: una di-
minuzione annuale dello 0,8 % per i maschi, contro un au-
mento del 3,6 % nelle femmine [5].

Il nostro studio, comunque, presenta precise limitazioni. 
Non è stata indagata la situazione economica delle famiglie 
d ’ origine, né lo smoking-status genitoriale. Anche i dati sul 
numero delle sigarette fumate e del grado di dipendenza ni-
cotinica non sono stati valutati. 

Tabella 5  SMD e fumo: dati internazionali [16, 26-31]
SMD- Nazione/anno Prevalenza di SMD fumatori

Turchia/2001 20-36 %

Arabia Saudita/2010 24 %

Bangladesh/2011 20 %

Brasile/2002 10,1 %

Brasile/2011 9,3%

Canada/2013 3,3-6 %

Iran/2013 13,1 %

USA/2003 3,3 %

Tabella 4  Confronto dati di letteratura su studenti universitari italiani [17, 18]
Facoltà MD-Vr SI-Vr MD-Vr MD-p Arch-RM Giuri-RM

Anno dello studio 2014 2014 2011 2012 2012 2012

N. campione 297 313 100 333 122 107

Anno di corso 1-4 1-3 4 5-6 4 4

Fumatori 14.8% 38.3% 20,0 % 18,6 % 26,2 % 26,2 %

Ex-fumatori 7.8% 7.7% 9,9 % 11,1 % 13,9 % 14,0 %

Mai-fumatori 77.4% 54.0% 70,1 % 70,3 % 59,9 % 57,9 %

MD-Vr: Medicina Università di Verona; SI-Vr: Scienze Infermieristiche Università di Verona; MD-p: Medicina (pool di 4 Università); Arch-RM: Architettura Università di Roma; 
Giuri-RM: Giurisprudenza Università di Roma.
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luogo tra gli SSI, dove non viene fatta alcuna attività for-
mativa specifica sul fumo [34]. Tali analisi, semplici e di 
basso costo, andrebbero fatte in tutte le facoltà italiane, spe-
cialmente quelle ad orientamento medicale, ed andrebbero 
serializzate. 

Avvicinare sempre più la prevalenza dei medici fumatori 
allo zero o, più realisticamente, a quella del 3% di Regno Uni-
to, Canada e degli USA (quella attuale italiana non si discosta 
dalla prevalenza della popolazione generale) dovrebbe essere 
un imperativo categorico dell ’ università italiana. j

▶ Disclosure: Fabio Lugoboni è consulente dell ’ European Va-
renicline Board; nessun conflitto d ’ interessi per gli altri autori.

Conclusioni
È difficile valutare l ’ impatto educativo dell ’ Università sul 
tema tabagico ed i dati di letteratura si prestano a letture 
spesso contrastanti. La peculiarità della nostra Università 
è data da un ’ intensa attività formativa sul fumo, con molti 
corsi elettivi specifici che vengono dedicati al tabagismo ed 
alle dipendenze in genere, tutti molto frequentati, soprat-
tutto dagli studenti dei primi 3 anni di corso. Il Policlinico 
G. B. Rossi di Verona è sede, inoltre, del più frequentato 
ambulatorio del fumo del Veneto, spesso praticato da stu-
denti tirocinanti. Questo potrebbe spiegare l ’ elevato dato 
di ex-fumatori tra gli SMD. Tali corsi non hanno invece 
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The pack-year as expression of tobacco use in smokers ’  
lifetime

L ’ utilità del “pack-year” come 
espressione dell ’ uso cumulativo  
di tabacco nella vita

Riassunto
Da molto tempo la Comunità Scientifica discute l ’ utilità di un pa-
rametro che racchiuda oggettivamente ed in modo facilmente ac-
cessibile i due elementi fondamentali legati al fumo di tabacco, 
la quantità giornaliera e la durata complessiva di esposizione, in 
funzione del loro impiego negli studi epidemiologici e clinici del-
le patologie fumo-correlate. In tal senso, il “pack-year” è quello 
più conosciuto e diffuso nel mondo poiché fornisce informazioni 
su entrambi, anche se non è scevro da elementi che talvolta ne 
rendono difficoltosa l ’ applicazione. La nostra review ha cercato 
di analizzare i vari aspetti del pack-year riportati in letteratura 
evidenziandone vantaggi e criticità e provando ad offrire ai letto-
ri utili spunti di riflessione.

■  Parole chiave:  tabagismo, indice tabagico, rischio malattie 
fumo-correlate.

Introduzione
Il tabagismo è una patologia cronica che necessita di una 
diagnosi e di un trattamento. Naturalmente, quanto più è 
accurato l ’ iter diagnostico tanto più adeguati ed efficaci sa-
ranno l ’ intervento terapeutico e la prognosi. 

È  acclarato come gran parte delle patologie fumo-correla-
te siano, nella loro comparsa e nel loro decorso, direttamente 
proporzionali alla dose cumulativa di fumo cui il paziente si 
è esposto nell ’ arco della sua vita [1]. 

Nell ’ iter diagnostico appare fondamentale la valutazione 
di un parametro che racchiuda la quota di tabacco assunta 
ogni giorno e la durata del periodo per il quale l ’ organismo 
è sottoposto alle azioni di tale quota. 

Abstract
From many years Scientific Community requires a single parame-
ter that joins objectively and as easily as possible the two main 
elements related to tobacco consumption: smoking intensity 
(dose per day) and duration of smoking. This, in order to evalu-
ate these risk factors in epidemiological and clinical trials about 
smoke-related diseases. The mostly known parameter worldwide 
is the “pack-year”, because it provides this kind of informations. 
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ture data about advantages and criticisms of “pack-year” and to 
give to the readers food for thought. 
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Inoltre, sembra esservi una correlazione diretta tra tale 
indicatore, rappresentato dal parametro del pack-year, e le 
possibilità di successo o insuccesso in un paziente che af-
fronta un tentativo di disassuefazione dal tabagismo [1].

Cos ’ è il pack-year 
Il parametro del pack-year o indice tabagico mostra il cari-
co di tabacco che il paziente ha utilizzato nell ’ arco della sua 
vita di fumatore. La formula è di semplice utilizzo, e consiste 
nel moltiplicare il numero medio di sigarette/die col numero 
di anni di fumo attivo totalizzati dal fumatore nella sua vita 
diviso 20 (contenuto di un pacchetto di sigarette), cioè: n° 
sigarette/die x anni fumo/20. 
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Utilità e criticità del pack-year 
Il pack-year, pur essendo il metodo più conosciuto e utiliz-
zato in tabaccologia (soprattutto in campo pneumologico) 
non ha ancora incontrato un utilizzo sistematico nella prati-
ca clinica. Esistono ancora delle difficoltà e delle inesattezze 
interpretative sul modo di esprimere il concetto di esposi-
zione al tabacco [2]. Nel caso dell ’ insorgenza della BPCO, ad 
esempio, il rischio per un fumatore di 20 sigarette al giorno 
per un periodo inferiore ai trent ’ anni consecutivi di consu-
mo tabagico è del 26% mentre tale percentuale raddoppia se 
tale periodo è superiore ai trent ’ anni [3]. Anche l ’ incidenza 
del carcinoma del polmone è proporzionale al carico cumu-
lativo di tabacco fruito nella propria vita, parametro che è 
un utile indicatore nello screening della diagnosi precoce di 
tale malattia così come di altre patologie bronco-polmonari 
e cardiovascolari [4]. 
Il termine “pack-year” sembra infatti più adeguato ad espri-
mere il consumo medio annuale di sigarette, piuttosto che 
il consumo accumulato nella vita e non sembra essere di-
verso dall ’ espressione “sigarette/die”. 
Tale problematica classificazione è al-
la base di dispute anche sul piano non 
strettamente scientifico. Negli USA, ad 
esempio, da quando le Compagnie di 
Assicurazione hanno iniziato, nel 1970, 
a vendere assicurazioni sulla vita o sul-
la qualità di vita ai fumatori di tabacco, 
hanno dovuto confrontarsi con le varie 
definizioni di “fumatore”, “ex fumatore”, 
“non fumatore”, e con la quantificazione dell ’ esposizione al 
rischio di malattie fumo-correlate per l ’ assicurato. Ciò ha 
prodotto casi paradossali. 
Un assicuratore di nome Hank George (la cui testimonianza 
circola su Internet) ha recentemente riportato i casi di due 
soggetti, entrambi 56enni. Il primo aveva fumato un mo-
desto numero di sigarette/die solo per due anni nella tarda 
adolescenza e aveva smesso fino alla morte (dopo lunga ma-
lattia) della moglie, condizione di stress acuto che lo aveva 
indotto a riprendere a fumare. Tale soggetto, che aveva accu-
mulato complessivamente tre anni di fumo attivo nella sua 
vita, ha avuto problemi ad assicurarsi e ha dovuto pagare un 
premio molto alto perché considerato un “fumatore attuale” 
e, come tale, esposto a gravi rischi fumo correlati. L ’ altro 
soggetto, anch ’ egli fumatore dalla tarda adolescenza, aveva 
però fumato per 33 anni consecutivi (fino ai 50 anni d ’ età) 
ben 40 sigarette/die, modificando improvvisamente quanto 
definitivamente il proprio stile di vita, con la dismissione (da 
6 anni) del fumo di tabacco. Tale soggetto, che quindi ave-
va accumulato 66 pack-years di potenziale danno biologico, 
poiché considerato un ex-fumatore aveva avuto un tratta-
mento più “benevolo” sia in termini di stipula del contratto 
che di premio assicurativo. Il pack-year, in casi come que-
sto, assume quindi un ’ importanza notevole come criterio di 
trattamento. Plaza Valìa nel 2012 [5] ha proposto, per ag-

girare tale problema, l ’ espressione di anni/pacchetto come 
forma abbreviata di quella più descrittiva di anni/pacchetto/
die che però, essendo più estesa, è meno pratica e può inge-
nerare confusione in operatori sanitari non del settore.
Entrambe le definizioni comunque rendono ragione 
dell ’ esposizione di accumulo del paziente nei confronti del 
tabacco e quindi offrono rapidamente un quadro del rischio 
di ammalare di patologie tabacco-correlate. Sempre sul tema 
della terminologia e delle definizioni, alcuni Autori hanno 
preso in considerazione l ’ estrazione e la quantificazione dei 
pack-years su modelli semistrutturati di registri medici. Essi 
hanno estratto i dati da due banche dati che contenessero 
l ’ esposizione dei pazienti al fumo ed è stato visto come sia 
molto complesso esprimere il rapporto tra soggetto e fumo: 
valutando oltre 1200 documenti, ad esempio, hanno repe-
rito almeno 20 modi diversi di definire una condizione di 
“30 pack-years”, considerando che i due parametri princi-
pali, ovvero la frequenza quotidiana del fumare e la durata 
di esposizione al fumo, sono esprimibili in settimane, mesi 
o anni e che spesso sono presenti acronimi, un linguaggio 

non clinico, modelli imprevisti, pub-
blicazioni con terminologie al limite 
del comprensibile. Tutto ciò rende 
difficile il lavoro di estrazione dati. 
Una combinazione tra i modelli ba-
sati su una definizione strutturata del 
parametro da ricercare e quelli basati 
sulla terminologia può sicuramente 
migliorare il lavoro di estrazione dei 
dati [6]. 

Wood e coll. [7] hanno invece pensato di “adattare” il cal-
colo del pack-year ai soggetti che fumano tabacco sfuso. La 
formula del pack-year, così come internazionalmente ricono-
sciuta, è infatti applicabile solo in coloro che usano sigarette 
preconfezionate. Il parametro sembra correlarsi direttamen-
te alla riduzione irreversibile della FEV1 al primo secondo 
di espirazione ed al rischio di ammalare di BPCO e carci-
noma del polmone nonché alla gravità ed alla mortalità da 
tali malattie [8-10]. Gli Autori hanno elaborato una formula 
che permette il calcolo del pack year nell ’ uso di tabacco sfuso 
partendo da un presupposto molto semplice: se 20 sigarette 
contengono un quantitativo di tabacco approssimativamente 
di 12.5 g (1/2 oncia) si può risalire al pack year moltiplican-
do le once alla settimana per 2, dividendo il prodotto per 7 
e moltiplicando il quoziente per il numero di anni di fumo 
attivo. Questa formula, che permetterebbe di quantificare 
l ’ esposizione al tabacco dei fumatori di tabacco sfuso, ha co-
munque dei limiti: la quota di catrame e di nicotina assunte 
da questi ultimi è maggiore, perché nelle sigarette fatte a ma-
no non c ’ è filtro; inoltre il tabacco a volte può essere inalato 
e non fumato [11]. Gli Autori ritengono però che queste va-
riabili non influenzino significativamente la correlazione tra 
malattie e la dose totale di tabacco sfuso così calcolata [12]. 
Anche nelle attuali linee guida della NCCN [13] per lo scre-
ening del tumore del polmone il pack year assume una gros-
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sa importanza, assieme all ’ età del fumatore, per costituire 4 
classi di rischio:

•	 basso rischio <50 anni e <20 pack-years; 
•	 �rischio moderato ≥50 anni d ’ età e ≥20 pack years di fumo 

attivo o secondario in assenza di altri fattori di rischio;
•	 �rischio alto: ≥50 anni d ’ età e ≥20 pack years di fumo atti-

vo in presenza di un altro fattore di rischio eccetto il fumo 
passivo; 

•	 �rischio altissimo: ≥55 anni d ’ età e ≥30 pack years di fumo 
attivo (a meno che il soggetto non sia ex fumatore da più 
di 15 anni). 

Lo screening è fortemente consigliato nelle categorie a ri-
schio alto ed altissimo, seppure in assenza di segni o sintomi 
riferibili alla malattia.
In un recente lavoro di Saquib et al. [14] riguardante la mor-
talità in donne ex-fumatrici con carcinoma mammario ven-
gono valutati i pack-years versus la 
condizione tabagica attuale delle 
pazienti (ex fumatrici). Il dato si-
gnificativo emerso è una correlazio-
ne tra il rischio di morte dalla ma-
lattia e l ’ esposizione cumulativa al 
tabacco (appunto il pack-year) piut-
tosto che col semplice stato attuale 
di ex-fumatrice dal momento della 
diagnosi (che invece non correla si-
gnificativamente col rischio indaga-
to). Questa correlazione diretta con l ’ esposizione complessi-
va al fumo (e non con lo stato attuale del paziente quando la 
malattia viene diagnosticata/curata) sembra peraltro valida 
anche per la mortalità da carcinoma polmonare non a picco-
le cellule (NSCLC) negli stadi più avanzati di malattia (IIIB 
e IV) [15], nonché per la risposta alla terapia con platino nei 
tumori polmonari. 
Infatti uno studio retrospettivo di Duarte e coll. condotto 
su 285 pazienti (62.8% fumatori correnti) affetti da tumo-
re polmonare, tutti in chemioterapia a base di platino, di 
cui 155 ricevevano anche radioterapia , ha mostrato che i 
pazienti con un carico di fumo pari o superiore a 40 p/y 
avevano una peggiore risposta alla chemioterapia se trattati 
con platino vs pazienti con carico inferiore a 40 p/y, risul-
tando questa la principale variabile negativa indipendente 
[16]. 
Tutti i tipi di tumore polmonare presentano una significativa 
associazione col fumo di tabacco. Tale associazione appare 
più forte per il carcinoma squamoso e quello a piccole cel-
lule rispetto agli altri istotipi. Nello specifico, sembra esservi 
una correlazione diretta e lineare tra la maggiore frequenza 
giornaliera di fumo (>30 sig/die) e il carcinoma a piccole 
cellule, che risulta essere l ’ istotipo più frequente tra coloro 
che fumano da più di 40 anni. In ordine decrescente di fre-
quenza, la correlazione è comunque significativa tra questi 
due parametri e il carcinoma squamoso, quello a grandi cel-
lule e l ’ adenocarcinoma [17]. 

Il pack year correla anche con il rischio di ammalarsi di 
diabete di tipo II [18], e con una ridotta risposta ai farma-
ci biologici chimerici (infliximab) nell ’ artrite reumatoide. 
In quest ’ ultimo caso, è ben conosciuta la correlazione con 
l ’ esposizione prolungata al fumo di tabacco e la produzione 
di TNF alpha e di fattore reumatoide nonché di anticorpi 
anti-peptide ciclico citrullinato, oltre che di probabili anti-
corpi anche contro l ’ infliximab (che rendono meno efficace 
tale farmaco): tutti elementi che contribuiscono all ’ aggra-
vamento ed al mantenimento della malattia [19]. Sembrano 
inoltre esservi correlazioni simili con altri tipi di tumori tra 
cui quello alla vescica ed al colon-retto.
Tuttavia, nonostante l ’ utilizzo su larga scala del parametro, 
non tutta la Comunità Scientifica concorda sulla sua piena 
affidabilità come strumento epidemiologico di prevenzione 
e prognosi. Peto [20] ha infatti evidenziato delle perplessità 
sulle modalità di calcolo del pack-year. Riguardo al tumo-

re del polmone a piccole cellule, è 
emerso nel corso degli anni che 
l ’ incidenza è proporzionale al nu-
mero di sigarette/die ma è molto 
più fortemente correlata alla durata 
di esposizione [21]. Appare essere 
quindi un errore statistico il con-
siderare le due variabili all ’ interno 
dello stesso parametro, perché esse 
non hanno lo stesso potere di indu-
zione di rischio nello sviluppo della 

malattia: quello legato alla durata di esposizione al tabacco è 
molto maggiore del semplice numero di sigarette/die consu-
mate [22]. Gli effetti di questi due parametri sembrano esse-
re statisticamente indipendenti. 
A parità di pack-year (per esempio 20) è molto più grande 
il rischio in soggetti che fumano da 40 anni 10 sigarette/die 
piuttosto che in coloro che fumano da 10 anni 40 sigarette/
die. L ’ effetto del fumo appare infatti essere poco significati-
vo nella prima decade ma lo è molto dopo 40 anni di espo-
sizione. Prendendo spunto da questo lavoro sul carcinoma 
del polmone, appare importante elaborare nuovi modelli di 
riferimento per studiare la correlazione tra durata di esposi-
zione al tabacco e carcinogenesi. L ’ avanzamento dell ’ età (o 
l ’ età in cui si è iniziato a fumare) può avere un ruolo indi-
pendente, aggiuntivo alla durata di esposizione [19]. Altre 
variabili potrebbero influire, come il contenuto in catrame e 
la familiarità, quest ’ ultima suggerendo che il processo di car-
cinogenesi può cominciare ben prima dell ’ inizio di utilizzo 
del tabacco (che sarebbe quindi un fattore di progressione e 
non di innesco). Quel che emerge è quindi che il pack-year 
non è proporzionale al rischio di ammalare di cancro pol-
monare a piccole cellule e che, più in generale, nuovi modelli 
che tengano conto anche dello studio dei meccanismi di car-
cinogenesi indipendenti da fattori di rischio, sono richiesti 
per ridurre al minimo gli errori di valutazione e migliorare 
i risultati degli studi epidemiologici concernenti le malattie 
fumo-correlate [23, 24]. 
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L ’ utilizzo di questo biomarker è però sostanzialmente limita-
to, anche perché il dato anamnestico continua ad essere riferi-
to sempre alle dichiarazioni del soggetto fumatore.

Conclusione
Gran parte delle patologie fumo-correlate sono, nella loro 
comparsa e nel loro decorso, direttamente proporzionali alla 
dose cumulativa di fumo a cui il paziente si è esposto nell ’ arco 
della sua vita. Nell ’ iter diagnostico delle patologie fumo-cor-
relate appare fondamentale la valutazione di un parametro, 
come il pack-year, che indichi, in base alle notizie anamnesti-
che fornite dal paziente fumatore, il carico di fumo di tabac-
co effettuato nell ’ arco della sua vita. Tale parametro, inoltre, 
sembra avere una correlazione diretta anche con le possi-
bilità di successo/insuccesso in un paziente in trattamento 
per smoking cessation. Pur con le criticità sopra esposte, il 
“pack-year” a tutt ’ oggi rimane il parametro più accettato ed 
utilizzato nella ricerca e pratica clinica per una stima globale 
del carico-fumo riguardante il paziente, anche se appare utile 
trovare un metodo per esprimere in termini ancora più omo-
genei la durata dell ’ esposizione a tale fattore di rischio. j

▶ Disclosure: gli autori dichiarano l ’ assenza di conflitto d ’ in-
teressi.

Il bias soggettività nel calcolo  
del pack-year 
L ’ evidenza, come riportato anche in recenti sentenze negli 
USA ed in Italia, dello stretto legame tra dose di esposizio-
ne cumulativa al tabacco nel corso della vita e insorgenza/
aggravamento di malattie fumo correlate, pone altresì il tema 
della soggettività del paziente nel riportare i dati attraverso 
cui calcolare il pack-year. Il “riferito”, nel corso di un ’ indagine 
anamnestica, può infatti contenere delle imprecisioni talvolta 
significative sull ’ effettivo numero di sigarette/die, sulla durata 
in anni dell ’ esposizione al tabacco nonché sul modo di consu-
mare una sigaretta (es. fumarla tutta o a metà, rapidamente o 
lentamente, aspirando il fumo completamente, parzialmente 
o per nulla, etc.). Scott e coll. avevano proposto già parecchi 
anni fa la sostituzione del pack-year con un altro strumento di 
misura dell ’ esposizione al tabacco più oggettivo, ovvero la co-
tonina [25]. Quest ’ ultima è un metabolita della nicotina che, a 
differenza degli altri (es. carbossiemoglobina, tiocianato, CO 
nell ’ espirium), è presente nel siero con valori sostanzialmen-
te stabili lungo un periodo di 12 mesi, fornendo inoltre delle 
informazioni anche sull ’ inalazione di fumo passivo e consen-
tendo misurazioni della dose totale di esposizione al tabacco 
(quello proveniente dal fumo attivo e dal fumo passivo) [26]. 
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Smoke and sleep disorders breathing:  
snoring and obstructive sleep apnea

Fumo e disturbi respiratori del sonno: 
russamento e apnee notturne

Riassunto
Il russamento e la sindrome delle apnee ostruttive (OSAS) costi-
tuiscono i più frequenti disturbi respiratori (DRS) del sonno ed 
interessano una percentuale rilevante della popolazione. Una 
non trascurabile percentuale di pazienti affetti da questi DRS è 
composta da fumatori o ex fumatori per cui diversi studi hanno 
analizzato la relazione tra fumo e DRS. Al momento sembra abba-
stanza evidente che il fumo favorisce il russamento notturno sia 
per un ’ azione diretta pro-flogogena a livello della mucosa delle 
alte vie respiratoria, sia attraverso un meccanismo indiretto lega-
to al rapporto esistente tra nicotina, tono muscolare e soglia di 
arousal. Meno evidenze sono invece disponibili a favore dell ’ as-
sociazione tra fumo e OSAS. Tuttavia, al di la del nesso di casua-
lità, va comunque sottolineato che sia il fumo che l ’ OSAS rappre-
sentano due importanti fattori di rischio cardiovascolare, per cui 
quando entrambi questi fattori sono presenti vi è un notevole 
effetto moltiplicativo per lo sviluppo di malattie cardiovascolari. 
Pertanto nell ’ ambito del trattamento dei DRS, oltre alla specifica 
terapia (CPAP, approcci ortodontici o interventi chirurgici) è sem-
pre opportuno ricordare l ’ importanza della disassuefazione dal 
fumo di tabacco.

■  Parole chiave:  fumo di tabacco, russamento, apnea ostruttiva, 
OSAS, smettere di fumare.

Introduzione
La sindrome delle apnee ostruttive durante il sonno (OSAS) 
è un disturbo respiratorio del sonno caratterizzato da episodi 
ripetuti di completa o parziale ostruzione delle vie aeree su-
periori associate a fasiche cadute dell ’ ossiemia e conseguenti 
desaturazioni dell ’ emoglobina arteriosa. Tra i vari sintomi 
associati all ’ OSAS indubbiamente il più frequentemente ri-
ferito è il russamento, anche se esso rappresenta di per se un 
disturbo respiratorio notturno che può presentarsi indipen-
dentemente dall ’ OSAS. Studi epidemiologici perlopiù con-
dotti negli Stati Uniti indicano che l ’ OSAS ha una prevalenza 

Abstract
Snoring and Obstructive Sleep (OSAS) apnoea are the main sleep 
respiratory disorders (SDB) and high percentage of population are 
affected by one or both of these disorders. Many patients affected 
by OSAS or snoring are smokers or former smokers, and different 
studies have investigated if there is a link between smoking and 
SDB. Up to this day it seems to be quite clear that tobacco smoke 
is one of the risk factors of snoring, either by means of a direct 
inflammatory mechanism of the mucosal tissues of the upper re-
spiratory tract, either by an indirect way due to the existing links 
between nicotine, muscular tonus and threshold arousal limit. 
Less evidence seems to be available for links between OSAS and 
cigarette smoking. However, outside the causal link it must be un-
derlined that both smoking and OSAS represent heart disease risk 
factors, so that when both factors are present there is an import-
ant multiplying effect for the chance to develop cardiovascular 
diseases. Therefore, as far as the treatment of DRS is concerned, a 
part from the specific therapy (CPAP, dental appliances or surgical 
intervention) it is always mandatory to remember the importance 
of a tobacco smoking cessation programme.

■  Keywords:  tobacco smoking, snoring, sleep apnoea, OSAS, 
smoking cessation.

molto elevata nella popolazione adulta, con percentuali che 
variano tra il 9% delle donne e fino al 24% negli uomini [1]. 

L ’ OSAS è oggi considerata un importante problema di sa-
lute pubblica per la sua elevata prevalenza, le ripercussioni so-
ciali e professionali, lo sviluppo di malattie cardiovascolari e 
cerebrovascolari, la sua associazione con gli incidenti stradali 
e per il suo impatto negativo sia sulla qualità di vita che sulla 
sopravvivenza. I principali fattori di rischio per lo sviluppo di 
russamento ed OSAS sono il sesso maschile, l ’ età, l ’ obesità e 
le malformazioni cranio-facciali; tuttavia è stato suggerito che 
anche il fumo può essere annoverato come un possibile fatto-
re di rischio per lo sviluppo di disturbi respiratori nel sonno. 
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la conseguente riduzione del tono muscolare che favorirebbe 
la collassabilità delle vie aeree superiori e, potenzialmente, il 
russamento [18].

Quindi al pari degli altri classici fattori associati con il 
russamento, il fumo sembra costituire un fattore di rischio 
indipendente, sebbene la grandezza di questa associazione 
differisca notevolmente tra gli studi, probabilmente a causa 
delle diverse metodologie utilizzate e al fatto che le popola-
zioni studiate erano differenti.

Fumo e OSAS
Come accennato in precedenza, l ’ associazione tra russamen-
to e fumo sembra essere accertata, ed è noto che il russamen-
to è uno dei sintomi che più frequentemente portano a visita 
i pazienti con OSAS. Il riscontro di un ’ elevata prevalenza di 
fumatori tra i pazienti con OSAS ha fatto ipotizzare che il 
fumo possa essere anch ’ esso un fattore favorente l ’ insorgen-
za di OSAS. Sappiamo che il fumo provoca l ’ infiammazione 
cronica della mucosa del rinofaringe [15-18] che porta ad 
una riduzione del suo calibro e ne facilita il collasso durante 
il sonno. Inoltre, il fumo può essere associato con una ridot-
ta risposta di arousal all ’ apnea, che favorirebbe una maggio-
re frequenza e durata di queste apnee, tuttavia, a tutt ’ oggi, 
questo è stato chiaramente dimostrato solo in neonati [19]. 

Infatti gli studi già menzionati di Bloom e Kauffmann so-
no studi epidemiologici condotti sulla popolazione generale 
ed i dati sono stati raccolti attraverso questionari, senza es-
sere stati verificati oggettivamente con indagini strumentali 
come polisonnografia o monitoraggio notturno che dimo-
strassero l ’ associazione con eventi respiratori.

Wetter e coll. [18] hanno effettuato il primo studio epide-
miologico per verificare se il fumo costituisse un fattore di 
rischio per lo sviluppo di disturbi respiratori nel sonno. 

Lo studio ha incluso 811 persone provenienti dagli Stati 
Uniti. Tutti i partecipanti sono stati sottoposti a studio po-
lisonnografico intraospedaliero e, in base ai risultati, sono 
state stabilite 5 categorie di disturbi respiratori nel sonno : 
normali (senza russamento e con un indice apnea ipopnea 
[AHI]<5/h); russatori (russamento e AHI < 5 /h); disturbo 
lieve (AHI tra 5 e 15/h); disturbo da moderato a grave (AHI 
>15/h); qualsiasi tipo di disturbo (AHI > 5 /h). 

Lo studio ha evidenziato che i fumatori russavano di più 
rispetto ai non fumatori (OR 1,31) anche dopo aggiusta-
mento per età, sesso, BMI e consumo di caffeina o di alcol 
(OR 1,26), ed avevano una maggiore tendenza a presentare 
un disturbo respiratorio di grado moderato-grave. Questa 
tendenza è stata osservata anche quando si confrontano ex 
fumatori con non fumatori, ma non si evidenziava dopo ag-
giustamento per altri fattori. 

Un ’ associazione dose-risposta è stata anche stabilita tra fu-
mo e disturbi respiratori nel sonno, in particolare tra i fuma-
tori di più di 40 p/y (OR 40,47), mentre i fumatori di meno di 
20 sigarette al giorno presentavano un aumentato rischio di 
qualsiasi tipo di disturbo sonno correlato (OR 4,11). Il princi-

Fumo e russamento
Il russamento è un disturbo comune che colpisce tra il 16% 
e il 33% degli uomini e tra l ’ 8% e il 9% delle donne [2-5] 
ed è stato associato ad eccessiva sonnolenza diurna anche 
quando l ’ OSAS non è presente[6-8], e anche ad aumentato 
rischio cardiovascolare [9] e diabete mellito [10].

I principali fattori di rischio sono il sesso maschile, età, 
consumo di alcol e farmaci miorilassanti o ipnotici [11, 12], 
obesità [13], malformazioni delle vie aeree superiori, come 
ad esempio retro-micrognazia o velum ridondante ed ede-
matoso. Nel 1988, Bloom e coll. [14] hanno pubblicato una 
studio in cui hanno valutato i potenziali fattori di rischio as-
sociati con il russamento in 2187 soggetti bianchi dal Tucson 
Epidemiologic Study of Obstructive Airway Disease. I dati 
sono stati raccolti tramite questionari auto-somministrati, 
che comprendevano domande sulla presenza e la frequen-
za del russamento e sul consumo di alcol e altre droghe. A 
seconda delle abitudini al fumo, i partecipanti sono stati 
classificati come non-fumatori, ex-fumatori e fumatori at-
tivi, raccogliendo una accurata anamnesi sul fumo in questi 
ultimi 2 gruppi. La maggiore prevalenza del russamento è 
stata osservata negli uomini rispetto alle donne in soggetti 
sotto i 54 anni di età, con una tendenza a uguali risultati 
in soggetti di oltre 64 anni di età. La prevalenza del fumo è 
stata maggiore nei soggetti obesi, anche dopo la correzione 
per età e sesso. L ’ effetto dell ’ obesità era maggiore nel grup-
po delle donne più giovani, con una prevalenza 3 volte più 
elevata del russamento in donne obese. 

La prevalenza del russamento è stata superiore nei fuma-
tori rispetto ai non fumatori; gli ex-fumatori, rispetto ai non 
fumatori hanno presentato una tendenza ad un aumentata 
prevalenza del russamento, sebbene non significativa (Figu-
ra 1). Una correlazione è stata trovata anche tra russamento 
e l ’ entità del fumo, con una prevalenza del 43,9 % nei fuma-
tori > 30 sigarette al giorno rispetto al 24,3 % nei fumatori di 
30 sigarette al giorno o meno. 

È interessante notare che la prevalenza del russamento nei 
fumatori sembra uguale a quello dei non fumatori 4 anni 
dopo la cessazione del fumo.

Diverse ipotesi potrebbero spiegare l ’ associazione tra rus-
samento e fumo. In primo luogo, il fumo aumenta la risposta 
infiammatoria delle vie aeree superiori [14, 15]. Cambiamen-
ti istologici sono stati osservati nella mucosa sinusale, come 
ipercheratosi o leucoplachia della mucosa nasale di fumatori 
[16]. Inoltre, il fumo aumenta la resistenza al flusso aereo nelle 
narici, in particolare nei giovani adulti con asma o rinite [17].

Così come il cancro e altre lesioni precancerose legate al 
fumo, la laringe può mostrare la presenza del cosidetto ede-
ma di Reinke, una malattia che è direttamente legata al fumo 
di tabacco e che provoca irritazione cronica delle corde vo-
cali ed edema. 

Un altro meccanismo patogenetico riportato è il rappor-
to tra l ’ insorgenza di russamento e la progressiva riduzione 
delle concentrazioni ematiche di nicotina durante la notte e 
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Anche il fumo è considerato un fattore di rischio cardio-
vascolare associato con una maggiore prevalenza di arterio-
sclerosi e ha percorsi patogenetici simili a quella dell ’ OSAS. 

I fumatori con OSAS hanno dimostrato di avere maggio-
ri livelli di trigliceridi e marcatori infiammatori (proteina 
C-reattiva, ceruloplasmina e aptoglobina) e bassi livelli di 
colesterolo HDL rispetto ai non fumatori della stessa età, pe-
so, e con la stesso AHI. Le più alte concentrazioni di mole-
cole infiammatorie sono state rilevate in pazienti con OSAS 
più severa che fumavano, dimostrando che vi è un effetto 
sinergico tra fumo e OSAS nel determinare un incremento 
di alcuni dei marcatori biochimici di rischio cardiovascolare 
[24].

Sebbene i dati siano preliminari, tutto sembra indicare 
che i pazienti con OSAS grave, fumatori di almeno 1 pac-
chetto al giorno hanno un maggiore rischio cardiovascolare 

rispetto ai fumatori con OSAS lieve 
o pazienti con OSAS non fumato-
ri [24, 25]. Quindi al di la del fatto 
che il fumo sia o meno un fattore di 
rischio per l ’ OSAS va tenuto conto 
di quanto esso possa peggiorare gli 
outcome dei pazienti con OSAS in 
quanto indubbiamente rischia di 
aumentare notevolmente l ’ inciden-
za di complicanze cardiovascolari.

Fumo, OSAS ed effetti 
endocrini
Studi effettuati su piccoli gruppi di 
popolazione [26, 27] hanno eviden-
ziato livelli più bassi di testostero-
ne nel siero di pazienti con OSAS, 
che correlavano negativamente con 

l ’ AHI ed il BMI. Sebbene i fumatori correnti avessero un 
AHI significativamente più elevato rispetto ai non fumatori 
ed i livelli di testosterone fossero tendenzialmente più bas-
si tra i fumatori, non è stata osservata alcuna correlazione 
tra livelli di testosterone e pack/years. Bisogna comunque 
considerare che bassi livelli sierici di testosterone sono stati 
osservati anche in pazienti con obesità [28], iperlipidemia 
[29], insulino-resistenza [30], sindrome metabolica [31, 32] 
e diabete mellito [33] tutte condizioni comuni che spesso si 
associano all ’ OSAS [34]. Pertanto se la presenza di OSAS 
diminuisca i livelli di testosterone da solo o se le diverse co-
morbidità presenti nell ’ OSAS inducano allo sviluppo di bas-
si livelli di testosterone, rimane poco chiaro. 

D ’ altro canto, la stessa interazione tra fumo e testostero-
ne è controversa. Al momento infatti non è stata dimostrata 
una correlazione statistica significativa tra livelli sierici di 
testosterone e pack/year [35] anche se i primi studi sembra-
no supportare questa idea. La maggior parte degli studi ha 
suggerito che i livelli di testosterone totale aumentino nei fu-
matori [36, 37], mentre la cessazione dell ’ abitudine tabagica 
induce la sua riduzione [38].

pale limite dello studio era dovuto all ’ assenza di misurazioni 
oggettive del fumo ed alla raccolta di informazioni secondo le 
risposte ai questionari auto-somministrati ai pazienti.

Nel 2001, Kashyap e coll. [20] hanno pubblicato uno stu-
dio su pazienti e controlli per determinare la prevalenza di 
fumatori tra i pazienti con OSAS e per determinare se il fu-
mo fosse un fattore di rischio indipendente. Hanno incluso 
214 partecipanti (106 nel gruppo di controllo con AHI<5 e 
108 pazienti con AHI> 10), tutti sottoposti a studio polison-
nografico in ospedale. 

Il fumo era associato con un maggiore rischio di OSAS 
anche dopo aggiustamento per indice di massa corporea, 
sesso, età e consumo di alcol. Inoltre, differenze significa-
tive sono state osservate tra i fumatori, i non fumatori e gli 
ex-fumatori: il rischio di OSAS era 2,7 volte superiore nei 
fumatori rispetto ai non fumatori ed ex-fumatori.

Hoffstein [21] nel 2002 ha pub-
blicato un grande studio di popo-
lazione allo scopo di determinare 
se il fumo costituisce effettivamente 
un fattore di rischio per OSAS e i 
risultati contraddicevano i dati pre-
cedenti. Lo studio ha incluso 3509 
pazienti. La prevalenza del fumo era 
simile nei pazienti senza apnea e nei 
pazienti con OSAS. Una percentua-
le più alta di fumatori attivi (27%) è 
stata rilevata solo nel gruppo di pa-
zienti più gravi (AHI > 50). 

Il rischio di russare per i fumatori 
era il doppio di quello dei non fuma-
tori, tuttavia, dopo aver aggiustato 
per età, sesso e indice di massa cor-
porea, il possibile rischio aggiuntivo 
legato al fumo non è stato significativo. La probabile spiega-
zione del disaccordo con i risultati di studi precedenti è che 
le popolazioni studiate erano diverse.

Vi è poi una possibile curiosa associazione inversa tra 
OSAS e Fumo, ovvero la presenza di OSAS potrebbe favorire 
l ’ abitudine tabagica. Infatti si è osservato che gli adolescenti 
fumatori hanno una maggiore tendenza ad avere depressio-
ne e disturbi del sonno. D ’ altro canto il fumo e la nicotina 
hanno effetti diretti sull ’ obesità e sulla sonnolenza diurna, 
per cui pazienti con OSAS potrebbero essere spinti, più o 
meno consciamente, a fumare per contrastare cause e conse-
guenze dell ’ OSAS [22].

Fumo, OSAS e rischio cardiovascolare
è ormai ben noto che l ’ OSAS rappresenta un importante 
fattore di rischio per lo sviluppo di arteriosclerosi e morbili-
tà cardiovascolare. I meccanismi patogenetici che favorisco-
no questa associazione sono diversi ed includono lo stress 
ossidativo, l ’ attivazione di cellule infiammatorie e rilascio di 
citochine ed altri mediatori dell ’ infiammazione e l ’ iperatti-
vazione simpatica [23].
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D ’ altro canto, poiché la somministrazione di nicotina, per 
via endovenosa o per via topica aumenta l ’ attività dei mu-
scoli delle vie aeree superiori, come il genioglosso e le carti-
lagini posteriori cricoaritenoidi, con conseguente riduzione 
delle resistenza delle vie aeree superiori in modelli animali 
[42-44] è stato ipotizzato di usare la nicotina come sostanza 
utile per il trattamento nell ’ OSAS. 

Gothe e coll. [42] hanno studiato l ’ effetto della nicotina 
(somministrato in forma di gomma da masticare) in 5 pa-
zienti con OSAS grave. Essi hanno trovato una riduzione 
del numero totale di episodi di apnea e della lunghezza del 
tempo di sonno associato ad apnea, in particolare una ridu-
zione del numero di episodi di apnee ostruttive e miste. Tut-
tavia l ’ esiguità del campione non consentiva di generalizzare 
questi risultati, per cui è stato disegnato uno studio più ap-
propriato. Il trial, randomizzato controllato versus placebo, 
è stato condotto su 20 pazienti con OSAS lieve, non fuma-
tori, a cui veniva somministrata nicotina mediante cerotti 
transdermici. La nicotina non ha prodotto miglioramenti 
dell ’ AHI o dell ’ indice di snoring dei pazienti, ma ha avu-
to una notevole effetto negativo sull ’ architettura del sonno, 
aumentando la latenza del sonno, riduzione della sleep effi-
ciency, del tempo di sonno totale e della percentuale di son-
no REM [45]. Pertanto l ’ uso di nicotina non è considerata 
una opzione terapeutica per migliorare l ’ OSAS.

Conclusioni
Esistono solide evidenze circa l ’ associazione indipendente 
tra russamento e fumo, ma non è ancora chiaro se il fumo 
costituisca anche un fattore di rischio indipendente per lo 
sviluppo di OSAS, nonostante i numerosi studi effettuati per 
valutare questo link. 

Ad oggi, nonostante vi siano le basi fisiopatologiche che 
potrebbero giustificare una potenziale 
associazione tra fumo e OSAS, non è 
ancora possibile stabilire con certezza 
un nesso causale tra di essi in quanto 
la differenza tra le popolazioni studia-
te ed i metodi utilizzati hanno finora 
fornito risultati contradditori. è  co-
munque possibile che l ’ associazione 
tra fumo ed OSAS sia un ’ associazione 
debole, nel senso che rispetto ad altri 
fattori, il fumo avrebbe minore impor-
tanza, nella fisiopatologia delle apnee 
notturne. Va comunque sottolineato 
che essendo entrambi fattori di rischio 
cardiovascolari la concomitanza tra 
essi espone i pazienti fumatori ed af-
fetti da OSAS ad un elevato rischio per 
la propria salute. j

▶ Disclosure: gli autori dichiarano l ’ as-
senza di conflitto d ’ interessi.

Due diversi studi effettuati nei pazienti con OSAS hanno 
portato a risultati contrastanti. In uno studio condotto su 43 
soggetti OSAS da Stewart [39] i livelli di testosterone totali 
erano aumentati dopo 3 mesi di trattamento con CPAP, men-
tre in un altro studio che ha coinvolto 101 soggetti OSA dopo 
1 mese di CPAP, Meston et al. [40] non hanno dimostrato 
alcun cambiamento nei livelli di testosterone totale sierico. 

Probabilmente le differenze nella gravità dell ’  OSAS al ba-
sale e/o nella durata del trattamento con CPAP potrebbero 
essere alla base delle differenze riscontrate. Gli stessi autori 
hanno anche riportato ridotti livelli di LH e FSH al basale 
che correlavano con la gravità dell ’ OSA, senza cambiamenti 
significativi dopo applicazione di CPAP [40].

Trattamento della dipendenza 
dal fumo nei pazienti con OSAS
Alcune evidenze suggeriscono che smettere di fumare si ac-
compagna a: sonnolenza diurna, ripetuti risvegli notturni e 
frammentazione del sonno, mentre l ’ aumento di peso, che 
spesso si verifica in conseguenza alla cessazione del fumo, 
potrebbe favorire l ’ insorgenza di apnee notturne. Questi 
disturbi si verificano perlopiù nella fasi iniziali, soprattutto 
in assenza di uno specifico trattamento antifumo, e vanno 
quindi inquadrati nell ’ ambito della sindrome da astinenza. 
Inoltre, seppure non è stato chiaramente dimostrato, alcuni 
farmaci usati per trattare la disassuefazione dal fumo, come 
bupropione e nicotina, possono contribuire all ’ insorgenza 
di disturbi del sonno [41], pertanto potrebbe essere oppor-
tuno verificarne gli effetti nei pazienti con OSAS. A nostra 
conoscenza, comunque non ci sono studi che hanno esami-
nato qual è il miglior approccio per il trattamento della di-
suassefazione dal fumo nei pazienti con OSAS. 
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La Philip Morris ha presentato a Losanna il 
nuovo prodotto italiano che girerà il mondo, 
la sigaretta che non brucia: arriverà in Italia a 
dicembre e garantirà  lo stesso gusto di quel-
le tradizionali ma con meno effetti collaterali 
(così dicono). 

Si chiama Marlboro Iqos la sigaretta del futuro made in Cre-
spellano (BO). Ad annunciarlo è stata la stessa Philip Morris, 
il più grande produttore mondiale del settore (rappresenta 
il 16% del mercato globale e marchi del calibro di Marlboro, 
Chesterfield e L&M) a Losanna ai primi del luglio u.s. nella due 
giorni dedicata agli investitori.

Stando a quanto si legge sull’agenzia Bloomberg Usa, si 
tratterebbe di una sigaretta che sostituisce il riscaldamen-
to alla combustione del tabacco, generando vapore anziché 
fumo. Un funzionamento che ricorda 
quello delle e-cig, con la differenza che 
in questi prodotti è contenuto tabac-
co “vero”. Secondo la Philip Morris ciò 
comporterebbe un abbassamento re-
ale del rischio di malattie respiratorie 
come il cancro, se, noi aggiungiamo, le 
analisi cliniche in corso di svolgimen-
to da parte di un ente terzo negli Stati 
Uniti lo dimostreranno.

Si tratta di un ibrido del tutto inedi-
to sul mercato. Ha infatti forma e consistenza di una sigaretta 
vera (è fatta di filtro e tabacco veri) ma promette di “non fa-
re male alla salute”, al pari delle sigarette elettroniche già in 
commercio, visto che non brucia, non fa fumo e non fa cenere, 
ma si scalda solamente, generando un aerosol di nicotina pri-
vo di catrame.

Lo stabilimento dove la multinazionale la produrrà, a Cre-
spellano, ha già avuto tutti i via libera possibili fra cui il non 
essere considerato per legge un prodotto del tabacco e quindi 
con accise molto inferiori a quelle delle sigarette di tabacco 
e sigarette elettroniche. Ma su questo punto, quando ne sa-
premo di più su questa Iqos, non è escluso che si riaccenda il 
dibattito in ambito scientifico e politico. 

La Marlboro Iqos sarà composta da due parti. La prima è 
quella tecnologica, prodotta fuori dall'Europa, ed è la via di 
mezzo tra un accendino e un cellulare. È composta da uno 

stick cavo dove inserire la sigaretta, una parte staccabile per 
permettere di pulirlo, una custodia dove riporre lo stick e un 
caricabatterie usb. Diverse le tipologie di colore: dal nero lu-
cido, più elegante, al bi-colore più giovanile.

La seconda parte, invece, è la sigaretta vera e propria ed è 
quella nata da queste parti. Lo stabilimento di prova, in fun-
zione da qualche mese alla Intertaba di Zola, ha già comincia-
to a produrla in vista del lancio dei primi prototipi e in attesa 
che sia pronto il novo stabilimento. 

In pratica si tratterà di una testa di tabacco pressato in mo-
do particolare, per permettere di essere scaldato, ma senza 
bruciare. Anche il packaging è made in Bo, e ha una forma 
inedita rispetto a quella di un normale pacchetto di sigarette: 
si estende in orizzontale, forse a denotarne la differenza “so-
stanziale e merceologica” con un normale pacchetto di siga-
rette di tabacco. 

Non facciano infine paura le scritte in giapponese ben vi-
sibili nella foto che i tre vicepresidenti 
di Philip Morris international (Ber-
nard Bonvin, ricerca e sviluppo, Ma-
nuel C. Peitsch, di ricerca biologica, e 
Frederic  de  Wilde, marketing) hanno 
mostrato al mondo della finanza che si 
è ritrovato a Losanna. 

Derivano dal fatto che la vendita 
sperimentale, che partirà a ottobre di 
quest'anno, sarà avviata su due città 
nel mondo: una nel nord Italia e un’al-

tra appunto in Giappone.
Il passo successivo sarà la vendita su scala nazionale, 

sempre in Italia e Giappone, ma per sostenerne le necessità 
produttive di mercato bisognerà aspettare fine 2015, quando 
sarà pronto e operativo il nuovo stabilimento di Crespella-
no. Che a regime, entro la fine del 2016, sarà in grado di pro-
durre decine di migliaia di miliardi di sigarette in un anno. 
“L'investimento è stato massiccio – annuncia Sidoli presi-
dente e amministratore delegato di Philip Morris Italia – con 
2 miliardi di euro in ricerca e sviluppo negli ultimi 17 anni e 
fino a 500 milioni stanziati per costruire la prima fabbrica 
entro il 2016”. Non casuale pertanto la presenza del premier 
Renzi per la posa ufficiale della prima pietra, avvenuta a fine 
ottobre. j

Vincenzo Zagà

News & views

La sigaretta di Crespellano 
si chiamerà Iqos
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«E ‘l naufragar m’è dolce in questo mare» 
(Giacomo Leopardi, L’infinito)

Leopardi era un consumatore di tabacco da fiuto. Ma era un 
consumatore esigente. Infatti, su tutti i tabacchi, prediligeva 
il “Caradà fino di lusso” che era difficile da trovare fuori da 
Recanati [2]. Si trattava di un tabacco che nella fattispecie 
indicava il nome della pianta, che opportunamente sminuz-
zato (da cui fino), poteva essere annusato, ed in tranci più 
grossi, masticato.

E fu un gran giorno per il poeta dell ’ Infinito quando una 
sua fedele amica, Adelaide Maestri, che era segretamente in-
namorata del poeta, gliene procurò un certo quantitativo e 
glielo inviò da Bologna: “Mia cara Adelaide, voi avete voluto 
provvedermi di tabacco per mezzo secolo, forse immaginan-
do che io debba ricordarmi di voi tante volte quante saranno 
quelle che io farò uso del vostro dono, se arriverò a consumar-
lo. Intanto vi assicuro che questo dono mi è carissimo, non solo 
perché mi viene da voi, (che è la ragione principale), ma anche 
perché veramente il tabacco di Bologna mi si confà più di ogni 
altro” [3]. 

E più tardi scriveva: “Io vengo godendo il tabacco donato-
mi: gli intendenti di qui lo giudicano eccellente e prelibato, e 
questa è una delle poche cose in cui conveniamo i miei citta-
dini e io” [4].

Un giorno, in un periodo mentre era lontano da Recanati, 
trovandosi a corto di buon tabacco da fiuto, scrisse alla so-
rella Paolina: “Mi ricordo che mamma aveva in una tazzetta 
o catino, un certo tabacco che a babbo non serviva. Se mai 
capitasse qualche occasione, e che me lo potessi mandare, mi 
farebbe un gran piacere perché qui è proprio una pena a tro-
vare tabacco fino e che faccia per me”.

Aveva sempre la tabacchiera a portata di mano e sta-
baccava in maniera compulsiva soprattutto quando vole-
va sottolineare qualche suo risentimento, tirando la presa 
di tabacco “facendo un certo rumore affettato nel fiutarla”. 
Francesco Moroncini, un acuto studioso delle carte leopar-
diane, scrisse che era verosimile che il Leopardi “usasse tal-
volta, invece del polverino, per asciugare lo scritto, il tabacco 

da fiuto. Rimangono infatti ancora le tracce di esso, ancora 
odoroso” [5].

Ed anche sull ’ argomento tabacco svolge riflessioni con la 
sua solita verve di intellettuale capace di scendere nel cuore 
delle cose per portarne alla luce aspetti non proprio evidenti. 

Del tabacco, infatti, parla in alcuni passi, oltre che dello 
Zibaldone, anche dell ’ Epistolario dove sono rinvenibili no-
tizie relative alla qualità di esso e al modo in cui egli se lo 
procurava. Nello Zibaldone, in verità, Leopardi svolge ri-
flessioni comuni anche ad altri aspetti della vita dell ’ uomo, 
come il vino, il suono, gli odori, ecc. [2]. 

Il 19 agosto 1823 Leopardi annota per la prima volta al-
cune sue riflessioni che contemplano, tra le altre cose, anche 
l ’ effetto del tabacco. E verosimilmente si riferiscono alla sua 
prima sperimentazione col tabacco da fiuto mentre è a Ro-
ma, lontano da casa, presso lo zio Carlo Antici, nel periodo 
novembre 1822-maggio 1823. Infatti è nel passo dell ’ agosto 
1823 che egli afferma: “Spessissimo l ’ ingegno è svegliato da 
cause fisiche manifeste ed apparenti, come un suono dolce, 
o penetrante, gli odori, il tabacco, il vino ec. e quel che dico 
dell ’ ingegno, dicasi delle passioni, de ’  sentimenti, dell ’ indole 
ec.; e quel che dico dello svegliare, dicasi del sopire, del muo-
vere, dell ’ affettare, modificare come che sia, dell ’ accrescere, 
dello sminuire, del produrre, del distruggere o per sempre o 
per certo tempo ec. Tutti questi effetti nei casi qui considera-
ti, non hanno a che far coll ’ assuefazione e dimostrano p[er] 
conseguenza che lo spirito dell ’ uomo può essere modificato e 
diversamente conformato da cause, circostanze e accidenti fi-
sici diversi dalle assuefazioni. Così p.e. la luce è naturalmente 
cagione di allegria, siccome il suono, e le tenebre di malinco-
nia” [6].

È un passo importantissimo nel quale Leopardi analiz-
za gli effetti “fisici” che alcune “cause” possono ingenerare 
“sull ’ ingegno” dell ’ uomo. Parla di un “suono dolce, o pene-
trante”, di “odori”, di “vino” e, per quel che qui c ’ interessa 
specificamente, di “tabacco”. Queste “cause” possono influire 
non solo “sull ’ ingegno”, cioè sulle capacità percettive e intel-
lettive dell ’ individuo, ma anche sul suo mondo affettivo, e sul 
suo stesso carattere e comportamento, cioè sulle “passioni”, 

Leopardi e il tabacco
Il conte Giacomo Leopardi, al battesimo Giacomo Taldegardo Francesco di Sales Saverio Pietro Leopardi (Recanati, 29 giu-
gno 1798 - Napoli, 14 giugno 1837), è stato un poeta, filosofo, scrittore, filologo e glottologo italiano. È ritenuto il maggior 
poeta dell’Ottocento italiano e una delle più importanti figure della letteratura mondiale, nonché una delle principali del 
romanticismo letterario; la profondità della sua riflessione sull’esistenza e sulla condizione umana ne fa anche un filosofo 
di notevole spessore. La straordinaria qualità lirica della sua poesia lo ha reso un protagonista centrale nel panorama let-
terario e culturale europeo e internazionale, con ricadute che vanno molto oltre la sua epoca [1].
Quest’anno, in occasione della ricorrenza dei 175 anni dalla morte del poeta, si registra un grande interesse da parte dei 
massmedia e del mondo del cinema che ha presentato alla 71° Mostra del Cinema di Venezia, con la regia di Mario Martone, 
«Il giovane favoloso», film sulla vita di Giacomo Leopardi. Un aspetto particolare del Poeta che molti ignorano e che oggi 
diremmo inerente lo stile di vita riguarda il particolare rapporto che egli aveva col tabacco.
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sui “sentimenti”, “sull ’ indole”. E le influenze possono avere 
segno positivo o negativo, perché lo “spirito” dell ’ uomo “può 
essere modificato e diversamente conformato”. L ’ esempio ad-
dotto dal poeta è quello della “luce” che è “naturalmente” 
portatrice di “allegria” in quanto capace di sollevare lo spiri-
to dell ’ uomo, allo stesso modo in cui un “suono” e l ’ oscurità, 
le “tenebre”, possono arrecare “malinconia”. Si tratta, quindi, 
sempre di influenze “fisiche” esterne che possono modifica-
re stati d ’ animo, modalità di pensiero e d ’ immaginazione, 
atteggiamenti e comportamenti. Tra le cause che determi-
nano tali modificazioni Leopardi, come si è visto, include 
anche il tabacco. Una ventina di giorni dopo, in aggiunta a 
quanto scritto nelle pagg. 3205-6 del suo Zibaldone, Leopar-
di annota: “Un suono dolce o penetrante, indipendentemente 
dall ’ armonia o melodia che può sembrare aver rapporto alle 
idee, gli odori, il tabacco ec. influiscono sull ’ immaginazione 
massimamente, e v ’ influiscono in modo al tutto fisico, cioè 
senz ’ alcun rapporto per se stessi alle idee. Laddove quegli og-
getti che agiscono sull ’ immaginazione e la risvegliano ec. per 
mezzo del senso della vista, lo fanno eccitando certe idee appo-
site, legate a quei tali oggetti o per la lor propria forma, o per le 
rimembranze ch ’ essi destano nella memoria, o per immagini 
adeguate e analoghe in qualunque modo a quella tal vista ec. 
Niente di ciò accade nel suono semplicem[ente] considerato, 
negli odori, nel tabacco ec. se non accidentalmente, ed anche 
fuori di tale accidente, quelle cose influiscono a dirittura sulla 
facoltà immaginativa” [7].

Com ’ è evidente, qui Leopardi dichiara la sua convin-
zione che suoni, odori, tabacco, ecc., influiscono anche 
sull ’ immaginazione in modo totalmente fisico. Cosa vuol 
dire? Che, a differenza della “vista”, che influisce sull ’ indi-
viduo che percepisce non per sè stessa, ma per l ’ oggetto 
percepito, il quale può suscitare idee, ricordi, ecc., il suono 
invece, gli odori, il tabacco, esercitano influenze non defini-
te e non definibili a priori, sull ’ immaginazione; tali influen-
ze sono perciò “accidentali” e possono spingere da sé e per 
sé le facoltà immaginative verso una direzione imprecisa-
ta. Insomma Leopardi vuol sostenere che queste entità che 
non hanno consistenza fisica (suoni, odori, tabacco, ecc.) 
hanno comunque la capacità di esercitare influenze “fisiche” 
sull ’ organismo dell ’ individuo, le quali a loro volta mettono 
in moto in lui meccanismi immaginativi dal percorso im-
previsto e imprevedibile.

Ma poi Leopardi ritorna sull ’ ingegno e si chiede: “Certo 
l ’ immaginazione è visibilmente sottoposta a mille cause total-
mente fisiche, che la commuovono e scuotono, o l ’ assopiscono 
e intorpidiscono, la sollevano e la deprimono, l ’ eccitano o la 
raffrenano, la scaldano o l ’ agghiacciano. Se dunque l ’ imma-
ginazione, perché non l ’ ingegno? mentre quella è pure una fa-
coltà tutta spirituale, o tutta appartenente a ciò che nell ’ uomo 
si considera come spirito; è una parte o facoltà dell ’ animo solo, 
dello spirito ec. e dello stesso ingegno” [7]. 

A questa domanda Leopardi non risponde subito ma nelle 
note di venti giorni dopo in cui descrive come questi piaceri 
(vino, tabacco, odori e suoni) danno uno traordinario vigore 

del corpo e della testa solo se assunti con equilibrio: “Il vino 
(ed anche il tabacco e simili cose) e tutto ciò che produce uno 
straordinario vigore o del corpo tutto o della testa, non pur 
giova all ’ immaginazione, ma eziandio all ’ intelletto, ed all ’ in-
gegno naturalmente, alla facoltà di ragionare, di pensare, e di 
trovar delle verità ragionando (come ho provato più volte per 
esperienza), all ’ inventiva ec. Alle volte per lo contrario giova sì 
all ’ immaginazione, sì all ’ intelletto, alla mobilità del pensiero 
e della mente, alla fecondità, alla copia, alla facilità e prontez-
za dello spirito, del parlare, del ritrovare, del raziocinare, del 
comporre, alla prontezza della memoria, alla facilità di tirare 
le conseguenze, di conoscere i rapporti ec. ec. una certa debo-
lezza di corpo, di nervi ec. una rilasciatezza non ordinaria 
ec. come ho pure osservato in me stesso più volte. Altre volte 
all ’ opposto” [8]. 

E finalmente, nel 1826, mentre soggiorna a Bologna,Leo-
pardi ci lancia un ’ affermazione lapidaria, specifica, notissi-
ma, sul tabacco che provoca un piacere non incoffessabile: 
“Tabacco. Sua utilità. Suoi piaceri: più innocenti di tutti gli 
altri del corpo e dell ’ animo; meno vergognosi a confessarsi, 
immuni dal lato dell ’ opinione; più facili a conseguirsi, di poco 
prezzo e adattati a tutte le fortune; più durevoli, più replica-
bili” [9].

Dall ’ Epistolario risulta anche che, quando Leopardi tornò 
da Pisa a Firenze, ricevette ancora del tabacco da Adelaide, 
come già era avvenuto altre volte: “Mio caro Leopardi. Mi 
valgo della gentilezza del sig. De Lisi per inviarvi un poco di 
questo tabacco sapendo essere di maggiore vostro aggradimen-
to, che non è quello di Toscana” [10]. 

In conclusione, da questi stralci dai suoi scritti viene fuori 
un aspetto insolito di Giacomo Leopardi, mai preso in con-
siderazione nella filmografia e nell ’ analisi letteraria, cioè un 
esigente intenditore di tabacco da fiuto che probabilmente 
lo avranno aiutato stimolandogli “immaginazione” e “inge-
gno”, come lui stesso dichiarava, che lo hanno reso grande. j

Vincenzo Zagà
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@ Le «5A» 
in francese

Caro Direttore, 
come tu sai, a livello internazionale si affermano solo le 5A e nes-

sun testo in letteratura presenta una “versione francese”. Potrebbe 
però essere interessante per coloro che parlano francese avere una 
versione in lingua francese.

È quello che mi sono proposto di fare, enunciando le 5A/5C/5I in 
inglese/italiano/francese:

•	 Ask / Chiedi / Interroge
•	 Advice / Consiglia / Incite
•	 Assess / Comprendi / Identifie
•	 Assist / Cura / Interviens
•	 Arrange / Controlla / Inspecte 

Ogni intervento di counselling tabaccologico inizia con un “minimal 
advice” (Ask, Advice) e procede con gli altri punti delle 5A (Assess, 
Assist, Arrange) [1-4].

Alcuni anni fa, il Dott. Claudio Poropat propose a un congresso una 
“versione italiana” delle 5A, cosiddetta 5C (Chiedi, Consiglia, Com-
prendi, Cura, Controlla) [5]. 

In questa lettera, faccio riferimento alle linee guida internaziona-
li per il trattamento del tabagismo, a articoli italiani e a documenti 
dell’Istituto Superiore di Sanità.

Le 5A/5C/5I si riassumono come segue:
•	 Ask (in italiano: chiedi) è il primo passo: chiedi se il paziente fuma. 
Ci consente di identificare se un paziente è un fumatore, un ex-fu-
matore o un non-fumatore, per incoraggiare a smettere di fumare 
oppure a rimanere non-fumatore.

Ci consente anche di puntare col dito alcuni fattori di rischio (dia-
bete, ipertensione, malattie cardiovascolari o respiratorie) e aprire 
una discussione con un paziente che fuma [2-5]. 

Un sinonimo di Ask in francese è Interroge. In effeti, Le Robert, 
Dictionnaire des synonymes dice che “interroger” è un sinonimo di 
“demander”, in italiano “chiedere” [6, 7].
•	 Advice (in italiano: consiglia) è il secondo passo del minimal advi-
ce: consente di motivare i fumatori a smettere, dando un volantino 
oppure qualsiasi altra informazione [2-5]. 

Potremmo tradurre “Advice” con la parola francese: incite, che si-
gnifica in inglese “invite”, “encourage” [6, 7].
•	 Assess (in italiano: comprendi) è il terzo passo: identifca i fumatori 
motivati a smettere.

A questo punto, dobbiamo capire “il grado di motivazione” del 
paziente per smettere di fumare, ma anche “il grado di dipendenza 
nicotinica” [2-5]. La traduzione in francese potrebbe essere: identifie, 
cioè “identifica” [6, 7].
•	 Assist (in italiano: cura) è il quarto passo: aiuta i fumatori a smet-
tere [2-5]. In francese: “assist” potrebbe essere tradotto con inter-
viens. Infatti, altri due sinonimi della parola francese “intervention” 
potrebbero essere “aide”, “appui”, che significa in inglese “to help”, 
“to assist”, in questo caso “aiutare un fumatore a smettere” [6, 7].
•	 Arrange (in italiano: controlla) è l’ultimo passo delle 5A: incontrare 
regolarmente il paziente che a smesso di fumare per aiutarlo a non 
ricadere [2-5].

La traduzione in francese potrebbe essere: inspecte. In questo ca-
so, la parola francese “inspecter” significa anche “contrôler”, ovvero 
in italiano “controllare” [6, 7].
Quindi la «versione francese» delle 5A potrebbe essere le 5I: 
•	 Interroge
•	 Incite
•	 Identifie
•	 Interviens 
•	 Inspecte

In conclusione, accanto alla “versione inglese” chiamata 5A (Ask, Ad-
vice, Assess, Assist, Arrange) e la “versione italiana” conosciuta sotto 
il nome delle “5C di Poropat” (Chiedi, Consiglia, Comprendi, Cura, Con-
trolla), propongo una “versione francese” cosiddetta delle 5I (Interro-
ge, Incite, Identifie, Interviens, Inspecte).

Un caro saluto,
Alexandre Nagy   alexandrenagy@yahoo.fr

Spécialiste en Médecine Générale. Médecin Ostéopathe, diplômé de 
l’Hôtel-Dieu de Paris (DIU Médecine Manuelle - Ostéopathie, Faculté de 
Médecine Paris 5). DU Homéopathie, diplômé de l’université Paris Sud.  

DIU Phytothérapie, Aromathérapie, diplômé de l’université Paris 5.
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RISPOSTA

Caro Dott. Nagy,
apprezzabile ogni tentativo di tradurre nella propria lingua alcune ter-
minologie espresse in inglese. Può avere il pregio della più facile me-
morizzazione dei concetti, ma il linguaggio scientifico internazionale 
impone di mantenere terminologie acquisite a livello internazionale.

A dire il vero, a volte accade il contrario. Cerco disperatamente di 
convincere la Pneumologia italiana di adeguarsi alla terminologia 
internazionale che definisce la COPD, Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease e che in italiano sarebbe letteralmente «Malattia Polmonare 
Cronica Ostruttiva» espressione di facile comprensione. Tuttavia sia-
mo ancora arroccati alla «Bronco-Pneumo-patia» di ancestrale conio, 
difeso ad oltranza, che mi costringe al ruolo di «vox clamantis in de-
serto».

Giacomo Mangiaracina   direttore@tabaccologia.it
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