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Attenti

Editoriale

a quel due

| Piano Sanitario Nazionale
2006-2008 parla ancora di Fu-
mo. Non & pil una novita dal
1988. Fu infatti quello del 98-
2000 a mettere per la prima vol-
ta il problema del tabacco tra le priorita
in materia di salute pubblica. Vennero
fissati degli obiettivi generici:
e ridurre il numero dei fumatori in toto;
e ridurre il numero dei ragazzi fumatori;
e ridurre il numero delle gestanti fuma-
trici.
Alla fine del triennio, nessuno degli
obiettivi venne raggiunto. Il primo punto
critico & questo: vi & una responsabilita?
Di che tipo? Di chi &? Con chi prender-
sela? Si noti bene che quando parliamo
di documenti ufficiali dello Stato, nella
fattispecie del documento quadro della
sanita italiana, se ne parla sempre in
modo impersonale: “Il PSN afferma...”
o “Il PSN indica...”, dimenticando per
un po’ che vi sono stati autori, tecni-
ci, revisori, che lo hanno redatto dopo
studi accurati. Ora avviene che sul Fu-
mo queste persone spesso inciampano.
Non nego che ci siamo a volte ritrovati
come bambini che si divertono a guar-
dare di nascosto chi scivola sulla buccia
di banana. Quella “buccia” non l'abbia-
mo messa noi perd. C'era gia da mezzo
secolo. Per questo motivo, piti che di-
vertirci esprimiamo un motivato ragio-
nevole disappunto, eufemismo che non
occulta I'evidenza di cid che veramente
sentiamo dentro.

Il percorso politico istituzionale della
lotta al Fumo in Italia ci aiuta a capire
molte cose, percid va esaminato con cu-
ra e deve entrare nella storia della Me-
dicina. Fra trent’anni molti di noi non
ci saranno, ma qualcuno dovra pur fare
verifiche e giudicare, come facciamo in

tutti i campi del sapere scientifico. Fac-
cio partire questo percorso dalla prima
interrogazione alla Camera dell’'On. Do-
menico Cucco, medico, il 16 dicembre
1958 (Ill legislatura, 2° governo Fanfani,
01.07.1958 - 15.02.1959) “per conoscere se
non credano doveroso e urgente |...| adottare
opportuni necessari provvedimenti |...| dispo-
nendo intanto la immediata
sospensione di ogni propagan-
da pubblicitaria adescatrice:
provvedendo a illuminare la
coscienza pubblica sui deleteri
effetti organici della intossica-
zione nicotinica, con particolare
riguardo alla genesi del cancro
polmonare” (1) Vi si trovano
in modo sorprendente tut-
ti quegli elementi che oggi
adduciamo, frutto di una
mole incredibile di confer-
me scientifiche.

Quattro anni dopo (1962) il governo
vard la Legge 165, in cui si vietava la
pubblicita diretta dei prodotti del tabac-
co. Con largo anticipo sulle legislazioni
di altri paesi, nel 75 arrivo la “584”, an-
tesignana ma disattesa per trent’anni.
Nell'83 venne integrata la Legge 165/62,
con la “52” in cui si provvedeva a sosti-
tuire l'art. 8 cosi: “la propaganda pubblicita-
ria di qualsiasi prodotto da fumo nazionale od
estera ¢ vietata”, senza fare distinzione tra
pubblicita diretta ed indiretta, e preve-
deva inoltre che: “... i proventi delle sanzioni
amministrative [...] sono devoluti ad un appo-
sito capitolo dello stato di previsione della spesa
del Ministero della Sanita, per essere destinati
all'informazione ed all educazione sanitaria,
nonché a studi e ricerche finalizzati alla preven-
zione della patologia da Fumo”.

Nel 1990, stavolta con molto ritardo
rispetto ad altre nazioni, si ebbe anche

Giacomo Mangiaracina

Prof. Girolamo Sirchia, ex Ministro della Salu-
te, e Prof. Giacomo Mangiaracina
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in Italia la scritta “nuoce gravemente alla
salute” apposta sui pacchetti. Nel 91 si
vietd anche la pubblicita televisiva in-
diretta (DM 30.11.91 n.425, art.1), e nel
92 venne ridotta a 15 mg la quantita
massima di condensato per sigaretta
(Legge 31.12.1992 n.142), che alla fine
del 97 venne ridotta ulteriormente a 12
mg per adeguamento alle direttive CEE.
Finalmente, nel luglio del 95 il ministro
Elio Guzzanti nominava e convocava la
prima commissione tabagismo, a cui
partecipai con il compito di “studiare e
formulare iniziative in tema di prevenzione dei
danni da fumo di tabacco”. Quello che si
deve sapere & che dieci anni prima un
altro ministro aveva tentato una sorta
di “golpe antifumo” con una legge che pre-
vedesse il divieto di fumare sottoscritta
da una ottantina di parlamentari: Co-
stante Degan. La proposta venne pre-
sentata nell’auletta di Campo Marzio a
Montecitorio e fui presente, ma quella
legge non vide mai la luce. Due anni
dopo Degan venne relegato alla Marina
Mercantile, prima che un inesorabile
tumore al polmone (era stato un forte
fumatore) lo portasse via da questo
mondo.

Nel 2000 ci provd anche Veronesi.
La sua proposta venne silurata da 110
emendamenti e fu costretto a ripiegare
verso una anomala circolare ministeria-
le con la quale tentava pietosamente di
fare applicare la 584 del ‘75.

Infine & Sirchia a realizzare, nel
2003, il massimo con il minimo. Nes-
suna legge ad hoc. Solo un articolet-
to, il 51, nel contesto della legge sulla
Pubblica Amministrazione, ed & stata
la rivoluzione. Se I'opportunismo puo
essere in molti casi una virtd, il pro-
fessor Sirchia & stato opportunista. Ha
raccolto il retaggio del percorso affan-
noso delle politiche della salute, del-
la ricerca scientifica, dei tentativi dei
precedenti ministri, delle indicazioni
dei PSN, dal 1998 ad oggi, e ha tirato
in porta centrandola. Non fu mai solo.
Accanto a lui c’e stata anche la Sitab
con i suoi professionisti e ricercatori,
insieme con la compagine istituziona-
le, la Lega contro i Tumori, l'lstituto
Superiore di Sanita, e poi le Regioni,
le ASL, i Sert, i servizi territoriali, e so-

prattutto ci sono stati gli italiani, con
la loro accoglienza della legge “antifu-
mo” e la sua osservanza.

Due considerazioni finali

La prima & che il processo & ormai inar-
restabile e bisogna continuare su que-
sta linea di intervento. Il PSN 2006-2008
parla ancora di fumo e ne parla bene.
Nel senso che il problema viene inserito
tra le “dipendenze connesse a particolari stili
di vita”, e viene fatto preciso riferimen-
to a fumo di tabacco, abuso di alcol, e
utilizzo di sostanze stupefacenti, sotto-
lineando la loro affinita, con i seguenti
obiettivi da raggiungere:

e prevenire l'iniziazione al fumo dei gio-
vani, tramite l'attivazione di interventi
integrati di educazione alla salute rivolti
ai ragazzi in eta scolare (scuola media
inferiore e primi anni della scuola media
superiorel;

o favorire |a disassuefazione dal fumo, tra-
mite il contributo dei MMG, i Centri Anti-
fumo gia operanti, I'attivazione presso le
ASL o le Aziende ospedaliere di funzioni
dedicate;

« favorire la sospensione del fumo in gravi-
danza tramite interventi di informazione,
educazione, organizzazione di sistemi di
assistenza per le donne che fumano in
gravidanza e le donne in eta fertile nel-
I'ambito delle strutture operanti nel set-
tore;

e proteggere i non fumatori dall'esposizio-
ne al fumo passivo.

La seconda & che ci saremo noi a
mantenere alto il livello di attenzione
al problema. Dopotutto tra i compiti
istituzionali di una societa scientifica
c'e anche questo, tenere alta la guardia
in riferimento agli obiettivi da raggiun-
gere. Non credo ci potranno ancora
essere PSN i cui obiettivi non vengano
raggiunti, o istituzioni o ministri son-
necchianti che non debbano rivolger-
ci la necessaria attenzione. Come noi
I'avremo giustamente e fermamente
nei loro confronti.

Bibliografia

1. Mangiaracina G. Uscire dal Fumo. Edizioni
ADV, pag. 175. Firenze, 1992.

Giacomo Mangiaracina
[mangiaracina@globalink.org]
Direttore Responsabile Tabaccologia
Presidente SITAB
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World NO Tobacco Day 2006

Tobacco: Deadly in any form or disguise

Il fumo e mortale
sotto ogni forma
di travestimento

| tabagismo si sta espandendo
proprio in quei paesi che meno
ne possono sostenere I'enorme
impatto sul sistema sanitario in
termini di malattie e costi. Le
giornata lavorative perse, le disabilita e
le morti precoci che ne conseguono non
fanno che rallentarne ulteriormente lo
sviluppo. Le industrie del tabacco conti-
nuano naturalmente a puntare tutto sui
propri profitti promuovendo le sigarette
“light”, che purtroppo non sono affatto
pill leggere delle altre, ed altri prodotti
fatti passare con nomi attraenti, “saluta-
ri” e rassicuranti.
L obiettivo della Giornata Mondiale con-
tro il Tabacco 2006 (31 maggio) & quello
di incoraggiare i vari governi a lavorare
su legislazioni pili severe riguardo ai
prodotti del tabacco. Questo obiettivo
verra raggiunto aumentando la consape-
volezza nella popolazione della grande
varieta esistente di prodotti contenenti
tabacco e della loro estrema pericolosi-
ta, senza eccezioni.
Le compagnie del tabacco continua-
no a rassicurare i fumatori preoccupati
con l'illusione di prodotti “sicuri”, e ne
guadagnano dei nuovi. Le ricerche di
prodotti cosidetti meno dannosi, infatti,
non sono mai state effettuate sugli es-
seri umani, e non esiste quindi evidenza
scientifica della loro diminuita pericolo-
sita. Cosi facendo le multinazionali sono
comunque riuscite a minare le strategie
di controllo del tabagismo nel corso del
20° secolo.
Fortunatamente i professionisti del
controllo del tabagismo hanno im-
parato molto delle sottili strategie di

marcato delle multinazionali produt-

Marco Mura

trici, ed hanno tratto nuovo slancio
dall’approvazione della World Health
Organization’s Framework Convention
on Tobacco Control - ovvero la FCTC

dellOMS (1), un

trattato firmato
da 168 paesi - ma
I'ltalia deve anco-
ra ratificarlo - che
prevede una serie
di norme di con-
trollo sulla pub-
blicita del tabacco,
sul contrabbando
di sigarette e nor-
mative sul prezzo
delle sigarette.
Allo stato dei fatti
mancano tuttavia
informazioni  ac-
curate sugli ingre-
dienti di molti pro-
dotti del tabacco,
sulla quantita di
sostanze tossiche
effettivamente ina-
late e sugli effetti
che producono sul-
la salute.

Lo slogan della
Giornata Mondiale
contro il Tabacco

Vincent Van Gogh: Teschio con sigaretta accesa (Anversa, 1885-
86) Amsterdam - Van Gogh Museum

2006 & che “il fumo & mortale in ogni sua
forma”: sigarette, sigari, pipe, narghile
(2), bidi (sigarette originarie dell'India
preparate a mano e costituite da tabac-
co essicato al sole ed avvolto da una fo-
glia di una pianta chiamata “tendu”) (3),
kretekts (sigarette fatte in Indonesia da
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due terzi di tabacco compresso e per un
terzo di garofani aromatizzati e tagliuz-
zati), snus (4) (diffuso in Svezia, tabac-
co tritato in polvere e con stagionatura
umida, confezionato in un piccolo sac-
chetto che viene introdotto in bocca e
succhiato per qualche ora), snuff (con-
tenitore di tabacco da fiuto, oppure
tabacchiere per tabacco da masticare)
sono tutti prodotti estremamente ed
ugualmente dannosi per la salute. Ol-

Speciale World No Tobacco Da

tre a questo, “il fumo & mortale sotto ogni
forma di travestimento”: sigarette “light”,
“a basso contenuto di catrame”, “mi-
Id”, “addittive-free”, “harm-reduced”,
PREPS (Potentially Reduced-Exposure
Products), sigarette “organiche”, sono
tutte dannose come le sigarette cosi-
dette normali.

Il terzo messaggio che 'OMS vuole dare
con questo World No Tobacco Day 2006,
¢ ancora una volta quello di incoraggia-

Bibliografia )
1. Mura M: World No Tobacco Day 31 maggio 2005. Tabaccologia 2005; 2 (Suppl): 5-6.
2. Chaouachi K: Presentazione del narghile e del suo uso. Tabaccologia 2005; 1: 39-47.
3. Mura M, Zaga V. Tabaccologia dei “bidi”. Tabaccologia 2004; 1: 17-18.
4. Galanti MR: Sul tabacco orale svedese(Snus), la riduzione dei danni da fumo e altre storie. Tabac-
cologia 2005; 4: 11-15.
L 5. http://www.who.int/tobacco/communications/events/wntd/2006/en/index.html )

-~

Tabaccologia 15/2006

S g

re 'adozione di norme pill stringenti nei
riguardi della produzione, distribuzione
(lecita ed illecita) e pubblicita dei pro-
dotti del tabacco.

La ragione alla base di questa campa-
gna e semplice: la mancanza di adegua-
te informazioni a proposito di questi
prodotti misteriosi, intenzionalmente
fatti passare come poco dannosi se
non salutari, illude i consumatori e
demotiva quei fumatori che hanno in-
tenzione di smettere. E quindi nell’in-
teresse della salute pubblica svelare la
verita e la SITAB aderisce in pieno con
questo supplemento di “Tabaccologia”
alla campagna.

Marco Mura
(marcomura@hotmail.com)
Dipartimento di Medicina Interna,
Sez. di Malattie Respiratorie,
Universita di Roma “Tor Vergata”
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Campagna Tabagismo

Europea “HELP”

el Maggio del 2005,

una conferenza stampa

presso l'auditorium del

Ministero della Salute,

a Roma, inaugurava il
lancio della Campagna contro il Taba-
gismo “HELP, Per una vita senza Tabacco”,
un progetto di informazione e di sen-
sibilizzazione sul Fumo, ad impronta
prevalentemente mediatica, proposta
e finanziata dalla Commissione Euro-
pea, in tutti i suoi 25 stati membri. La
campagna si svolge in partnership con
le maggiori organizzazioni competenti
d’Europa, in Italia con il Centro di Rife-
rimento regionale della Regione Veneto,
la LILT, la SITAB, Gea Progetto Salute, e
I'Agenzia Nazionale per la Prevenzione,
con il supporto degli organi istituziona-
li come Istituto Superiore di Sanita ed
il Centro per il Controllo delle Malattie
(Ccm) del Ministero della Salute.

Il target della campagna punta a ra-
gazzi e giovani adulti, con spot televisivi
e cinematografici, road-show (eventi itine-
ranti), sito internet (www.help-eu.com)
ed altri eventi dedicati soprattutto ai
giovani.

Josepha Wonner, della Commissione
Europea di Sanita, ha definito la diffici-
le situazione europea nel controllo del
Tabacco ed ha ribadito I'importanza e la
necessita di un progetto come “HELP”,
sostenendo che “I'Europa dovrebbe esse-
re pronta per operare concretamente in questo
campo”.

Va ricordato che, sempre a Roma, dal
13 al 15 Novembre 2003 si era gia te-
nuto un importante convegno europeo
sul tema “Tabacco, prevenzione e comunica-
zione incentrate sui giovani”, una conferenza
consultiva di esperti che aveva tra gli
obiettivi I'adozione di raccomandazioni
che potessero guidare la commissione
europea nel definire i criteri per I'ela-
borazione di future campagne. In quella
occasione, 212 esperti nei settori della

sanita pubblica e dei media provenien-
ti da 32 paesi erano arrivati a delle rac-
comandazioni conclusive tra le quali il
fatto che le campagne europee di pre-
venzione del Tabagismo dovrebbero de-
finire il “contesto strategico” ed essere adat-
tate, a livello nazionale e regionale, in
base alle esigenze.

Occorre pensare globalmente e agire
localmente, ma soprattutto & importan-
te investire nella ricerca sanitaria, so-
ciale e di mercato, promuovendo ampia
visibilita nel controllo del Tabacco. Si
disse allora: “Le campagne europee dovrebbe-
ro contribuire a cambiare la norma sociale nel-
I'Unione Europea, da un’accettazione sociale del
Fumo, alla lotta contro il Tabagismo”. Abbia-
mo ora la possibilita di vedere se il lavo-
ro di allora servira in !
concreto oggi.

Siamo arrivati
ora alla fase 2 della
Campagna Tabagi-

smo “HELP”, e 11
Commissari europei
si sono fatti avanti
nell'eseguire di per-
sona il test per la
misurazione del mo-
nossido di carbonio
(CO) espirato, com-
mentandone |'espe-
rienza: “Ho smesso di
fumare quindici anni fa,
e provo un immenso piacere nel constatare che i
livelli di CO espirato sono uguali a quelli di chi
non fuma’, ha osservato il Commissario
per la salute e la tutela dei consumato-
ri Markos Kyprianou. “Purtroppo ogni gior-
no tanti giovani cominciano a fumare, del tutto
ignari di quello che accade loro. Questa campa-
gna li vuole informare e mettere in guardia, an-
che misurando il CO nell aria espirata dei loro
polmoni”. Kyprianou ha anche aggiunto: “I
costi per la salute causati dal tabacco raggiun-
gono in Europa i 100 miliardi di Euro ['anno,
e il fumo ¢ il maggiore killer che puo essere fer-

-
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mato. La campagna HELP vuole appunto of-
frire un aiuto a smettere e a non cominciare”.
(http: / /europa.eu.int/youth/news/
index_1816_it.html.) 1l test & stato ese-
guito in uno dei 25 gazebo “HELP”, de-
corati con i colori degli Stati membri e
allestiti di fronte al palazzo Berlaymont,
sede della Commissione, e i Commissari
hanno ricevuto un certificato con i risul-
tati del test e alcuni consigli sui rischi
legati al fumo passivo. Lo svolgimento
della campagna in Italia avra varie tappe:
'8 marzo e il 19 aprile, presso la Regio-
ne Veneto, si & riunito il board nazionale
per dare il via alla programmazione 2006
che prevede anche una presentazione il
31 maggio all'lstituto Superiore di Sani-
ta, nel contesto della Giornata Mondiale
senza Tabacco. Seguiranno una serie di
15 eventi con l'installazione dei gazebo,
dove la gente potra eseguire gratuita-
mente la misurazione del CO espirato ed
avere informazioni sulla prevenzione e
sul trattamento della dipendenza tabagi-
ca. Un passo importante nel lancio della
campagna italiana & stato la conferenza
stampa di presentazione del Manifesto
Italiano dello Youth Forum, avutasi a Ro-
ma il 28 marzo a piazza di Montecitorio.
Dal 2 maggio il gazebo itinerante partira
da Milano per muoversi a Reggio Emilia,
Firenze, Roma, Napoli e poi tornare a Mi-
lano in tempo per la “Notte Bianca” del
24 e 25 giugno.

La SITAB ha contribuito alla campa-
gna con un proprio accattivante e pre-
miatissimo spot televisivo, realizzato
da Mundocom, con la regia di Andrea
Jublin e Barbara Ghiotti, scaricabile da
internet dal sito della campagna euro-
pea o da www.gea2000.org.

Giacomo Mangiaracina

Speciale World No Tobacco Da
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Il fumo fra i giovani nell’'unione europea: nel 2006, al via il secondo anno della
Campagna “HELP — Per una vita senza tabacco”

La campagna Europea “HELP — per una vita senza tabacco” avviata lo scorso 1 marzo 2005 dal
Commissario Europeo Markos Kyprianou, ¢ dedicata ai giovani frai 15 e i 18 anni e ai giovani
adulti, fra i 18 e i 30 anni. HELP & rivolta a persuadere i cittadini a non iniziare a fumare o a
convincerli a smettere attraverso il supporto di una campagna pubblicitaria sui mezzi televisivi
di 25 stati membri e con l'aiuto di altre attivita promozionali.

Le attivita del 2005:

¢ Nell'Unione Europea, da marzo a novembre 2005, sono state organizzate 25 conferenze stam-
pa, con oltre 400 giornalisti intervenuti. Inoltre, periodicamente, sono stati diramati comuni-
cati stampa riguardanti i problemi causati dal fumo. Il numero totale di articoli pubblicati sulla
carta stampata e i servizi radiotelevisivi trasmessi ammonta a circa 2500. Sulla base dei risultati
ottenuti, Euro Argus ha calcolato il valore complessivo degli articoli e dei passaggi televisivi
ottenuti: questo dato sancisce il successo di HELP rispetto ad altre campagne Europee.

e Un “road show”, della durata di 136 giorni, ha portato HELP nelle capitali dei 25 Stati Membri
da Gennaio a Giugno 2005. Una struttura gonfiabile, “vestita” con il logo e lo slogan HELP &
stata posizionata nei punti pili strategici di ogni capitale. Questo Road Show ha coperto 37.265
km con circa 850.000 oggetti promozionali distribuiti.

e Riguardo alla parte televisiva della Campagna, i 3 spot HELP sono stati trasmessi in 25 Stati
membri dell’'Unione Europea. Nel 2005, sono stati programmati oltre 4.000 passaggi televisivi
su 70 canali nazionali e 3 canali pan Europei. La campagna televisiva ha raggiunto circa 700
milioni di persone del target 15 — 34 anni.

Nei mesi di Settembre e Ottobre 2005, in tutti i 25 Paesi, IPSOS ha condotto un’indagine post-
test su larga scala riguardante la campagna televisiva. Un migliaio di persone, dai 15 anni in su,
sono state coinvolte al telefono o faccia a faccia.

Questo sondaggio post test ha rilevato che:

- il 48% dei minori di 25 anni ricorda di avere visto almeno uno dei tre spot;

- all'83% dei minori di 25 anni piace la campagna HELP;

- I'81% degli interpellati ritiene che questi spot rendano bene il messaggio inteso dai realizza-
tori della Campagna: che “Fumare ¢ un atto assurdo”

e Alla fine di Novembre 2005, il sito web della Campagna HELP (www. help-ue.com) ha registra-
to oltre 300.000 visite da parte di internauti; un terzo di questi ha navigato al lungo nel sito.

Nel 2006 la CAMPAGNA HELP continua in tutta Europa con un rinnovato vigore

e HELP ritorna sui nostri schermi: dal 5 gennaio 2006 per un mese, gli spot della Campagna
HELP ritornano simultaneamente sugli schermi televisivi dei 25 Stati membri. Questi comu-
nicati commerciali metteranno in evidenza i numeri nazionali per le informazioni e i centri di
assistenza.Oltre 5.000 spot saranno trasmessi su circa 80 canali televisivi e Internet, dal Porto-
gallo a Cipro, dalla Finlandia a Malta.

e Un sito Web pil ricco: dal 5 gennaio 2006 il sito web della Campagna HELP avra una nuova
sezione, “la pagina dell’assurdo” con e-card, messaggi, testi, etc.. Inoltre le pagine gia on-line,
verranno gradualmente arricchite. Il sito HELP sara pit interattivo e attraente grazie all’aggiun-
ta di altre nuove funzioni.

® Nuovi eventi nel 2006: nel 2006, HELP assumera un valore di alto profilo fra i giovani dei 25
Stati Membri, grazie alla partecipazione ad eventi culturali e sportivi, etc. Inoltre, ai giovani
sara offerto un test per misurare la percentuale di Ossido di Carbonio presente nell’'organismo.
Questo esame aiutera gli stessi a capire in modo piti diretto il pericolo del fumo e i danni cau-
sati all’organismo.

® Nel 2006 saranno diramati su, base regolare, comunicati stampa riguardanti i problemi del

tabacco.
e Giovani e tabacco? Nel 2006 i giovani Europei avranno |'opportunita da far

sentire la propria voce sui problemi del tabacco. Per saperne di pit, dal 5

gennaio, visitate il sito della Campagna HELP www.help-ue.com, o leggete le

notizie sulla carta stampata.

Informazioni: CBO Communication By Objectives

via P Paleocapa, 7 - 20121 Milano

Tel. 02 85458311, Fax: 02 80503489

Web: www.cbopr.com

Il Calendario degli eventi HELP 2006 in Italia
2-5 Maggio Milano, Universita IULM
18-20 Maggio | Reggio Emilia, Festival della Prevenzione
27 Maggio Milano - Assago, Carrefour
31 Maggio Roma
1 Giugno Napoli
17 Giugno Torino, Piazza Carignano
22 Giugno Milano, Conferenza Stampa
23 Giugno Firenze, Piazza della Repubblica
24-25 Giugno Milano, Notte Bianca “MILANO LIVE”
27 Giugno Milano, Esselunga I
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Efficacia di un programma di distribuzione su ampia
scala di sostituti nicotinici gratuiti: valutazione

prospettica

Miller N, Frieden TR, Liu SY, Matte TD, Mostashari F, Deitcher DR, Cummings KM, Chang C, Bauer U, Bassett MT. Effectiveness of a large-scale
distribution programme of free nicotine patches: a prospective evaluation. Lancet. 2005 May 26-Jun 3,365(9474):18439-54.

Un recente lavoro pubblicato su Lancet
da Miller e Coll. (Ministero della salu-
te e dell'igiene mentale, New York) ha
dimostrato I'efficacia dei cerotti alla ni-
cotina quando vengono distribuiti gra-
tuitamente e su larga scala. Si calcola
che circa il 70% dei fumatori in America
desidera smettere; la meta di essi fa un
tentativo ogni anno, ma nella maggior
parte dei casi senza counselling e senza
utilizzare farmaci. Di conseguenza solo
il 7% riesce effettivamente a smettere di
fumare per un tempo significativo.

E stato dimostrato che i fumatori che ri-
corrono alla terapia di sostituzione del-
la nicotina (NRT) hanno una probabilita
da 1,5 a 2 volte superiore di smettere
rispetto a coloro che non ne fanno uso..
Tuttavia per motivi di costi o si orga-
nizzazione molti fumatori non vengono
raggiunti dalla terapia di interruzione
Lipotesi alla base di questo studio era
quindi che la distribuzione di NRT gra-
tuita al di fuori del sistema sanitario
possa rappresentare una strategia effi-
cace per aiutare i fumatori a smettere.
Nel 2003 il Ministero della salute e del-
I'igiene mentale di New York City (NYC
DOHMH), in collaborazione con il Di-
partimento della salute dello Stato di
New York e il Roswell Park Cancer In-
stitute, ha avviato un programma di di-
stribuzione gratuita e su ampia scala di
NRT. L'avvio del programma & coinciso
con l'introduzione delle normative sul
divieto di fumo nei luoghi pubblici com-
presi ristoranti e bar), con gli incrementi
delle imposte locali e nazionali sulle si-

garette e con l'attuazione di campagne
anti-fumo concentrate prevalentemente
sui rischi per la salute derivanti dal fu-
mo passivo Lobiettivo dello studio era
aiutare le persone a smettere di fumare
e valutare I'efficacia del programma.

Il ciclo di cura gratuito, della durata di
6 settimane, costituito da cerotti per
NRT, & stato distribuito ai primi 35.000
fumatori idonei che avessero chiamato
la help-line fumatori dello stato di New
York. Tutti i principali quotidiani, tele-
visioni e radio della metropoli diedero
risalto al lancio del programma.

Per essere ammessi al trattamento gra-
tuito i fumatori dovevano avere alme-
no 18 anni di eta, risiedere a New York
City, non presentare controindicazioni
mediche all'utilizzo di cerotti NRT, non
essere in altra terapia NRT o non usa-
re bupropione, accettare di provare a
smettere nel corso della settimana suc-
cessiva alla chiamata di screening, aver
fumato dieci o pil sigarette al giorno
per almeno un anno ed accettare di es-
sere contattati per il follow-up.

I cerotti di nicotina sono stati effetti-
vamente inviati a 34.090 soggetti. I kit
contenevano una fornitura di cerotti ge-
nerici da 21mg, 14mg e 7mg, da utilizza-
re ciascuno per due settimane; foglietti
illustrativi in inglese e spagnolo; note
informative del produttore per il pa-
ziente; una guida fai-da-te per smettere
di fumare; un elenco dei centri locali di
assistenza al fumo.

Le telefonate di counselling, della du-
rata di circa 3 minuti, sono state fatte

a tutti partecipanti alla terza settimana
e ancora, intorno alla quattordicesima
settimana successiva alla chiamata ini-
ziale. Il counselling consisteva in consi-
gli sull'utilizzo del cerotto, la gestione
delle reazioni avverse e lincoraggia-
mento ad iniziare o a continuare il ten-
tativo di smettere di fumare. In totale,
15.212 (45%) volontari della NRT furono
effettivamente contattati con almeno
una telefonata di counselling, mentre
5128 (15%) ne ricevettero due.

2150 partecipanti alla terapia NRT so-
nos tati poi selezionati tra i 34.090 sog-
getti a cui erano stati recapitati i cerotti,
escludendo: individui scelti a random
per uno studio di coorte separato (1597
5%); coloro che necessitavano di servizi
di traduzione per il colloquio di idonei-
ta alla NRT (358; 1%); chi aveva comu-
nicato informazioni contrastanti al rice-
vimento dei cerotti (42; <1%); soggetti
a cui non erano stati recapitati i cerotti
NRT a causa di errori nell'indirizzo po-
stale (506; 1%). Questi ultimi rappre-
sentarono una popolazione di confronto
selezionata in modo non randomizzato
per la valutazione delle percentuali di
interruzione. Lindagine di follow-up &
stata svolta 6 mesi dopo che la maggior
parte dei volontari NRT aveva iniziato il
trattamento.

Prima di iniziare I'indagine di follow-up,
ai potenziali partecipanti & stata invia-
ta una lettera di reclutamento. Tra il 31
ottobre e il 19 novembre 2003 sono sta-
ti contattati telefonicamente i soggetti
parte del campione di studio. Chi non
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veniva rintracciato dopo 13 tentativi ri-
ceveva per posta un questionario di au-
to-compilazione; per essere ammesso
allo studio il soggetto doveva rispedire
le risposte entro il 30 dicembre 2003.
Per incentivare le adesioni vennero spe-
dite per posta anche delle tessere per i
trasporti pubblici. L'indagine di follow-
up ai 6 mesi prevedeva domande sullo
status di fumatore attuale ed iniziale e
sui tentativi di smettere, ed erano inol-
tre volte a reperire informazioni demo-
grafiche pitl dettagliate rispetto a quelle
ottenute al momento del primo arruo-
lamento.

Un tentativo di smettere andato a buon
fine era identificato con la risposta “no”
alla domanda: “Hai fumato una siga-
retta, anche solo un tiro, negli ultimi 7
giorni?”.

Un semplice tentativo di cessazione era
identificato con la risposta “si” alla do-
manda: “Da quando hai telefonato per
ricevere i cerotti gratuiti hai smesso di
fumare per un giorno o pill in seguito al
tentativo di smettere?”.

Per valutare la penetrazione sulla po-

polazione della distribuzione della
NRT le caratteristiche dei volontari
della NRT sono state confrontate con
quelle dei residenti a New York City
che fumavano dieci o piu sigarette al
giorno (definiti come ‘forti fumatori di
NYC’) sulla base dei dati provenienti
dalla Community Health Survey, un’in-
dagine condotta a New York mediante
telefonate a livello locale. I respon-
dent dell’indagine a 6 mesi sono stati
quindi confrontati con i forti fumatori
di NYC. Poiché le stime della Commu-
nity Health Survey provengono da un
cluster survey design, non e stato pos-
sibile utilizzare un semplice test x2 per
valutare le differenze di percentuali tra
i volontari della NRT e i forti fumatori
di NYC. Le eventuali differenze signi-
ficative tra le percentuali di fumatori
sono state trovate dividendo ciascuna
per il proprio errore standard, valuta-
to come la radice quadrata della va-
rianza comune stimata (somma delle
stime della varianza delle proporzioni
confrontate), confrontando quindi il
risultato con il valore critico (a=0,05,

bi-direzionale) di una deviante stan-
dard normale.

Le percentuali dei tentativi di interru-
zione riportati e dei tentativi riusciti da
parte dei volontari della NRT sono state
confrontate con quelle dei soggetti a cui
la NRT era stata inviata ma che era ritor-
nata indietro per mancata consegna. Le
percentuali di interruzione tra i volon-
tari della NRT sono state confrontate in
base a chi era stato contattato o meno
con telefonate di counselling.

Circa il 60% dei volontari della NRT
parteciparono all'indagine di follow-
up a 6 mesi; di questi, 966 (74%) ven-
nero intervistati tra 24 e 33 settimane
(in media 29) dopo la chiamata ini-
ziale, e 339 (26%) restituirono i que-
stionari compilati 28-39 settimane (in
media 33) dopo la chiamata iniziale.
Dei non-respondent, 793 (94%) risul-
tarono non raggiungibili, 34 (4%) non
idonei a partecipare al programma o
presentarono indagini incomplete; 18
(2%) si rifiutarono di partecipare. Dei
506 soggetti del gruppo di confronto a
cui erano stati inviati i cerotti per po-
sta ma a cui non erano mai

34.090 persone che
chiamarono la
corrisponde vano ai criteri di
ammissione alla NRT

quitline

'

32.093
allindagine ai 6 mesi

risultarono idonei

506 cerotti non
consegna ti
332 sogge tti impo ssibili
da contattare <_
A 4

174 soggetti contattati

15 non-respondent

159 respondent

Indagine a 6 mesi

stati consegnati, 159 (31%)
risposero all'indagine di
follow-up ai 6 mesi forman-
do un gruppo selezionato
in modo non randomizzato
per il confronto della per-
centuale di interruzione del
fumo.

Si stima che, nell’lambito di
questo programma, il 5% di
tutti i forti fumatori di New
York City (dieci sigarette al
giorno o pil) ricevettero la
NRT gratuita. Le caratteristi-

31.587  cerotti
distribuiti
29.437 soggetti non .
selezionati per il
campione di studio v
2.150 sogge tti

campione di
rando mizzato

studio

del che della popolazione sono
riassunte nella Tabella 1.

793 sogge tti impo ssibili
da contattare

Nel complesso, 1135 (87%;
IC al 95%) volontari NRT
che avevano fornito dati sui

1.357 soggetti contattati

tentativi di stop al fumo,

47

52 non-respondent

v

riferirono di aver provato a
smettere dal momento della
richiesta della NRT, parago-

1305 respondent

nati con gli 84 (54%) respon-
dent del gruppo di confron-

Selezione del campione per l'indagine.

to (odds ratio 6,0; IC al 95%).
435 (33%) volontari NRT e 10
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Tabella 1: Caratteristiche della popolazione di forti fumatori di New York City

arce ale di fo A
O dlO 010d d dlO U de daq -
a dgella H e partecipano o ~
dl Progrd c

Totale 679 307 33 542 5% 1305

Sesso

Uomini 362 643 (53%) 13 944 (42%)§ 4% 511 (39%)1

Donne 316 664 (47%) 19 544 (58%)§ 6% 792 (61%)1

Eta, in anni

18-24 65 753 (10%) 2419 (7%)§ 4% 67 (5%)

25-44 299 216 (45%) 16 793 (50%)§ 6% 595 (46%)ll

45-64 247 422 (37%) 12 561 (37%) 5% 558 (43%)I11]

265 54 826 (8%) 1796 (5%)§ 3% 85 (7%)

Distretto amministrativo

di residenza

Bronx 109 546 (16%) 6346 (19%)§ 6% 239 (18%)

Brooklyn 179 885 (26%) 8537 (25%) 5% 324 (25%)

Manhattan 127 080 (19%) 4976 (15%)§ 4% 180 (14%)1

Queens 207 130 (30%) 7469 (22%)§ 4% 319 (24%)9

Staten Island 55 666 (8%) 6213 (19%)§ 11% 243 (19%)9

Reddito della regione**

>45-90% 169 033 (31%) 9863 (29%) 5% 371 (28%)

30-44% 141 574 (37%) 12 861 (38%) 5% 500 (38%)

<30% 100 042 (31%) 10 775 (32%) 5% 433 (33%)

Origine etnica

Bianchi non ispanici 341 761 (50%) NA NA 618 (47%)

Neri non ispanici 123 253 (18%) NA NA 314 (24%)9

Ispanici 139 892 (21%) (16%)1 NA NA 210 (16%)1

Isole del Pacifico asiatico 45 653 (7%) NA NA 49 (4%)

Altro 28 748 (4%) NA NA 114 (9%)

Nati negli Stati Uniti

Si 499 009 (74%) NA NA 1108 (86%)1

No 179 952 (27%) NA NA 178 (14%)1

Pacchetti al giorno al

momento dell’arruolamento

< 1 pacchetto 349 441 (51%) 7340 (22%)§ 2% 293 (22%)1

N Z?gfn’;e)ﬁ" (20 sigarette 246 489 (36%) 13 828 (41%)§ 6% 547 (42%)1

> 1pacchetto 83 377 (12%) 12 373 B7%)§ 15% 465 (36%)1

Telefonata di orientamento

Nessuna NA 18 330 (55%) NA 649 (50%)ll

>1 NA 15212 (45%) NA 656 (50%)ll

NA = Dati non disponibili.

* Da una stima dell'indagine Community Health Survey condotta a New York nel 2002. Sono definiti ‘forti fumatori’ coloro che fumano 10 sigarette al giorno o piu.

t+ E possibile che le percentuali non diano un totale di 100 a causa dell’arrotondamento.

¥ Numero di volontari NRT diviso per la stima ottenuta dall'indagine dei forti fumatori di NYC.

§ Differenza significativa di percentuale tra i forti fumatori di NYC e i volontari NRT, p<0,05.

9 Differenza significativa di percentuale tra i respondent dell’indagine ai 6 mesi e i forti fumatori di NYC, p<0,05.

Il Differenza significativa di percentuali tra i respondent dell'indagine ai 6 mesi confrontati con la percentuale dei volontari NRT, p<0,05.

** % di persone che vivono in contesti familiari con reddito inferiore al 200% del livello di poverta sulla base del codice di avwiamento postale della residenza al mo-
mento dell’arruolamento.
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Tabella 2: Odds ratio e IC al 95% per le percentuali di interruzione in base alle caratteristiche
socio-demografiche e del trattamento (n=1464)

Percentuale . Odds ratio aggiustato
Odds ratio (IC al 95%) (IC al 95%) *

di interruzione n (%)

Cerotti gratuiti ricevuti

Gruppo di confronto 10 (6%) Riferimento t Riferimento 1
Volontari NRT 435 (33%) 7,4 (3,9-14,3) 8,8 (4,4-17,8)
Sesso

Donne 272 (31%) Riferimento Riferimento
Uomini 171 (29%) 0,9 (0,7-1,1) 0,9 (0,7-1,2)
Eta, in anni

18-24 29 (37%) 1,4 (0,9-2,3) 1,4 (0,9-2,4)
25-44 203 (29%) Riferimento t Riferimento t
45-64 173 (29%) 1,0(0,8-1,2) 1,0(0,7-1,2)
265 40 (47%) 2,2 (1,4-3,4) 2,0 (1,2-3,2)

Livello di istruzione §

< Scuola superiore 56 (28%) Riferimento Riferimento
Diploma di scuola superiore 161 (33%) 1,2 (0,9-1,8) 1,3 (0,9-2,0)
Universita e oltre 227 (30%) 1,1(0,8-1,5) 1,1 (0,8-1,6)

Reddito della regione - %
<2xlivello di povertaf]

>45-90% 118 (27%) Riferimento Riferimento
30-44% 176 (31%) 1,2 (0,9-1,6) 1,2 (0,9-1,6)
<30% 150 (33%) 1,3 (1,0-1,8) 1,2 (0,8-1,6)
Razza

Bianchi non ispanici 212 (32%) Riferimento £ Riferimento
Neri non ispanici 101 (27%) 0,8 (0,6-1,0) 0,9 (0,6-1,2)
Ispanici 65 (26%) 0,7 (0,5-1,0) 0,9 (0,6-1,2)
Isole del Pacifico asiatico 29 (45%) 1,7 (1,0-2,9) 1,8 (1,0-3,3)
Altro 38 (29%) 0,9 (0,6-1,3) 1,1(0,7-1,7)

Nati negli Stati Uniti

Si 351 (29%) Riferimento 1 Riferimento t

No 87 (39%) 1,6 (1,2-2,1) 1,7 (1,2-2,4)

Pacchetti al giorno al momento
dell’arruolamento

< 1 pacchetto 116 (35%) 1,5 (1,1-2,1) 1,6 (1,2-2,3)
1 pacchetto (20 sigarette al giorno) 194 (32%) 1,4 (1,0-1,8) 1,4 (1,1-1,9)
> 1pacchetto 134 (26%) Riferimento £ Riferimento T

*

Gli odds ratio sono aggiustati per tutte le variabili della tabella. Il modello aggiustato presenta 1434 osservazioni a causa di dati mancanti riguardo a una o piu caratteristiche.
p<0,01 (test x2 di Wald).

p£0,05 ((test x2 di Wald).

Il livello di istruzione identifica il livello di istruzione generale ottenuto, non fa riferimento a gruppi di eta.

% di persone che vivono in contesti familiari con reddito inferiore al 200% del livello di poverta sulla base del codice di avwiamento postale della residenza al mo-
mento dell’arruolamento.

= W + —+
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(6%) respondent del gruppo di confron-
to riportarono esiti positivi (p<0,0001)
(tabella 2). Chi era riuscito a smettere di
fumare riferiva, con maggiore probabili-
ta rispetto a chi a 6 mesi ancora fumava,
di aver usato tutti i cerotti ricevuti (205
[51%] vs 192 [24%], p<0,0001). I volon-
tari NRT che non avevano smesso di
fumare riferivano comunque una dimi-
nuzione nel consumo di sigarette.

[ volontari NRT che avevano ricevuto il
counselling telefonico tendevano mag-
giormente a smettere (246 [38%] vs 189
[29%], odds ratio aggiustato 1-5; IC al
95%) rispetto a chi non lo aveva ricevu-
to. In linea con questo risultato, il 25%
(62/246) di coloro che avevano ricevu-
to telefonate di counselling e alla fine
aveva smesso di fumare, riferiva che al
momento della chiamata era ancora fu-
matore ma che aveva smesso in seguito
al contatto telefonico.

Tra coloro che fumavano meno di un
pacchetto al giorno al momento dell’ar-
ruolamento, le percentuali di cessazione
erano superiori per chi aveva ricevuto la
telefonata di counselling (73 [50%] vs 40
[27%], p<0,0001) rispetto a chi non I'aveva
ricevuta. Partendo dal presupposto con-
servativo per cui tutti i non-respondent
dell'indagine di follow-up continuassero
a fumare, la percentuale minima di tutti i
volontari della NRT che avevano smesso
di fumare era del 20% (435), confrontata
con il 2% (10) dei partecipanti al gruppo
di confronto.

Questi risultati dimostrano la fattibilita
e l'efficacia di un programma su ampia
scala in cui si utilizzino delle help-line
telefoniche al fine di esaminare ed inco-
raggiare I'aderenza dei fumatori ad una
NRT, e di inviare a mezzo posta un ciclo
di cura completo di cerotti per NRT gra-
tuiti direttamente a coloro che risultino
idonei. In questo studio si & stimato di
aver raggiunto il 5% di tutti i forti fuma-
tori di New York City in un periodo di 6
settimane.

Partendo dal presupposto conservativo
secondo cui lI'intero campione di non-
respondent all'indagine di follow-up
continuasse a fumare, un volontario
NRT su cinque - vale a dire piu di
6000 newyorkesi (circa I'1 % dei fuma-
tori della citta) - ha smesso di fumare

come risultato di que-
sto programma. Sebbe-
ne la citta di New York
abbia attuato il pro-
gramma in un momento
in cui la nuova norma-
tiva per lo stop al fumo
negli ambienti di lavoro
e 'aumento delle impo-
ste sulla sigarette han-
no indirizzato l'opinio-
ne pubblica su questo
problema, tali risultati
indicano il potenziale
di simili interventi nella
terapia di dissuefazione
dal fumo.

La penetranza del programma tra vari
gruppi di fumatori potrebbe essere in-
dice di un’ampia richiesta di assistenza
fino ad ora insoddisfatta, cosa che ridu-
ce al minimo sia i costi sia le barriere
logistiche alla ricezione della NRT. La
penetranza & stata analoga tra regioni
povere e benestanti

Una riduzione dei costi della NRT ne ha
favorito l'uso e ha incoraggiato la cessa-
zione del fumo in alcuni studi, ma non
in altri. Questo dato contrastante sugge-
risce che bisognerebbe considerare altri
fattori, ad esempio la facilita d'uso. Alcu-
ni tentativi di distribuire una NRT gratuita
troverebbero sempre delle barriere logi-
stiche nel caso in cui ai fumatori venisse
chiesto di produrre documenti, di spo-
starsi per raggiungere gli appuntamenti,
di acquistare medicinali supplementari o
ricevere un counselling per completare
il ciclo di cura. Per contro, il programma
di New York City ha inviato per posta un
ciclo completo e gratuito per 6 settimane
di trattamento direttamente a chi telefo-
nava e risultava idoneo.

Il programma attuato a New York ha
raggiunto alcuni gruppi con maggiore
successo di altri. Tendenzialmente han-
no partecipato pitt donne, mentre tra i
volontari della NRT erano scarsamente
rappresentati i fumatori adulti over 65 e
i nati all'estero,

In questa analisi la percentuale di ces-
sazione stimata si basa sulle auto-di-
chiarazioni dei partecipanti rilasciate 6
mesi dopo l'inizio del programma, cosa
che manca di una convalida dal punto
di vista biochimico, e sulla comple-
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ta astinenza da fumo durante 'ultima
settimana considerata. Questo metodo
probabilmente sopravvaluta la porzione
di volontari NRT che si astengono nel
corso del tempo.

Alcuni partecipanti potevano riuscire a
smettere senza l'aiuto della NRT. Senza
un trial randomizzato & tuttavia impossi-
bile quantificare i benefici aggiunti della
NRT. Un gruppo rivelatosi idoneo, ma che
non aveva ricevuto la NRT a causa di erro-
ri nell'indirizzo postale, ha rappresentato
una stima della percentuale di cessazio-
ne in assenza di NRT gratuita. Sebbene
questo non fosse un gruppo di controllo
assegnato in modo randomizzato, meri-
ta una nota il fatto che la percentuale di
cessazione in questo gruppo di confronto
(6%) fosse simile alla percentuale di ab-
bandono emersa dalle relazioni di coloro
che tentarono di smettere senza l'assi-
stenza di farmaci o counselling (7%).

In conclusione, il lavoro di Miller e
Coll. dimostra che con modesti co-
sti aggiuntivi si puo raggiungere un
numero elevato di fumatori median-
te farmaci e un breve counselling. Il
trattamento con NRT fa passare la
percentuale di interruzioni del taba-
gismo dal 6 al 20%, ed il consuling
telefonico la fa ulteriormente aumen-
tare fino al 33% a 6 mesi.

Anche se solamente meta dei volontari
NRT che smettono con successo si aste-
nessero completamente, e se uno su tre
morisse prematuramente per i danni
del fumo continuando a fumare, questa
iniziativa sarebbe comunque in grado di
evitare pit di 1000 morti premature.
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La pista del recettore Alpha 4

Andrew R. Tapper, Sheri L. McKinney, Raad Nashmi, Johannes Schwarz, Purnima Deshpande, Cesar Labarca, Paul Whiteaker, Michael J. Marks,
Allan C. Collins, Henry A. Lester. Nicotine activation of alphad receptors: sufficient for reward, tolerance, and sensibilisation. Science, 2004 ; 306 :

1029-1032.

R. C. Hogg and D. Bertrand. What Genes Tell Us About Nicatine Addiction. Science, 5 November 2004, Vol 306, Issue 5698: 983-965.

Il fenomeno della dipendenza alla nico-
tina indotta dal tabagismo rende conto
di una larga fetta di mortalita nel mon-
do. Infatti, ogni anno nel mondo pil di
4 milioni di decessi sono imputabili al
tabagismo cronico; nella sola Francia se
ne contano circa 70.000 I'anno, per '89%
riguardanti maschi. Attualmente in Fran-
cia un decesso su nove & imputabile al
tabacco; ma se si considera la fascia 36-
69 anni, allora si parla di un decesso su
tre negli uomini. In Italia i decessi fu-
mo-correlati sono stimati in circa 90.000
unita, 1 ogni 7-8 minuti. Di conseguen-
za, negli ultimi anni, la politica di sanita
pubblica di lotta contro il tabagismo si &
molto sviluppata, cosi come & aumenta-

Efficacia in terapia

ta la ricerca dei metodi per il trattamen-
to della la crisi d’astinenza da fumo. Nel
2004 & stato pubblicato su Science uno
studio condotto da un’equipe americana
che ha individuato il recettore nicotinico
direttamente implicato nel fenomeno di
dipendenza al tabacco. Una molecola in
grado di bloccare questo recettore per-
metterebbe di controllare i sintomi da
astinenza. Il fenomeno di dipendenza
sarebbe dovuto al legame della nicotina
su questi recettori, normalmente attiva-
ti dall'acetilcolina, a livello del sistema
nervoso centrale. Il legame nicotina-re-
cettore determina piacere tramite la li-
berazione di dopamina. Questi recettori
nicotinici sono infatti dei canali ionici

Curare il tabagismo
puo ridurre la mortalita

Nicholas R. Anthonisen, MD; Melissa A. Skeans, MS; Robert A. Wise, MD; Jure Manfreda, MD; Richard E. Kanner, MD; and John E. Connett, PhD,
for the Lung Health Study Research Group. The Effects of a Smoking Cessation Intervention on 14.5-Year Mortality. Ann Intern Med. 2005; 142:

233-9.

Un interessante trial clinico randomiz-
zato a cui hanno partecipato 10 Clini-
cal Centers negli USA e Canada, & stato
condotto dal Lung Health Study

laddove fumatori e soggetti che hanno
smesso erano auto-selezionati. | risulta-
ti degli studi randomizzati, che evitano il

Research Group sugli effetti degli
interventi di Smoking Cessa-
tion sulla mortalita. Sono stati
seguiti per 14,5 anni 5.887 vo-
lontari di media eta con ostru-
zione asintomatica delle vie ae-
ree. | programmi di cessazione
del fumo sono in grado di ridur-
re la mortalita in modo sostan-
ziale, anche se riescono a man-
tenere un'astinenza prolungata
solo in una ristretta minoranza
dei partecipanti. Anche se ces-
sare di fumare diminuisce di sicuro la
mortalita, il pit forte supporto per que-
sta asserzione viene da studi di coorte,

problema della selezione, sono stati lar-
gamente deludenti in quanto i benefici
in termini di mortalita non sono risultati

formati da pil sub-unita distinte, og-
getto di numerosi studi di ricerca. Una
di queste sub-unita denominata alpha
4 sembra determinante nello sviluppo
del fenomeno della dipendenza. Questi
animali sono cosi divenuti ipersensibili
a livello dei recettori per la nicotina pre-
sentando una selezione specifica per il
recettore alpha 4 anche a dosi minime
di nicotina. L'attivazione di questo tipo
di recettore & sufficiente per scatenare
comportamenti legati alla dipendenza.
Sono stati effettuati degli esperimenti
nei topi il cui gene per il recettore alpha
4 ¢ stato modificato da manipolazioni
genetiche. La sfida & aperta.

(Federica Zamatto)

ben chiari oppure non & stato possibile
attribuirli univocamente alla cessazio-
ne del fumo. Il presente studio, invece,
dimostra lI'impatto sostanziale
che i programmi di cessazione
del fumo potrebbero avere sulla
salute pubblica, anche se sono
pochi i partecipanti a smettere
di fumare con successo. Il fumo
risulta causalmente responsa-
bile dell’aumento del rischio di
morte nei fumatori: I'intervento
dei medici nei programmi au-
menta il tasso di successo, ed i
medici stessi dovrebbero segui-
re le linee guida raccomandate
ottenendo un’anamnesi relativa
al fumo da tutti i partecipanti ed assi-
stendo il fumatore nello smettere.
(Vincenzo Zaga)
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LLa dipendenza da tabacco
Capirla bene per curarla meglio

a ragione vorrebbe che

il fumatore smettesse di

avere un comportamento

nocivo per la propria salu-

te. Ma una forza interiore
irresistibile lo obbliga a continuare. Agi-
sce dunque “contro la Ragione e malgrado la
propria Volonta”.

Cid accade perché si & creato un Lega-
me di dipendenza che spinge ad avere certi
prodotti. Questo legame & del tutto na-
turale, e non vi & ragione di spezzarlo
quando si tratta di prodotti indispensa-
bili alla vita, come l'aria, 'acqua, il ci-
bo. Ma la dipendenza pud essere forte
anche quando non implica dei prodotti,
ad esempio fra il giocatore e il poker o la
roulette, o naturalmente fra le persone
legate da un sentimento amoroso.

“Ma non bisogna confondere la dipendenza
con la droga”. Pud sembrare un’afferma-
zione forte, e magari lo € ma proviamo a
ragionarci su. Nel suo significato abitua-
le, una “droga” altera il funzionamento del
cervello. Si “viaggia”, si sogna, si hanno
delle allucinazioni, insorgono delle mo-
dificazioni della personalita e delle alte-
razioni dell'umore, si commettono atti
criminali... Molte droghe, eroina, cocai-
na e, possiamo aggiungere l'alcol, sono
accompagnate da una forte dipendenza.
Tuttavia, alcune fra le pil pericolose,
I'LSD per esempio non la provocano.

Il tabacco “non ¢ una droga” quindi in
senso classico. Si puo aver fumato mol-
tissimo senza provare la benché minima
alterazione del giudizio e del comporta-
mento. Ma da una fortissima dipenden-
za, che porta ad un uso prolungato con
gravi conseguenze per la salute. Bisogna
quindi comprendere il fenomeno della

dipendenza per trovare le strategie adat-
te a padroneggiarla e sconfiggerla.

IL CERVELLO-ROBOT

Il cervello ¢ la sede della coscienza, del-
la ragione, delle decisioni e della volon-
ta. Per molte cose, il cervello si riassume
nella funzione di Cervello-Ragione, e
ogni atto & volontario. Tuttavia si trat-
ta di una piccolissima
parte della sua attivita.
Una gran parte serve
ad assicurare il buon
funzionamento della
macchina vivente. E un
lavoro permanente, au-
tomatico e prioritario,
poiché e indispensa-
bile alla vita. Regolare
al decimo di grado la
temperatura del corpo,

Robert Molimard

la pressione arterio- 1 E cu“ H\
sa, adattare automa-

ticamente la capacita
cardiaca al lavoro da
compiere, la produzione degli ormoni, il
funzionamento dei reni... & interamente
fuori del controllo della volonta.

La respirazione illustra perfettamente
questa attivita automatica:

1 Automaticamente instancabile. Notte e
giorno, sin dal primo vagito, essa funzio-
na senza che ce ne rendiamo veramente
conto.

2 Prioritaria ed essenziale. La volonta ha
su di essa un'influenza soltanto tempora-
nea, qualsiasi ne sia la ragione. A 20 cm
dalla superficie, se si & rimasti troppo a
lungo in apnea, si “beve”, contro la Ragio-
ne e malgrado la Volonta.

btmth talyou by 'I'err\|I Against Smoking assocmllon
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Ma se d’abitudine I'aria & ovunque, il ci-
bo no. Per trovarlo, inseguire la selvaggi-
na o scovare un ristorante, & necessario
I'intervento del Cervello-Ragione. Que-
sto & spinto a compiere degli atti che
sembrano “volontari” a causa del senti-
mento di bisogno che gli invia il robot.
Ma non sono il frutto di una riflessione.
Sono dei comportamenti, automatici
e impellenti, resistenti ad ogni motivo
contrario. Nonostante il pericolo, “la fa-
me fa uscire il lupo dal bosco”.

Subito dopo il primo boccone, prima
che una sola molecola di cibo sia entra-
ta in circolazione nel sangue, il Cervello-
Ragione prova una sensazione piacevo-
le. Questo piacere & la ricompensa per
aver fatto cio che chiedeva il robot. Ga-
rantisce cioé che il comportamento sara
ripetuto non appena il bisogno tornera.

Una sensazione di “appagamento” fa

terminare il pasto. A questo punto si
prendono le grandi decisioni di “fare una
dieta”. Ma, dopo un periodo di “sazieta”
che dura qualche ora, la fame fa di nuo-
vo la sua comparsa, facendo scattare di
nuovo il comportamento in maniera au-
tomatico e impellente.

Il nostro peso non varia perché & re-
golato dall'assunzione di cibo, grazie
alla successione  bisogno—comportamento
ricompensato da un piacere—appagamento—sa-
zieta—bisogno. .. etc. La regolazione oscilla
fra una “mancanza” e una
“sufficienza”. Notiamo che
il piacere non & legato alla
natura di cid che si man-
gia: ricompensa solo un
comportamento. Cid che
era delizioso quando ave-
vamo fame, diventa sgra-
devole fino alla nausea se
ci sforziamo di mangiare
una volta sazi.

Il fumatore notera im-
mediatamente l'analogia
col tabacco. Quando
non ha fumato da un po’
di tempo, il fumatore av-
verte una vera e propria
“fame” di sigaretta. E in
“astinenza”. Se non ha
una sigaretta a portata
di mano, si lancia in una
ricerca disperata e, a vol-
te, finisce coll’accendere
un vecchio mozzicone. Un
piacere immediato ricom-
pensa la prima boccata,
ben prima che la nicotina
abbia avuto il tempo di ar-
rivare al cervello. Ma dopo
le prime frenetiche bocca-
te, queste si diradano, in-
terviene I'appagamento, e
il mozzicone viene spento
senza rimpianti. Allora si
prendono le grandi decisioni di smette-
re ma, una decina di minuti pit tardi, o
poco pit, il bisogno ricompare.

Succede come se il Cervello-Robot,
magazziniere modello che controlla I'ap-
provvigionamento di tutto cio che & indi-
spensabile alla vita, avesse “imparato” che
il tabacco ne fa parte. Come se fosse stato
vittima di un “pirata informatico”, ormai

impiega le sue energie a mantenere un
livello costante di nicotina o di altri pro-
dotti del tabacco nell’organismo. Si tratta
di un automatismo acquisito. Il fumatore
¢ in trappola, poiché ormai & convinto di
non poter pitl vivere senza tabacco.

IL RINFORZO PRIMARIO

Cio che si vorrebbe ottenere con un
comportamento, si tratti di prodotti del
fumo, di panino o di caffe rilasciati dalla
macchinetta quando si compie il gesto
di inserire le monete, & chiamato “rinfor-
zatore primario” di quel comportamento.
Infatti, se la macchinetta si mette a in-
gurgitare le monete senza dare il caffe,
ci stanchiamo subito e il comportamen-
to finisce. Ma si ristabilisce non appena
la macchinetta ricomincia a distribuire
la ricompensa che lo “rinforza”. Lestin-
zione del riflesso comportamentale &
alla base della strategia da adottare per
smettere di fumare.

I RINFORZI SECONDARI
L'analogia fra fumare e mangiare va
molto pitu lontano. In effetti il Cervel-
lo-Robot pud imparare a sgravare il
Cervello-Ragione da compiti ripetitivi
e fastidiosi, e li svolge con molta pil
precisione di quando bisogna farvi co-
stantemente attenzione. Dopo i primi
tentativi in bicicletta, le reazioni per
mantenersi in equilibrio diventano au-
tomatiche. Imparare vuol dire ripetere.
A forza di essere ripetuto, ogni gesto di-
venta automatico. Chi fuma 20 sigarette
al giorno, non ha pili bisogno di impara-
re ad accendere un flammifero.

Quando il comportamento di ap-
provvigionamento viene ripetuto nella
medesima circostanza esteriore, questa
finisce con l'esservi intimamente asso-
ciata. Non mangiamo pili solo perché
abbiamo fame, ma perché e venuta l'ora
di mettersi a tavola, o perché ci viene
offerto un dolce. Allo stesso modo, se
abbiamo appena spento una sigaretta,
non ne proviamo un vero bisogno, ma
ne accediamo lo stesso un’altra perché
e I'ora della pausa, perché arriva il caffe,
o perché un amico ci offre il suo pac-
chetto... Cosl come si mangia per noia,
per festeggiare qualcosa o per consolar-
si, cosl si fuma per gli stessi motivi.
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Queste circostanze esterne, o stati
d’animo, sono dei “rinforzatori secondari”.
A forza di essere associate alle sigaret-
te, sono queste stesse circostanze che
provocano il bisogno, e partecipano al
fenomeno della dipendenza. I rinforzi si
rafforzano a vicenda, esercitando infine
una pressione irresistibile che scatena il
comportamento.

PER QUALI MOTIVI LA
RAGIONE E LA VOLONTA
NON SONO IN GRADO DI
FAR SMETTERE DI FUMARE

Il Cervello-Robot & costruito per svol-
gere senza fatica i suoi compiti, senza
doverci pensare. Ma non si puo vivere,
nell'ambito di condizioni esterne mute-
voli, solo per automatismi. Il Cervello-
Ragione & costruito per risolvere 'unico
problema difficile che un essere vivente
sia chiamato a risolvere: “la scelta”.

Fare una scelta & un’attivita puntua-
le. Si raccolgono delle informazioni, si
pesano i pro e i contro valutando i van-
taggi e gli inconvenienti delle possibili
soluzioni, e infine si prende una decisio-
ne. Ma mantenerla nel tempo & un altro
tipo di lavoro, di controllo automatico,
che il Cervello-Ragione non puo fare per
due motivi principali :

1 E costruito per fare delle scelte, non per
sostenere un'attivita nel tempo. E sog-
getto alla fatica.

2 Se pensa ai “pro”, non pud contempora-
neamente pensare ai “contro”, cosi come
non possiamo Seguire una Conversazione
insieme ad un dibattito alla televisione.
Non puo pensare a due cose alla volta.

Non pud dunque supplire al Cervello-
Robot. Se vi & un conflitto fra di essi,
la lotta & impari e il Cervello-Ragione &
sconfitto in partenza. Infatti :

1 Il rabot & infaticabile.

2 Pud pensare a migliaia di cose alla volta,
non dimenticandosi di far respirare se in
guel momento sta regolando la tempe-
ratura, né di far prendere una sigaretta
alla minima “défaillance” dell'attenzione
cosciente.

IL CERVELLO AFFETTIVO

Se il cervello si limitasse alle attivita
automatiche e di ragionamento, non si

potrebbe spiegare l'acquisizione della
dipendenza:

1 Una quantita di ragioni valide, giustifican-
ti in larga misura il fatto di non fumare,
fanno si che non si accenderebbe mai
una prima sigaretta. Lapprendimento,
che necessita la ripetizione, non avverra
mai.

2 Non si potrebbe spiegare che ci si puo
liberare del fumo. Se un qualsiasi inter-
vento esterno ha permesso di imparare
a fumare, sarebbe impossibile smettere,
poiché la caratteristica della dipendenza
e di persistere “contro la ragione e la vo-
lonta”.

Bisogna allora fare appello ad una terza
forza.

Laffetto, I'amore, 'odio, il disgusto,
la passione sono i veri motori delle
nostre azioni. Ben poche azioni sono
dettate dalla ragione, nonostante si
trovino in seguito dei buoni motivi per
giustificarle. “Il cuore ha le sue ragioni
che la ragione non conosce”, diceva Pa-
scal. Non si fuma la prima sigaretta né
per bisogno né per ragione. Si desidera
di fumarla per delle cause affettive, per
imitare qualcuno che si ammira, per
provocare, per curiosita... La motivazio-
ne che permette di smettere & il deside-
rio affettivo di smettere di fumare. [ mo-
tivi riguardano solo il Cervello-Ragione.

N

Naturalmente & essenziale avere delle
ragioni per smettere, ma accumularne
significa che “il cuore non c’entra”. Colui
che ce la fara, ha superato questo livel-
lo. Ha voglia di smettere, e basta.
Inoltre esistono amori eterni e odi
tenaci. La permanenza nel tempo del
motore affettivo & necessaria per mette-
re in atto le strategie per smettere, e la
costanza nella loro applicazione.

TRE PERSONE
IN UNA SOLA

Queste tre forze interdipendenti, ma
autonome, coabitano in ognuno di noi,
e non sempre senza conflitti. Il Cervel-
lo-Robot dice i bisogni, il Cervello-Ra-
gione la volonta, il Cervello Affettivo i
desideri. Ma bisogna anche agire. a se-
conda di chi, nell'ambito di questa tri-
nita, prendera la decisione, si parlera di
comportamento, atto volontario o atto
passionale. La Giustizia distingue infatti
l'atto di autodifesa guidato dal bisogno
di sopravvivenza, dall’omicidio volonta-
rio e dal crimine passionale.

Una buona presa di coscienza di que-
sti motori dell’anima pud essere utile
per cercare di prevenire i giovani contro
le sirene delle dipendenze di ogni tipo,
e per aiutare coloro che ne sono gia vit-
time a costruire le strategie per liberar-
sene.
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IL RINFORZATORE
PRIMARIO DEL TABACCO,
LA NICOTINA?

Negli anni '50 del secolo scorso, i ricer-
catori americani avevano messo degli
elettrodi nel cervello dei ratti, il quale
riceveva una stimolazione elettrica non
appena l'animale premeva inavvertita-
mente una levetta posta nella gabbia.
Quando questi elettrodi si trovavano in
determinate regioni del cervello, il ratto
si metteva a premere “volontariamente” la
levetta, anche fino a 100 volte al minuto,
dimenticando di bere e mangiare. Era
come se il ciclo bisogno—comportamen-
to—sazieta fosse andato in cortocircuito,
e il piacere fosse ottenuto senza passare
per i comportamenti che permettono di
avere le ricompense. A queste strutture
e stato dato il nome di “sistema di ricom-
pensa del cervello”.

E dunque Ii che agiscono i prodotti
di cui si diventa dipendenti? Un grup-
po di neuroni alla base del cervello ne &
particolarmente interessato. Stimolato
elettricamente o da uno di questi pro-
dotti, esso libera un neuromediatore, la
dopamina, che stimola altre strutture
implicate nell'affettivita, le emozioni,
la memoria, e facilita il passaggio dalla
motivazione all’atto.

La nicotina & l'alcaloide principale
del tabacco. Praticamente la si trova so-
lo nel tabacco. Come la cocaina, & uno
stimolante del sistema nervoso che fa
liberare la dopamina nel sistema di ri-
compensa. E diventata cosi il rinforzato-
re primario del tabacco, e la dipendenza
da tabacco é stata assimilata alla dipen-
denza da nicotina.

Molti lavori sperimentali sono a fa-
vore di questa teoria, tanto pit che le
gomme e i cerotti alla nicotina aiutano
i fumatori a smettere. Vengono chiamati
“sostitutinicotinici”, facendo riferimento
ai trattamenti di sostituzione dell’eroina
tramite oppiacei, come il metadone e la
buprenorfina.

Cid nonostante, la dipendenza del
tabacco & molto forte, mentre la nico-
tina non & mai stata utilizzata da sola,
contrariamente a ciod che succede quan-
do una molecola attiva viene isolata da
una pianta additiva, e non & mai stata
oggetto di traffici. Inoltre I'aiuto che da

per smettere di fumare & lungi dall’ave-
re quell’ampiezza che si poteva sperare.
Senza tuttavia negarle il suo ruolo, si pud
supporre che nel tabacco esistano altri
prodotti indispensabili alla forte dipen-
denza che provoca. Fra di essi, vi sono
attualmente alcune sostanze del fumo
che attirano I'attenzione. Per esempio la
cotinina, da sempre considerata un me-
tabolita inattivo della nicotina, sarebbe
dotata di azione antidepressiva. Usata
negli USA col nome di Scotina. La stes-
sa nicotina e altre sostanze avrebbero
azione antidepressiva come le IMAO
(Inibitori delle Mono-Amino-Ossidasi)
che impedirebbero la disruzione a livel-
lo centrale dell’adrenalina, noradrena-
lina e dopamina nelle cellule cerebrali.
La nicotina inoltre aumenta a livello
cerebrale la produzione di GABA (Acido
gamma amino-butirrico) che agisce su-
gli stessi recettori su cui vanno ad agire
i farmaci ansiolitici (Valium, etc.) dando
un effetto rilassante.

L’APPLICAZIONE

ALLA STRATEGIA PER
SMETTERE DI FUMARE

Lo scopo ¢ di ottenere I'estinzione del
riflesso comportamentale, nelle sue due
componenti.

Sopprimere il rinforzatore primario
non & il compito piu difficile. La mag-
gior parte dei fumatori che hanno smes-
so da soli, hanno detto che, se i tenta-
tivi precedenti erano stati difficili, era
stato invece sorprendentemente facile
smettere quando era stato “per davvero”.
Stando due o tre settimane senza siga-
retta, il bisogno dei prodotti del tabacco
si € enormemente attenuato. La nicoti-
na puo ritardare lo svezzamento fino a
quando i comportamenti legati ai rinfor-
zi secondari non siano stati eliminati.

E infatti la fitta rete dei rinforzatori
secondari, ambientali, sociali, a cui &
pit difficile rassegnarsi, che sono re-
sponsabili della ripresa del tabagismo
dopo anni di totale astinenza, poiché
essi costituiscono una parte dell'identi-
ta del fumatore.

Il Cervello-Ragione non pud far altro
che accumulare dei “motivi”, ma non pos-
siede la costanza necessaria per portare
a buon fine il lavoro. Solo il Cervello-
Robot potrebbe avere la continuita di

opporsi automaticamente e senza fal-
lo alla sigaretta, e liberare il fumatore
bloccando la trasmissione del senti-
mento del bisogno alla coscienza del
Cervello-Ragione. Cosl, i frequentatori
abituali del cinema non avvertono il bi-
sogno di fumare per tutta la durata della
proiezione non perché sono interessati
al film — guardandolo alla televisione
riempiono il portacenere — ma perché
hanno fatto proprio il divieto di fumare.
Imparando a non sentire pitl il bisogno
nelle circostanze che ci inducono a fu-
mare, ci liberiamo del tabacco.

Ma, come ogni buon magazziniere,
I'automa non pud prendersi la liberta
di cambiare i programmi. Il motore &
evidentemente il Cervello Affettivo.
Fintanto che la voglia profonda di smet-
tere non si & radicata, smettere & solo
un comando proveniente dall’esterno,
e la ripresa del tabagismo & una regola.
Quando la motivazione & ben presente,
il successo & praticamente garantito. Ma
necessita allora di un lungo lavoro di
acquisizione di nuovi automatismi, che
consiste “nell'imparare, tramite la ripetizione
cosciente, a vivere senza tabacco tutte le situazio-
ni che inducevano a fumare”.

» Traduzione di Michela Perito,
Dipartimento di Lingue e Letterature
Straniere Moderne, Universita di Bologna.

P Revisione scientifica della traduzione
Vincenzo Zaga, Pneumologo AUSL
di Bologna, Vicepresidente SITAB.
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Mleccanismi biologici della
dipendenza da nicotina

The biology of nicotine addiction

Mariella De Biasi

Riassunto

La nicotina contenuta nel tabacco & una delle sostanze di abuso piu
comuni. Oggi si sa che la nicotina favorisce il rilascio di dopamina nel
sistema mesolimbico e che questo meccanismo & importante per lin-
staurarsi dell'abitudine al fumo. La nicotina esercita la sua azione le-
gandosi ai recettori nicatinici. Tali recettori possono esistere in vari sta-
ti conformazionali e lo stato desensitizzato del recettore puo spiegare
sia lo sviluppo della tolleranza alla nicatina che linsorgenza dei sintomi
di astinenza. Nessuno dei trattamenti disponibili contro la dipendenza
da nicotina si & dimostrato finora efficace a lungo termine, e su vaste
porzioni della popolazione. La definizione dei meccanismi biologici della
dipendenza da nicotina, mediante lintegrazione dei dati ottenuti a livello
cellulare con quelli ottenuti in vivo su uomo e animali da laboratorio,
promette nuove strategie terapeutiche contro I'abitudine al fumo.

Parole chiave: acetilcolina, recettori nicotinici, tabacco, fu-
mo, sigarette, recettori presinaptici, recettori postsinaptici,
dopamina, tolleranza, dipendenza.

Summary

The nicotine obtained from tobacco is a common substance of
abuse. We now know that the nicotine-induced release of dopa-
mine in the mesolimbic system is important for the development
of nicotine addiction, and that the transition of nicotinic receptors
to a desensitized state can help to explain both tolerance and
withdrawal symptoms.

Current strategies aimed at smoking cessation work only on rela-
tively small portions of patients, and relapses are frequent.

The understanding of the biological mechanisms undelying
nicotine addiction, obtained by combining the knowledge of
cellular mechanisms with in vivo data on humans and ani-
mals, may provide new tools for the fight against nicotine
addiction.

Keywords: acetylcoline. nicotine receptors, tobacco, smo-
ke, cygarettes, pre-synaptic receptors, post-synaptic recep-
tors, dopamin, tolerance, dependence.

INTRODUZIONE
E stimato che nel mondo vi siano at-
tualmente 1.2 bilioni di fumatori. I
fumo E uno dei fattori di rischio impli-
cati nella morte prematura da malattie
cardiovascolari, cancro, ictus e malattia
polmonare cronica ostruttiva (47). No-
nostante la chiara relazione tra fumo
e insorgenza di queste patologie, solo
il 3 % dei fumatori smette di fumare,
anche se quasi il 40% ammette di aver
tentato di smettere (9). La ragione per
cui smettere di fumare E cosi’ difficile
E che il fumo provoca dipendenza, un
fenomeno che ha importanti implica-
zioni sia fisiologiche, che psicologiche
e socioeconomiche.

E soprattutto la nicotina contenu-
ta nel tabacco a provocare il fenomeno

Mariella De Biasi
Division of Neuroscience, Baylor College
of Medicine - Houston, Texas, USA

della dipendenza (5, 20, 21, 24, 62, 64).
Quando viene studiata in laboratorio, in
assenza di fumo o di altri fattori estranei,
la nicotina E in grado di indurre una se-
rie di comportamenti, quali ad esempio
I'autosomministrazione, che sono tipici
dei farmaci che provocano tossicodi-
pendenza (13, 18, 48, 54, 59, 64). Simil-
mente a quanto avviene per altre droghe
d’abuso, la cessazione dell’assunzione
di nicotina produce crisi di astinenza ca-
ratterizzate da irrequietezza, irritabilita,
ansieta’, difficolta’ a concentrarsi, inson-
nia, aumento dell’appetito, e ovviamen-
te, desiderio di riprendere a fumare (30).
Questa breve rassegna discute alcune
delle recenti scoperte riguardanti i mec-
canismi biologici che stanno alla base
della dipendenza da nicotina.

| RECETTORI NEURONALI
PER LA NICOTINA

La nicotina esercita la sua azione le-
gandosi ad un sottotipo di recettori co-
linergici, i recettori nicotinici. | recettori
nicotinici sono espressi in numerose
regioni del sistema nervoso centrale e
periferico, e la loro attivazione e’ in gra-
do di influenzare le funzioni cognitive,
lo sviluppo neuronale, la degenerazio-
ne neuronale, nonche’ la trasmissione
di impulsi dal sistema nervoso centrale
agli organi periferici (8, 19, 21).

[ recettori nicotinici sono canali io-
nici che si aprono a seguito del lega-
me con il neurotrasmettitore endoge-
no acetilcolina, o con la nicotina (2, 8,
9, 11, 19, 21, 33, 35, 39, 40, 41, 45, 49,
61, 69). Il complesso canale-recettore




e’ formato da cinque subunita poli-
peptidiche che delimitano il canale
attraverso cui gli ioni transitano da un
lato all’ altro della membrana cellulare
(16). Diverse subunita possono combi-
narsi per dare origine a recettori con
proprieta biofisiche e farmacologiche
diverse. Finora sono state clonate 9
subunita o e 3 subunita f per i recet-
tori nicotinici neuronali (14, 25, 72). In
base alle subunita che li compongono
i recettori nicotinici sono raggruppati
in recettori omomerici, composti da
sole subunita «, e recettori eteromeri-
ci, composti da subunita o e  in com-
binazione.

Una volta legato 'agonista il recet-
tore nicotinico entra per breve tempo
nella conformazione di canale ionico
aperto, che consente I'entrata di ioni
carichi positivamente all’interno della
cellula.

Dopo pochi millisecondi il recettore
cambia conformazione e, o ritorna allo
stato originale, chiuso ma capace di
legare un agonista, o entra nella con-
formazione di recettore desensitizza-
to, insensibile agli agonisti.

Le subunita di cui & composto il
recettore influenzano la velocita di
attivazione, I'ampiezza delle correnti
ioniche, il grado di desensitizzazione,
la velocita con cui il recettore recupe-
ra dallo stato desensitizzato, nonche il
suo profilo farmacologico. Gli effetti
che la nicotina esercita in varie aree
del cervello variera quindi in funzione
non solo dell’area cerebrale conside-
rata, ma anche in funzione del sottoti-
po/i di recettore nicotinico presente in
quella determinata area.

A complicare le cose c’¢ il fatto che i
tre principali stati conformazionali del
recettore nicotinico (chiuso, aperto,
e desensitizzato) non sono sufficienti
a giustificare completamente il loro
comportamento. Esistono infatti mol-
teplici stati di desensitizzazione, sia di
lunga che breve durata (22, 27). Per-
tanto ad ogni istante la popolazione di
recettori nicotinici si distribuisce tra i
vari possibili stati conformazionali.
Il legame di agonisti o la presenza di
modulatori allosterici altera ulterior-
mente la distribuzione fra i vari stati
conformazionali (11, 15).
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LA NICOTINA ATTIVA
E POl DESENSITIZZA
| RECETTORI NICOTINICI

Per comprendere i meccanismi che go-
vernano gli effetti del fumo sul sistema
nervoso centrale bisogna considerare
che la probabilita che un dato recettore
nicotinico sia in un certo stato confor-
mazionale dipende dalla concentra-
zione dell’agonista a cui il recettore
& esposto, la natura dell’'agonista e la
velocita con cui tale esposizione avvie-
ne. Ad una tipica sinapsi centrale, che
& grande circa un micron, l'acetilcolina
viene rilasciata dei terminali presinap-
tici ad una concentrazione intorno ad 1
mM, per circa due millisecondi, prima
che l'acetilcolina sia degradata dall’en-
zima acetilcolinesterasi. Questo rapido
pulso di agonista provoca l'attivazione
dei recettori nicotinici nelle immediate
vicinanze, con poca o nulla desensi-
tizzazione. La nicotina contenuta nel
tabacco raggiunge le sinapsi piu len-
tamente, ed a concentrazioni intorno
a 0.1 mM. La nicotina pero € presente
nelle sinapsi pitl a lungo, in parte per-
ché non pud essere idrolizzata dalla
acetilcolinesterasi. Questa esposizione
prolungata a basse concentrazioni di
agonista favorisce la desensitizzazione,
e teoricamente una porzione di recetto-
ri potrebbe passare dallo stato chiuso
a quello desensitizzato senza aprirsi,
poiché la conformazione desensitizzata
ha una maggiore affinita per gli agoni-
sti che non la conformazione di canale
chiuso o aperto.

Il fatto che le concentrazioni di nico-
tina contenute in una sigaretta siano
in grado prima di attivare e poi desen-
sitizzare i recettori nicotinici ha impli-
cazioni dirette per i meccanismi che
portano all’ abitudine al fumo (55). Ta-
le fenomeno fa si che gli effetti di una
seconda dose di nicotina siano inferio-
ri a quelli della prima. Inizialmente il
cervello non contiene nicotina, e i re-
cettori nicotinici rispondono normal-
mente agli stimoli legati alla normale
attivitacolinergica. Quando esposti alla
nicotina i recettori nicotinici sono in un
primo momento attivati e producono
depolarizzazione della membrane neu-
ronale e la scarica di potenziali d’'azio-

ne. Tale proceso avviene in tutte le aree
del cervello con conseguenze diverse.
La desensitizzazione produrra tolle-
ranza acuta alla nicotina contenuta
nelle sigarette fumate sucessivamente.
Tuttavia, la desensitizzazione dei re-
cettori nicotinici non & mai completa,
e dipende dalla natura delle subunita
che li formano. Ad esempio i recetto-
ri che hanno una elevata affinita per la
nicotina e contengono le subunita o4
e B2, hanno una maggiore probabilita
di diventare desensitizzati (27). Poi-
che i neuroni centrali esprimono vari
sottotipi di recettori nicotinici, anche
nella stessa area del cervello il livello
di desensitizzazione dei recettori ni-
cotinici pud essere alquanto diverso,
con conseguenze diverse sui vari pro-
cessi neuronali (22). Questo perché la
desensitizzazione riduce la capacita dei
recettori nicotinici di rispondere non
solo alla nicotina, ma anche all’ aceti-
lcolina endogena rilasciata durante la
normale attivita sinaptica.

Un altro aspetto importante dell’
esposizione prolungata al fumo di si-
garetta & che la nicotina aumenta il
numero di recettori nicotinic nel cer-
vello di diverse specie animali, incluso
l'uomo (43; 53, 70). | recettori ad alta
affinita che contengono o4 e B2 sono
quelli che aumentano maggiormente
durante l'esposizione prolungata alla
nicotina (12, 26, 66, 71). Non & ancora
chiao come tale fenomeno posa avve-
nire, ma la desensitizzazione & uno dei
possibili meccanismi (27, 37, 55). Nella
conformazione desensitizzata i recetto-
ri nicotinici sono riciclati nella mem-
brana cellulare molto pit lentamente,
e questo porterebbe ad un aumento
della loro densita alla superficie della
cellula (51, 52). Quando le concentra-
zioni di nicotina nel cervello diminui-
scono, l'eccesso di recettori espressi
a livello di membrana esce dallo stato
desensitizzato, con conseguente ipe-
reccitabilita dei processi colinergici
controllati dai recettori nicotinici. Que-
sta ipereccitabilita alle sinapsi coliner-
giche potrebbe spiegare il nervosismo
e la tensione che spingono il fumatore
a consumare la successiva sigaretta.
Una delle cose che la seconda sigaretta
fa & “medicare” il fumatore attraverso la
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desensitizzazione dei recettori nicotini-
ci in eccesso, riportando cosi I'attivita
dei processi nicotinergici a livelli pit
normali.

In base a queste informazioni & pos-
sibile speculare sulle abitudini dei fu-
matori. La maggior parte dei fumatori
riporta che la prima sigaretta del gior-
no & la piu piacevole (60). Dopo una
notte di astinenza dal fumo le concen-
trazioni di nicotina si trovano al livel-
lo piti basso della giornata. Pertanto
la prima sigaretta & quella in grado di
attivare maggiormente i recettori ni-
cotinici e produrre la sensazione pill
piacevole legata al fumo. Dopo una
o due sigarette il numero di recettori
nicotinici desensitizzati aumenta, cau-
sando tolleranza acuta alla nicotina e
diminuzione dell’aspetto gratificatorio
del fumo. Questo processo continuo di
attivazione e desensitizzazione dei re-
cettori nicotinici influenza la plasticita
sinaptica del cervello. Verosimilmente
partecipa anche nelle modificazioni a
lungo termine dell'attivita sinaptica
che sono associate alla dipendenza (23,
32, 42). Un altro fattore determinante
sono l'agitazione e il nervosismo che
deriverebbero dall’eccesso di recettori
nicotinici e dall'iperattivazione dei cir-
cuiti neuronali nicotinergici. Infatti tra
una sigaretta e l'altra spesso passano
da due a cinque ore, periodo durante
il quale i livelli plasmatici di nicotina
hanno il tempo di diminuire, favorendo
il recupero di una porzione di recettori
dallo stato di desensitizzazione (5, 20,
31, 63). Questo spiegherebbe il perché
i fumatori spesso riportano che fumare
durante il giorno li aiuta a concentrarsi
e a mantenersi rilassati (7, 60). L'espo-
sizione prolungata alla nicotina fa si
che una porzione della popolazione
di recettori nicotinici sia sempre nello
stato desensitizzato, e questo promuo-
ve l'aumento del numero di recetto-
ri nicotinici a livello della membrana
neuronale. Se perd la nicotina viene
evitata per alcune settimane, il numero
dei recettori nicotinici ritorna ai livel-
li normali, pre-nicotina (12, 50, 65). In
base a queste osservazioni smettere di
fumare non dovrebbe pertanto essere
difficile. Tuttavia, la maggior parte dei
tentativi di smettere di fumare fallisce.

La ragione di questo fenomeno non &
ancora chiara ed é oggetto di intensa
ricerca (4, 21, 23, 62). Le alterazioni a
livello cellulare si tradurrebbero in una
serie di comportamenti in parte asso-
ciati al fumo, ma in parte anche asso-
ciati al contesto in cui il fumare avvie-
ne (luoghi, persone etc). Poiché questi
comportamenti sono rinforzati dal fu-
mo e sono legati a particolari stimoli
sensoriali, il desiderio di fumare spari-
sce molto lentamente e spesso non del
tutto. Il desiderio di fumare una siga-
retta pud persistere anche dopo anni
che si & smesso di fumare.
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GLI EFFETTI DELLA
NICOTINA SUL SISTEMA
DOPAMINERGICO
MESOLIMBICO

Nel sistema nervoso centrale la maggio-
ranza di recettori nicotinici & localizzata
a livello presinaptico, dove la loro atti-
vazione favorisce il rilascio di numerosi
neurotrasmettitori tra cui glutammato,
GABA, dopamina, e norepinefrina (1, 3,
28, 29, 32, 33, 38, 42 ,45, 46, 56, 57, 58,
69, 90). Sebbene i meccanismi cellulari
di tale fenomeno non siano ancora sta-
ti completamente chiariti, il consenso
& che la dipendenza da nicotina & ori-
ginata — anche se non esclusivamente
— dalla sua azione sui neuroni dopa-
minergici del sistema mesolimbico. Il

tion aoal Dol L

sistema dopaminergico mesolimbico
& costituito dai neuroni dopaminergici
localizzati nell’area ventro-tegmentale
(VTA) e le loro proiezioni allo striato,
I'amigdala e la corteccia prefrontale.
Annidisperimentazione hannoindicato
che sostanze d’abuso come la cocaina,
le anfetamine e la nicotina esercitano
le loro proprieta rafforzanti attraverso
il sistema dopaminergico mesolimbi-
co (36). Tali sostanze provocano auto-
somministrazione ripetuta in studi su
animali, e tale impulso alla sommini-
strazione & legato ad un aumento dei
livelli di dopamina nel nucleo accum-
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bens (NAc) della porzione ventrale del-
lo striato. Questi risultati hanno con-
tribuito alla formulazione dell'ipotesi
che il rinforzo positivo provocato dalle
sostanze psicostimolanti & associato
ad un aumento dei livelli di dopamina
in aree specifiche del cervello quali in
Nac (67). L'attivazione dei neuroni do-
paminergici nel VTA e ritenuta far parte
dei processi biochimici necessari per
rafforzare i comportamenti che sono
necessari per la sopravvivenza della
specie. Stimoli essenziali alla soprav-
vivenza, quali ad esempio quelli per
I'assunzione di cibo, la procreazione, o
il riconoscimento di situazioni perico-
lose hanno la capacita di innescare una
sequenza di risposte comportamentali




che risultano o nella prolungata espo-
sizione allo stimolo, se questo & gra-
tificante, o ad un allontanamento da
esso, se questo & spiacevole o doloro-
so. Una visione semplificata dei mecca-
nismi di dipendenza da nicotina & che
la nicotina, come gli stimoli legati alla
sopravvivenza della specie, aumenta i
livelli di dopamina nel NAc. Tale effetto
promuoverebbe il consumo di tabacco,
specie nella fase di acquisizione. Tale
teoria & suffragata da esperimenti in
cui il blocco del rilascio di dopamina
nel NAc con antagonisti o microlesioni
attenua le proprieta gratificatorie della
nicotina, provocando una diminuzione
della autosomministrazione in anima-
li da esperimento (17, 64). Una ipotesi
alternativa sul ruolo del sistema meso-
limbico nei fenomeni di dipendenza ve-
de la dopamina come un segnale della
novita ed un indice dell’anticipazione
della gratificazione. Una terza prospet-
tiva & che la funzione della dopamina
nel sistema mesolimbico corticale
coinvolgerebbe per prima cosa l'inte-
grazione di informazioni salienti prove-
nienti dall’ambiente. Successivamente
la stessa area parteciperebbe nella pre-
parazione, inizio ed esecuzione degli
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atti necessari ad ottenere il goal desi-
derato (34, 44). In questa nuova inter-
pretazione il segnale dopaminergico
partecipa nel continuo apprendimento
indotto da comportamenti che sono
mirati all’adattamento all’ambiente co-
me esplorato dall’'animale che di con-
tinuo aggiorna la sua esperienza del-
I'ambiente.

CONCLUSIONI

Gli ultimi venti anni hanno visto un
notevole progresso nella compresio-
ne dei meccanismi cellulari che stanno
alla base della dipendenza da nicotina.
Limpulso & stato fornito dal clonaggio
dei geni che codificano per le subunita
dei recettori nicotinici neuronali, dall’
utilizzo di tecniche biofisiche che per-
mettono lo studio delle correnti ioniche
in singole cellule neuronali, e dall'ap-
parire di agonisti e antagonisti selettivi
per certi sottotipi di recettori nicotinici.
L'applicazione di queste tecniche ha ri-
velato che sia l'attivazione che la desen-
sitizzazione dei recettori nicotinici sono
importanti, e che la complessa dinami-
ca tra i vari stati conformazionali dei re-
cettori nicotinici potrebbe spiegare certi
aspetti della sindrome di astinenza e lo

sviluppo di tolleranza alla nicotina. La
combinazione di studi comportamenta-
li in animali da laboratorio con svaria-
te techniche cellulari ha rivelato che il
sistema mesolimbico dopaminergico &
fondamentale per l'insorgere della di-
pendenza da nicotina.

Non c'e¢ dubbio tuttavia che gli ef-
fetti sistemici della nicotina sono pil
complessi di quelli descritti in questa
rassegna, e che i meccanismi cellulari
che portano alla dipendenza dall’alca-
loide sono ancora da chiarificare sot-
to molti aspetti. La nicotina assunta
durante il fumo raggiunge tutte le aree
del cervello dove & in grado, attraverso
svariati meccanismi cellulari, di influen-
zare e modificare un vasto numero di
processi cerebrali. Infine non bisogna
dimenticare che la nicotina raggiunge
tutti gli organi periferici e influenza la
trasmissione degli impulsi nervosi an-
che nel sistema nervoso autonomo e a
livello della giunzione neuromuscolare.
Il ruolo dei meccanismi periferici nel fe-
nomeno della tolleranza e nei sintomi
legati all’astinenza non & affatto chiaro
ma merita di rientrare nell’'equazione
dei fattori che fanno della nicotina una
sostanza d’'abuso.

-
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Terapia Sostitutiva Nicotinica
Strategie e risorse nei casi “complessi”

Substitutive therapy with nicotine: strategies
and resources in complex cases

Biagio Tinghino

Riassunto

Attualmente le indicazioni prescrittive della NRT sono gravate da
controindicazioni teoriche che ne limitano [uso nelle donne in
gravidanza, nei cardiopatici, negli adolescenti e nei fumatori che
continuano ad usare tabacco. Latteggiamento clinico del medico
deve pero comparare attentamente gli svantaggi presunti della
somministrazione farmacologica di nicotina con quelli dovuti alla
mancata cessazione dal fumo. Quasi sempre la terapia sostitutiva
si dimaostra il male minore, se confrontata coi danni del perdurare
dell'abitudine tabagica.

Parole chiave: fumo, gravidanza, cardiopatia, adolescenti,
dipendenza nicotinica.

Summary

The use of nicotine replacement therapy (NRT) is currently li-
mited by contraindications in pregnant women, cardiopathic
patients, adolescents and smokers that go on using tobacco
products.

However, the clinical attitude should be balanced, taking into ac-
count the potential risks of NRT from one side and the harmufl
effects of continuated use of tobacco from the other.

Is opinion of most authors that the use of NRT is often the best
therapeutic choice for the smaoker.

Keywords: smoke, pregnancy, cardiopathy, adolescents, ni-
cotine dependence.

INTRODUZIONE

La clinica del tabagismo ha subito pro-
fonde modificazioni di orientamento da
quando, oltre alla ricerca dei danni da
fumo, sono state dimostrati i meccani-
smi neurochimici della dipendenza da
nicotina. E stato solo negli ultimi due
decenni che gli studi in questo campo
si sono sviluppati, con grande interes-
se verso modelli animali che hanno
evidenziato un ruolo determinante del-
le vie dopaminergiche e noradrenergi-
che del sistema mesocorticolimbico. A
cio si & aggiunta la possibilita di iden-
tificare substrati neuronali comuni al-
la dipendenza da nicotina e a quella da
cocaina, e per alcuni versi anche alla
morfina e all’alcol, attraverso 'uso di
tecniche di immunocitochimica e di
biologia molecolare. Sono state indi-
viduate aree ben precise che mediano
la dipendenza (nucleo accumbens, su-
bstanzia nigra, locus ceruleus), neuro-
mediatori, fattori di trascrizione che

Biagio Tinghino (btinghi@tin.it)

sono capaci di controllare I'espressio-
ne genica (geni ad induzione precoce)
con meccanismi di induzione talora
molto rapidi (processi che avvengono
in pochi minuti). Oltre a cid sono state
individuate associazioni forti col poli-
morfismo genico correlato alla trasmis-
sione dopaminergica (associazione con
I'allele Al o BI). In questo modo ¢ sta-
ta superata una tenace quanto diffusa
convinzione che 'uso di tabacco fosse
un “vizio” o una “cattiva abitudine”,
ossia una perversa e del tutto edoni-
stica ricerca del piacere, mantenuta
a dispetto di ogni informazione sulle
conseguenze che derivano dal suo con-
sumo. Le connotazioni moralistiche
e genericamente colpevolizzanti che
ai fumatori si attribuivano (e per gran
parte si attribuiscono) derivavano pro-
prio dalla sottovalutazione o dal disco-
noscimento del ruolo chimico che la
nicotina svolge nel creare e mantenere
la dipendenza.

SERT - Centro Antifumo ASL provincia di Milano 3, Monza (Ml]

Una conseguenza diretta di queste ri-
cerche & stata lo sviluppo sia di strumen-
ti farmacologici diretti, capaci di inter-
venire con meccanismo di agonismo sui
recettori nicotinici, sia indiretti, ossia
capaci di modulare la via finale comune
dell’attivazione nicotinica (dopamina,
noradrenalina serotonina). Col termine
di terapia sostitutiva (NRT= Nicotine
Replacement Therapy) oggi inten-
diamo tutti i farmaci che si riconoscono
nel meccanismo d’azione di sostituzio-
ne della nicotina introdotta col tabacco:
gomme da masticare, cerotti, inhaler,
compresse masticabili, spray.

Il razionale della terapia nicotinica si
pud condensare in poche considerazio-
ni:

e Soddisfazione del craving

e Assenza degli effetti nocivi determinati
dai prodotti della combustione del tabac-
co, tra cui il monossido di carbonio

e Facile gestibilita clinica
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e Basso potenziale d'abuso, considerato
come scarsa capacita di indurre dipen-
denza

e Pochi effetti collaterali

CURARE IL PAZIENTE

O LASCIARLO FUMARE?
Lefficacia delNRT & stata dimostra-
ta ormai ampiamente, sia come stru-
mento nelle mani degli operatori della
smoking cessation che come supporto
al self-help, giungendo in taluni casi a
raddoppiare l'efficacia dei trattamenti
basati solo sul sostegno psicologico o
educativo.

Restano, invece, ancora elemento
di discussione se la nicotina si pos-
sa somministrare in alcune situazioni
“complesse” o particolari, come la gra-
vidanza, le patologie cardiovascolari,
quando si debbano supportare periodi
temporanei di astinenza o qualora sia
utile ridurre/controllare I'assunzione di
tabacco. Possono essere altresi essere
oggetto di revisione le controindicazio-
ni relative in alcune particolari fasce
di eta o l'utilizzo per il mantenimento
dell’astinenza a lungo termine. Attual-
mente i foglietti illustrativi dei prodotti
a base di nicotina riportano delle pre-
cauzioni d'uso e delle controindicazioni
che riguardano l'uso del farmaco, senza
perd considerare che i rischi potenziali
della terapia vanno comparati coi ri-
schio del continuare a fumare. Questa
particolare attenzione deriva dal fatto
che ogni prodotto farmaceutico viene
immesso in commercio seguendo ri-
gorosi controlli e che 'azienda produt-
trice, cosl come il medico prescrittore,
sono chiamati a rispondere dei danni
eventualmente causati dal farmaco o
di una inappropriata prescrizione. Gli
eventuali effetti collaterali dell’NRT,
peraltro, sono visibili a breve termine,
quindi rischiano di essere pili facilmen-
te oggetto di contenziosi medico-lega-
li. Non & cosi per il fumo di sigaretta,
o per i prodotti a base di tabacco, la
cui vendita ¢ libera. | medici non sono
chiamati a rispondere delle conseguen-
ze di una continuazione dell’abitudine
al fumo, sebbene le patologie correlate
al fumo siano di gran lunga superiori a
quelle che potrebbero derivare dall’'uso
di NRT.

SI,CUREZZA E P,OTENZIALE
D'ABUSO DELL'NRT

La nicotina & una delle sostanze capa-
ci di indurre forte dipendenza, come la
cocaina o I'eroina,. Non deve indurre in
inganno il fatto che la crisi di astinenza
da nicotina sia relativamente paucisin-
tomatica e di intensita non paragonabi-
le, per esempio, a quella da oppioidi. Il
legame che l'individuo instaura con la
sostanza, il bisogno compulsivo di con-
sumarla (craving), la difficolta a staccar-
sene sono talora pit alte nel fumatore
che nel tossicodipendente da droghe
illegali. Nonostante cio, I'uso della sola
nicotina, dissociata dal fumo, e sommi-
nistrata come farmaco, ha un bassissi-
mo potenziale d’abuso. Non sono note
casistiche di persone non fumatrici di-
ventate dipendenti da nicotina in for-
mulazione farmaceutica. Allo stesso
tempo, quando I'NRT & usata come tera-
pia nella smoking cessation, non si eviden-
ziano percentuali significative di abuso.
Lefficacia nella riduzione della sintoma-
tologia astinenziale e del craving viene
avvertita rapidamente dal paziente in fa-
se di disassuefazione, ma l'interruzione
dopo congruo periodo di somministra-
zione avviene abitualmente senza diffi-
colta e spesso spontaneamente.

Non tutte le formulazioni di NRT
hanno lo stesso potenziale d’abuso. La
cinetica del farmaco e la sua emivita
costituiscono caratteristiche predittive
di una maggiore possibilita di uso com-
pulsivo, pur sempre tenendo conto del-
la scarsa rappresentativita del fenome-
no. | prodotti a lenta cessione, come i
patchs, inducono ancor meno dipenden-
za rispetto a quelli di rapida assunzione
(gum, inhaler).

In casi molto rari il paziente pud spo-
stare la sua dipendenza dal fumo ad un
uso prolungato di nicotina. Una tale
eventualita implica comunque un van-
taggio dal punto di vista della salute, in
quanto i danni della sola nicotina sono
sicuramente minimi rispetto a quelli del
fumo e dell’assorbimento dei suoi deri-
vati chimico-fisici. Si deve sempre ricor-
dare che il picco ematico di nicotina si
ottiene dopo alcune ore (con un plateau
costante di assorbimento) coi cerotti,
dopo 10-20" con le gomme da masti-
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care, dopo alcuni minuti con lo spray
nasale, mentre attraverso il consumo
di sigarette l'alcaloide raggiunge e su-
pera la barriera ematoencefalica in soli
7-9 secondi. I dati relativi alla tossicita
della nicotina come farmaco sono piut-
tosto confortanti. Non ci sono evidenze
relative all'uomo che indichino che un
uso prolungato di nicotina possa favori-
re fenomeni aterosclerotici, cardiopatie
ischemiche e tumori orofaringei.

USO IN GRAVIDANZA

Le attuali indicazioni terapeutiche, ripor-
tate nelle confezioni in commercio di ni-
cotina, escludono l'uso in donne gravide.
Alla base di questa controindicazione c'e
il dato che la nicotina passa la barriera
placentare, pud svolgere un effetto tera-
togeno ed essere causa di basso peso alla
nascita, oltre che di morte in culla (SIDS).
A queste considerazioni, perod, vanno af-
fiancate altre riflessioni. Occorre ricorda-
re che I'NRT abitualmente induce bassi
livelli plasmatici di nicotina e il gruppo di
donne trattate con NRT, rispetto a quelle
che usano il placebo, partorisce bambini
con un pil alto peso alla nascita. Si ag-
giunga il fatto che continuano ad essere
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molte le donne che fumano in gravidanza.
La prevalenza di donne fumatrici in gravi-
danza sembra essere in aumento in Ita-
lia. Il 20% delle gestanti che fumano non
modifica la propria abitudine e il 70% di
quelle che smettono in gravidanza ripren-
de subito dopo. Senza sottovalutare gli
inconvenienti della terapia nicotinica, oc-
corre ricordare che continuare a fumare in
gravidanza & molto pill pericoloso che as-
sumere NRT, in quanto alla nicotina della
sigaretta si aggiungono i prodotti della
combustione, il CO, i benzopireni e tutti
gli altri derivati del fumo, alcuni dei quali
radioattivi e sicuramente teratogeni.

Le pil recenti indicazioni del Royal
College of Physician raccomandano di
usare I'NRT nelle gravide nelle quali so-
no falliti gli interventi di disassuefazione
non farmacologici. Nel caso in cui 'uso
del prodotto sostitutivo pud garanti-
re il raggiungimento dell’astinenza, la
controindicazione all'uso in gravidanza
dovrebbe dunque essere rimossa, nel-
l'ottica di un piti favorevole bilancio del
rischio/beneficio.

PAZIENTI CON PATOLOGIE
CARDIOVASCOLARI

La nicotina, attraverso le sue proprie-
ta vasocostrittrici, pud indurre un peg-
gioramento delle situazioni cliniche nei
cardiopatici. Si deve pero ricordare che
molti pazienti con recente infarto mio-
cardio, angina instabile , aritmie impor-
tanti continuano a fumare nonostante
le prescrizioni mediche di abbandonare
I'uso di tabacco. In questi soggetti un
ruolo determinante nella patogenesi del
danno vascolare ¢ attribuibile al monos-
sido di carbonio, assente nei prodotti a
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base di NRT, e da un andamento irrego-
lare (a “picchi”) della nicotina attraverso
il fumo, soprattutto se comparato con la
cessione regolare e lenta delle formula-
zioni in cerotto. I cardiopatici fumatori
assumono gia nicotina dalla sigaretta.
Si tratta dunque, nei casi in cui altri ten-
tativi di disassuefazione siano falliti, di
sostituire I'assunzione voluttuaria con
una controllata dal medico, questa vol-
ta con una tempistica ed un program-
ma che permetta loro di raggiungere la
completa astinenza e, successivamente,
anche la sospensione del trattamento
stesso. Se & vero che I'NRT non deve
sommarsi all'uso di sigarette, ogni me-
dico dovrebbe valutare bene i rischi che
il paziente continui a fumare.

LA RIDUZIONE

DEL DANNO, LE TERAPIE
BREVI E LE TERAPIE

DI MANTENIMENTO

In taluni casi I'NRT pud essere utiliz-
zata per ottenere brevi periodi di in-
terruzione dell’abitudine tabagica (per
es. in ricorrenza di interventi chirurgici,
ospedalizzazioni etc...) in pazienti in
cui diversamente non si riuscirebbe ad
ottenere una sospensione definitiva del
fumo. Si tratta di “terapie brevi”, il cui
obiettivo dichiarato pud essere sin da
subito una remissione temporanea del
problema tabagico, al fine di ottenere
un transitorio miglioramento delle con-
dizioni cliniche. In altre occasioni pud
essere accettabile concordare col pa-
ziente una situazione intermedia, ossia
una forte riduzione del consumo di siga-
rette, a costo di un proseguimento per
periodi prolungati della terapia con NRT.
Occorre sempre ricordare che il curante
non deve mai abbandonare I'obiettivo
di una sospensione assoluta del fumo,
anche nei pazienti pit1 difficili. E possibi-
le, perd, contrattare col paziente obiet-
tivi intermedi, soprattutto in coloro che
manifestano gravi difficolta a lasciare il
fumo. Per questo motivo in Norvegia e in
Austria e stata aggiunta una indicazione
ulteriore per 'NRT come strumento per
perseguire astinenze temporanee.

[ vantaggi secondari di questi perio-
di possono talora essere importanti: E
possibile, per esempio, che il fumatore
sperimenti la possibilita di stare lon-

tano dalla sigaretta e questo pud in-
coraggiarlo a compiere il passo di una
cessazione definitiva. Oltre a cid & noto
che quanti sostituiscono il fumo con la
nicotina farmacologica vedono ridursi
I'entita della loro sindrome di astinen-
za, che diventa col passare dei giorni
sempre meno importante. In questo
caso anche brevi periodi di astinenza,
sorretti dall’'NRT, possono portare il
tabagista in una posizione pil favore-
vole per una interruzione completa del
fumo.

Non si dovrebbe, inoltre, im-
porre una totale astensione dal fumo
sin dal primo giorno di inizio della NRT.
Nella pratica clinica, si vedono frequen-
temente i pazienti ridurre gradualmente
il numero di sigarette fumate, col sup-
porto dell’NRT. La nicotina assunta co-
me farmaco va a sostituire quella delle
sigarette, senza brusche interruzioni
e senza — peraltro — significativi effetti
collaterali. Fatte salve le precauzioni di
sovradosaggio per casi particolari, i fu-
matori avvertono immediatamente una
eventuale eccessiva assunzione di ni-
cotina in termini di nausea, repulsione
al fumo, senso di pesantezza alla testa,
per cui riducono spontaneamente l'uso
di tabacco o di NRT.

Per quel che riguarda la possi-
bilita di un uso dell’NRT con modalita di
mantenimento per lunghi periodi, solo
raramente i pazienti che hanno usato
questo strumento terapeutico continua-
no ad usufruirne. A quattro mesi dalla
cessazione, solo il 10% degli ex tabagisti
continua ad usare NRT e si tratta quasi
sempre di persone che erano forti fuma-
trici.

CONCLUSIONE

Sono, queste esposte, tutte considera-
zioni che dovrebbero entrare nel percor-
so decisionale del medico che affronta il
problema del tabagismo in pazienti par-
ticolarmente problematici. In mancanza
di soluzioni perfette si dovrebbe sempre
scegliere la strada che comporta il pre-
valere dei benefici sui rischi certi. Far
smettere di fumare fa parte sicuramente
di questi benefici, ed & un obiettivo che
andrebbe perseguito con tutti gli stru-
menti a nostra disposizione, compresi
quelli farmacologici.
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Contro- . . -
et . Effetti g Regime di
Slebetle e ani collaterali Dosaggio dispensazione
principali
Bupropione Convulsioni ;ggg?glafrﬂli:?;gﬂe 150 me\nar @, giorni nejlaage drndutjgfegpol prescrizione
: . 150 mg la mattina e 150 m re per 7 :
cloridrato SR epilessia cavo orale, B mdemals asitt?rgjaneg depo & ore pe medica
secchezza delle fauci
Inhaler PIRZI8RSGEY0 5-15 cartucce al di per 2 mesi prodotto
A iy orale, faringe ! . ; .
alla nicotina . : fino ad un massimo di 6 mesi da banco
e vie nasali
confezioni da 2 mg (per consumo < a 20-25
Bruciore al cavo sigarette/die): confezioni da 4 mg (per consumo
Gomma T ! : 3 ; prodotto
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di 6 mesi
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Pagtlgl!e irritazione cavo 8-15 past. da 1 0 2 mg al giorno, prodotto
da sciogliere .
. orale ed esofago per almeno 3 mesi da banco
in bocca
(Da B. Tinghino, “Liberi dal fumo: il trattamento del tabagismo”. Ed. Regione Lombardia, 2003 - modificato)
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Patologie fumo-correlate
Fumatori amanti del rischio?

Smoke-related pathologies

Smokers: risk’s lovers?

Nolita Pulera

Riassunto

Il tabacco (fumato e non) e responsabile di un’epidemia con piu di 4
milioni di morti 'anno nel mondo a causa di una serie di patologie fu-
mo-correlate che interessano vari organi e apparati (cardiovascolare,
respiratorio, ginecologico, gastrointestinale). Mediamente, un individuo
che fuma per tutta la vita ha il 50% di probabilita di morire di una
patologia tabacco-correlata, e meta di queste morti avwengono in una
eta compresa tra i 45 e i 54 anni. Oltre a produrre malattia e morte,
I'uso del tabacco comporta un costo economico notevolissimo. In Italia
i soli costi ospedalieri rappresentano '8% della spesa sanitaria totale
(lo 0.47% sul PIL), a cui sono da aggiungere i costi relativi alle cure do-
miciliari e alle giornate lavorative perse. Lesperienza ha mostrato come
molte iniziative siano cost-effective nel controllo del tabacco: il divieto di
pubblicita diretta e indiretta, 'aumento del prezzo dei prodotti, il divieto
di fumo nei luoghi pubblici e nei luoghi di lavoro, una chiara informazio-
ne, l'educazione sanitaria dei giovani, i servizi per la cessazione dell'abi-
tudine al fumo capillarmente distribuiti sul territorio e di facile accesso
e dove si impieghino tecniche e terapie basate sullevidenza.

Parole chiave: fumo di tabacco, patologie fumo-correlate, tu-
more, BPCO, ischemia miocardia, disassuefazione dal fumo.

Summary

Tobacco smoke is responsible of a 4-millions deaths epidemy
every year around the world; tobacco-related pathologies invol-
ve cardiovascular, respiratory, gynaecologic and gastro-intestinal
systems.

A full-life smoker has a 50% probability to die because of a tobac-
co-related disease.

Half of these deaths occur at the age of 45-54 years. Tobacco-re-
lated economic costs are also very high in terms of health-related
costs (8%of the total in Italy) and loss of working days.

The strategies against tobacco include the ban of direct and in-
direct advertisment, price increases, smoking ban in all public
and working places, information campaigns, health educations of
youths and anti-tobacco addiction centres applying evidence-based
methods.

Keywords: tobacco smoke, smoke-related pathologies, can-
cer, COPD, ischemic cardiopathy, smoking cessation.

INTRODUZIONE

Il fumo di tabacco conosce piti di 50 mo-
di diversi per peggiorare la qualita del-
la vita dei fumatori inducendo malattie
debilitanti, ed almeno 20 modi per uc-
cidere.

Esso rappresenta un’epidemia glo-
bale che rivendica un “pedaggio” in ter-
mini di disabilita, malattia, perdita di
produttivita e morte progressivamente
crescente.

Il tabacco & la prima causa di morte
prevenibile nei paesi industrializzati e
il quarto fattore di rischio di malattia in
tutto il mondo. Mediamente, un indivi-
duo che fuma per tutta la vita ha il 50%

di probabilita di morire di una patolo-
gia tabacco-correlata, e meta di queste
morti avvengono in una eta compresa
trai45ei54 anni (1).

Il fumo di tabacco contiene circa 4000
sostanze, per la maggior parte tossiche,
come monossido di carbonio, benzene, to-
luene, formaldeide, acetone, ammoniaca,
cadmio e nichel. Oltre 40 di queste sostan-
ze (2-naftilamina, 4-aminobifenile, polonio
210, benzopirene, arsenico, cromo ed altre)
sono cancerogene per I'uomo (2).

La nicotina, forse la pill conosciuta
tra le sostanze contenute nel tabacco,
¢ invece responsabile della potente di-
pendenza che si sviluppa nei fumatori,

Nolita Pulera (centro.antifumo@nord.us|6.toscana.it)
Responsabile “Centro per la Prevenzione e il Trattamento dei Danni indotti da Fumo di Tabacco”

U.0. Pneumologia Ospedale di Livorno

paragonabile a quella dell’eroina e della
cocaina (1,3): per tale motivo i fumatori
trovano molte difficolta nello smettere.

Per quanto il rischio di gravi patolo-
gie sia altissimo nei forti fumatori e nei
fumatori di lunga data, nessuno sfugge
ai danni indotti dal fumo di tabacco,
compresi coloro che fumano poco (4) e
coloro che utilizzano tabacco non fuma-
to (masticato o annusato) (1).

[ giovani che iniziano a fumare sono
immediatamente a rischio per una serie
di problemi di salute: tosse, espettora-
zione, riduzione della funzione polmo-
nare, peggioramento in caso di asma
preesistente (1,5).
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Coloro che iniziano a fumare in giova-
ne eta sono a rischio maggiore di svilup-
pare una forte dipendenza da nicotina
rispetto a coloro che iniziano piu tardi
e sono a pil alto rischio di patologie fu-
mo-correlate nell’eta adulta (5).

[ danni causati dal fumo sono numerosi
e ben studiati:

MALATTIE
CARDIOVASCOLARI
Il fumo & causa di cardiopatia ischemica,
ictus e malattie vascolari. Le malattie car-
diache ischemiche determinano circa il
50% delle morti cardio-vascolari; il fumo &
un fattore maggiore di rischio per la morte
cardiaca improvvisa ed inoltre aumenta il
rischio di recidiva in chi & sopravvissuto
ad un infarto del miocardio (1).

Il fumo e il pili potente induttore del-
la placca aterosclerotica, soprattutto a
livello delle arterie degli arti inferiori,
con conseguente dolore, claudicatio,
gangrena e, infine, perdita degli arti. La
patologia aterosclerotica pitl frequente-
mente associata al fumo & lI'aneurisma
dell'aorta addominale.

TUMORI

Il fumo provoca cancro del polmone,
cavita orale, faringe, laringe, esofago,

pancreas, rene, vescica, cervice uteri-
na, colon e alcune forme di leucemia
(1,2,6,8,9).

Prima della diffusione dell'uso delle
sigarette il cancro del polmone era una
patologia poco diffusa. Nel 1912 ne erano
stati descritti in letteratura solo 374 casi,
mentre attualmente, negli USA, vengono
riportati ogni anno circa 150.000 morti
per cancro del polmone (7).

In Italia ogni anno muoiono 80-90.000
persone per patologie fumo correlate, di
cui un terzo sono rappresentate da pa-
tologie oncologiche (10).

MALATTIE RESPIRATORIE

Il fumo di sigaretta & la causa pit im-
portante di induzione della BroncoP-
neumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO)
(1,6), di gran lunga superiore agli effetti
dell'inquinamento atmosferico e del-
I'esposizione lavorativa. | soggetti affetti
da tale patologia rischiano lunghi anni
di disabilita, segnati dalla progressiva
difficolta respiratoria e dall'impedimen-
to nelle normali attivita quotidiane.

Il fumo ha un effetto negativo anche
sul sistema immunitario, tanto da au-
mentare il rischio delle patologie infet-
tive polmonari, e finanche del comune
raffreddore (11).
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Hai mai pensato a quanto male ti fai con il fumo?
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Stomaco ed intestino
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¢ Puo ridurre I'effetto
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* Forti dolori alla schiena
* Aumenta il rischio di osteoporosi

Sei sicuro di volere tutto questo?

Se riduci il danno, ti salvi la vita.

Chiedi consiglio al tuo medico, al tuo farmacista o cerca
il centro antifumo pit vicino sul sito internet www.tabagismo.it

EFFETTI
GASTRO=INTESTINALI
L'ulcera peptica & pil frequente nei fu-
matori, e, quando presente, e di pitu dif-
ficile guarigione (1,6).

E stato evidenziato anche il legame
tra fumo e Morbo di Crohn (12).

EFFETTI IN GRAVIDANZA

Da pil di 40 anni si stanno accumulan-
do evidenze sui problemi indotti dal fu-
mo di sigaretta in gravidanza. Il fumo ha
un effetto diretto sull’accrescimento del
feto: piti la madre fuma pili basso sara
il peso del bambino alla nascita (1,13).
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Il fumo rappresenta un fattore di rischio
per nascita prematura, necessita di trat-
tamento intensivo e morte perinatale.
Le donne fumatrici vanno pili spesso
incontro ad aborto spontaneo. I bambi-
ni nati da madri fumatrici sono pit a ri-
schio di Sudden Infant Death Syndrome
(SIDS) (14).

EFFETTI AGGIUNTIVI

PER LE DONNE

Le donne corrono alcuni rischi seconda-
ri al fumo che sono strettamente legati
al loro sesso.

Il cancro della cervice uterina rico-
nosce un ruolo importante al fumo di
sigaretta (1,6,13). La menopausa com-
pare pill precocemente nelle fumatrici,
con conseguenze sfavorevoli in termini
di rischio cardio-vascolare. La fertilita &
sicuramente ridotta (15) e I'associazione
fumo-contraccettivi contribuisce al ri-
schio di accidenti cardio-vascolari (16).

FUMO PASSIVO

Il fumo a cui sono esposti i non fumato-
ri (Environmental Tobacco Smoke, ETS)
¢ costituito dal fumo esalato dal fuma-
tore, da quello rilasciato dalla sigaretta
mentre si consuma, dai contaminanti
rilasciati nell’aria e dalle sostanze che
si diffondono attraverso la carta che ri-
veste la sigaretta o dall'estremita della
sigaretta non accesa, tra un’aspirazione
e l'altra. L'ETS appartiene alla categoria
di sostanze denominate Cancerogeni
del Gruppo A, cioé sostanze cancero-
gene per 'uomo. Un recente studio (17)
ha dimostrato come il fumo passivo sul
luogo di lavoro (ristorazione, bar ed al-
tri) sia responsabile di due decessi per
ogni giorno lavorativo in Gran Bretagna.
Il fumo passivo nella propria abitazione
& responsabile di 2700 decessi all’anno
in soggetti di eta compresa tra 20 e 64
anni (circa otto al giorno), e di ulteriori
8000 decessi in soggetti di eta superiore
ai 65 anni. LETS produce anche disturbi
di tipo respiratorio (tosse, espettorazio-
ne, dispnea) (18), e aumenta il rischio
di patologie cardiache ischemiche tra i
non fumatori (19).

CONCLUSIONI

Il fumo di tabacco & devastante sotto
tutti gli aspetti: oltre a produrre ma-
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lattia e morte, comporta un costo eco-
nomico notevolissimo. I dati ISTAT del
2001 (10) evidenziano come i soli costi
ospedalieri rappresentino 1'8% della
spesa sanitaria totale (lo 0.47% sul PIL),
a cui sono da aggiungere i costi relativi
alle cure domiciliari e alle giornate lavo-
rative perse. Il tabacco e la poverta sono
inestricabilmente legati: i fumatori a pill
basso reddito hanno meno denaro da
impiegare in istruzione, alimenti e assi-
stenza sanitaria.

L'esperienza ha mostrato come molte
iniziative siano cost-effective nel controllo
del tabacco: il divieto di pubblicita di-
retta e indiretta, 'aumento del prezzo
dei prodotti, il divieto di fumo nei luo-
ghi pubblici e nei luoghi di lavoro. Al-
trettanto importanti sono una chiara
informazione, I'educazione sanitaria dei
giovani, i servizi per la cessazione del-
I'abitudine al fumo capillarmente distri-
buiti sul territorio e di facile accesso e
dove si impieghino tecniche e terapie
basate sull’evidenza. I risultati del Lung
Health Study, pubblicati nel 2005 (20)
dimostrano inequivocabilmente come
un intervento di disassuefazione (gruppi
in trattamento per 10 settimane, con il
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supporto della gomma alla nicotina e di
consigli medici), possa avere un effetto
sostanziale sulla mortalita per patologie
fumo-correlate, persino se l'intervento
ha successo in una minoranza di casi
(21.7% al follow up a 5 anni).

Tutto cid deve incoraggiare la co-
munita internazionale a proseguire i
programmi intrapresi e a svilupparne
di nuovi, cercando di coinvolgere un
numero sempre pill grande di partners,
con particolare riguardo ai Paesi in via
di sviluppo: la Framework Convention
on Tobacco Control (FCTC) dell’OMS
rappresenta, al momento attuale, la
pit importante rete operante in tal
senso.

Brief review
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Smetti & Vinci: si riparte

Riparte in Italia il “Quit & Win” che si svolgera nel me- pud contattare il dott. Stefano Vianello, coordinatore per

se di Maggio e che consacrera i vincitori del concorso in  I'ltalia, via email: svianello1 1 @libero.it

occasione della Giornata Mondiale Senza Fumo. Grazie al

finanziamento da parte della Regione Veneto, seppure ri- SRR MRS A LA S

dotto rispetto al 2004, & partito il coordinamento di questa SI‘I‘IEHI & Vinci 2006
campagna “Smetti & Vinci 2006” (www.smettievinci.it). i e o i e

Molte sono le organizzazioni che hanno aderito all’iniziati- e e gy e
va nelle varie regioni italiane tramite il sito internazionale ~ LSRRI . 5x ]
www. quitandwin.org. La stima dell'impegno economico — :_“p.':';:."""':.::‘:;_.“.;‘.':‘:.’:-'.:'.:.;m. ORI
legato essenzialmente alla stampa del materiale promozio- -y

nale, @ modesta e si aggira intorno ai 500 Euro ogni 100.000 e

abitanti. Le ASL o le Regioni che non hanno fondi specifici o

per la stampa del materiale informativo e dei poster spe- °-h - g g e
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cifici per la campagna 2006 aderiscono promuovendo la
cosidetta “promozione povera”, attraverso la diffusione di
e-mail ai propri indirizzari (strutture ospedaliere, operatori
sanitari, medici dipendenti e convenzionati, farmacie, scuo-

le, comuni ecc.) e stampando I'opuscolo scaricabile dal sito f«:"i‘“::—*:«ﬁ:“-%."ﬁ?:“
internet www.smettievinci.it che nella scorsa campagna T

2004 permise la raccolta di oltre i 2/3 delle oltre 8000 ade-

sioni. Per ulteriori informazioni, chiarimenti e adesioni si e Q r: ne II"’:..HTH
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MoendialilfldilEalcio

La nazionale italiana si & qualificata ai prossimi mondiali che si ter-
ranno in Germania dal 9 Giugno al 9 Luglio 2006. Questo si sa. Ma la
vera notizia & che Sepp Blatter, presidente della FIFA, maggiore orga-
nizzazione calcistica al mondo nonche organizzatrice del mondiale di
calcio, ha richieso il divieto di fumare all'interno degli stadi che ospi-
teranno la massima competizione calcistica. La conferma del primo
“Mondiale Smoke-Free” deve ancora arrivare, e non spetta alla FIFA
ma al governo tedesco prendere una decisione definitiva. Nell'epoca
calcistica degli squallidi ed incivili scontri tra ultras, del mercato in
continuo subbuglio, nel vortice di cifre stratosferiche e nella morsa
del doping, protagonista indiscusso di tanto agonismo che di spor-
tivo ha solo il nome, questo atto restituirebbe finalmente, a nostro
parere, valore etico ed educativo al calcio e allo sport in genere. Intanto alla FIFA e a noi tutti non ci resta
FIFA WORLD CUP che sperare in un'altra vittoria mondiale. (Andrea Ando)

GERMANY

2006
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By Torquemada

Storace. in pieno Lazio-Gate Storace,
: dopo aver dato le dimissioni da Ministro
: della Salute, ha raccontato rivolgendosi al
presidente di AN, Gianfranco Fini in con-
ferenza stampa: “Sono quattro settimane
che non fumo pitl e se non ho fumato in
queste 48 ore non fumero pitl”. Dopo I'ul-
timo verdetto elettorale al foto-cardio-fi-
nish e il recente avviso di garanzia chissa,
ora, cosa. .. stara fumando! Mai dire mai!

Mamma li turchi. Torquemada non crede ai suoi oc-
chi: anche la Turchia bandisce il fumo di tabacco compreso
il narghilé! Fumare come turchi...addio! E un altro modo di
dire se ne va... in fumo! Non ci posso credere!

(=

Legge antifumo... Ahi, ahi, ahi' purtroppo & da un po’ di tempo che
Torquemada capta e riceve segnali e segnalazioni di molte inadempienze alla
legge antifumo (Legge 3/2003, art. 51) un po’ da tutto I’ Italico Stivale. Le criticita
maggiori provengono da studi professionali di ingegneri, avvocati, notai, da pic-
cole ma ben identificabili nicchie di anarchia in ospedali e case di cura.

ti da discoteche o da bar e trattorie, specie di periferia, dove la trasgressione trova
un fertile pabulum nell’'incertezza di alcuni uffici di Igiene delle AUSL disorientati
dalla sentenza TAR Lazio dell’estate scorsa che deresponsabilizza i gestori dall'ob-
bligo di fare gli sceriffi ma, ricordiamlo, non gli esenta dalla... culpa in vigilando.
Ai tempi dei Re di Castiglia avrei saputo io come intervenire... ma con i cavilli e
gli ammennicoli della vostra legislazione condita da buonismi e garantismi, non
mi ci trovo a mio agio, per cui I'unica cosa che mi rimane da fare & lanciare un
appello alle istituzioni preposte al rispetto delle regole: agenti accertatori, vigili
urbani, polizia e carabinieri, soprattutto i mitici NAS.

A tutti questi devono fare riferimento gli Smokebusters, i CODACONS e tutto il
popolo dei non fumatori che, non dimentichiamolo, & ancora la maggioranza.
Tre quarti della popolazione: una maggioranza... a prova di brogli!

Lappello & di tenere alto il livello d’allerta e di disponibilita nei riguardi delle
segnalazioni dei non fumatori, perché non si verifichi pili, per esempio, quanto
accaduto il 31 marzo in un locale musicale di Bologna, I'Estragon, dove al di la
della segnaletica non a norma, neanche la presenza di una donna incinta, ne
la protesta di vari avventori fra cui un giornalista di Torino, sono serviti a fare
smettere di fumare in sala.

Anzi I'arroganza e l'irrisione da parte di chi doveva far rispettare il divieto & stato
un brutto segnale per il futuro prossimo venturo.

E concordiamo con la risposta di Cesare Sughi (Resto del Carlino, 8/04/06) quan-
do afferma che «creare l'abitudine ai comportamenti civili & un dovere non scritto, ma asso-
luto, in chi ha la responsabilita dei locali pubblici, ristoranti o sale da concerto che siano. 1l fatto
che prevalga tranquillamente la trasgressione di una norma cosi penetrante come questa investe
in primis la gestione. .. Ma esiste anche il piano del controllo e del contrasto, che richiede una
sorveglianza senza buchi.»
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News & Uiews

Modi di dire
sul tabacco

ITALIA
“Fumare come
un turco!” cChissa

quante volte avrete

ascoltato o pronuncia-
to questa frase. Ma, stando ai da-
ti internazionali sul fumo forniti
dalla Banca Mondiale (The Worl-
dbank), risalenti al 1999, questo
detto & ormai non aderente alla
realta. Sembra infatti che, alme-
no con riferimento agli uomini
fumatori, ad amare maggiormen-
te le “bionde” siano i russi, a pari
merito con i cinesi (63% di maschi
adulti fumatori).
Anche i giapponesi (53%) hanno “sor-
passato” i turchi, i quali, con il loro
51%, si trovano quindi “solo” al quar-
to posto nella classifica dei Paesi con
piti adulti uomini fumatori.
Che in Italia si dica « fumare come
un turco” non & sorprendente pit di
tanto, tenuto conto dei diversi modi
di usare il tabacco che i Turchi han-
no fatto conoscere al mondo anche
attraverso le loro storiche scorri-
bande nel mondo occidentale.
L'origine di questo modo di dire &
incerta; quella pitl probabile risale
alla seconda meta del XVI secolo.
A quell'epoca in Turchia regnava
il sultano Murad IV estremamente
severo nei confronti del consumo
di caffe e tabacco, considerati alla
stregua di pericolose droghe.
I consumatori di caffé e tabacco
erano perseguiti duramente (una
delle pene previste era il taglio del
naso...) e le caffetterie distrutte.
Una volta morto il Pascia oppres-
sore, i turchi tornarono a bere caf-
fe e a fumare, anche in modo ec-
cessivo, come reazione al divieto
subito.
Da qui il detto: fumare come un
turco, nel senso di fumare eccessi-
vamente. Ma per esprimere questo
concetto si usano diversi modi di
dire in diversi Paesi.

(Vincenzo Zaga)
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Guerre di dipendenza

Sfogliando pagine di storia, tra fatti e misfatti delle dipendenze, varie guerre
comprese, combattute grazie alle droghe o per assicurarsene il monopolio

| Sumeri usavano oppio e ne ricavava-
no gioia ed ebrezza. Lo dicono le car-
telle cliniche, pardon, le tavolette di
argilla in scrittura cuneiforme rinvenute
ad Uruk, in Mesopotamia. Il ricercatore
Lindesmith ha tradotto proprio con i
termini papavero e gioia-ebrezza i due
ideogrammi GIL e HULL che compari-
vano su questi due preziosi documen-
ti dell’antichita. I Sumeri erano degli
esperti in fatto di erbe e bevande nar-
cotiche, tanto che parte della lo-

massa furono sperimentati per la prima
volta dai circa 10 milioni di consumato-
ri di fumatori d’oppio che la Cina anno-
verava in quel periodo. Vista I'inefficacia
delle leggi e delle sanzioni, I'imperatore
Tao Kuang decise, anche a costo di af-
fondare le navi della compagnia britan-
nica, di bloccare il traffico di oppio che
faceva entrare nel proprio paese tonnel-
late di questa sostanza. Nel 1839 fu la
guerra, scatenata dall’'ordine di distrug-

viamente, il contrabbando, per elimina-
re il quale si giunse alla seconda guerra
dell'oppio, nel 1856. Anche in questo
caso con la sconfitta della Cina e I'im-
posizione di una apertura commerciale
ai traffici di stupefacenti.

Sempre con le guerre ha a che fare la
coca, dapprima usata da una elite di
sacerdoti e funzionari Peruviani, in epo-
ca pre-colombiana, poi invece diffusa
dai conquistadores spagnoli. Gli euro-

pei trovarono che gli indigeni la-

ro cultura passo poi agli Egizi. A
farne le spese erano i neonati,
che venivano tranquillizzati con
intrugli a base di papavero e lar-
ve di mosca. Circe per ammaliare
Ulisse dovette usare sicuramente
sostanze stupefacenti, forse di na-
tura allucinogena e Tiberio scelse
I'isola di Capri, nel 37 d.C., sia per-
ché assillato dalla sua ideazione
paranoica, ma soprattutto perché
nell'isola cresceva un papavero
da oppio di eccellente qualita. Le
ragioni della storia, come si vede,
non sono solo di natura ideologi-
ca o politica.

Tra i coktail pil recenti ricor-
diamo quelli inventati dai cinesi
che fumavano l'oppio insieme al
tabacco. Il tabacco pero fu presto
proibito nel 1630 da un impera-
tore della dinastina Ming, mentre
il pit “salutare” oppio continud
ad essere usato in abbondanza. Il
problema di mercato sorse quan-
do la Compagnia delle Indie fiuto ( sifa
per dire) 'affare. Verso la fine del XVIII
secolo fu aumentata di gran quantita la
produzione di papavero indiano al fine
di incrementare le esportazioni nel Ce-
leste Impero. Il mercato libero provoca-
va non pochi disagi economici e sociali
ai cinesi, e allora gli imperatori pensa-
rono bene di proibire I'importazione di
oppio. I primi problemi di astinenza di

gere ventimila casse d’'oppio sbarcate
a Canton dalle navi inglesi. La regina
Vittoria, indispettita per tanta opposi-
zione ad un traffico cosi “innocuo”, apri
le ostilita. 1 cinesi ebbero la peggio e
dovettero firmare la pace di Nanchino,
il 29 agosto 1842. A titolo di indennizzo
dovettero, fra I'altro, cedere Hong Kong
all'Inghilterra e aprire numerosi porti al
commercio dell'oppio. Prese piede, ov-

voravano di pil se la loro retribu-
zione era parzialmente costituita
da foglie di coca. Sempre alla co-
ca & legata fortemente la vicenda
personale di moltissimi mercenari
che in epoca recente (guerra in
Bosnia, per esempio) sono stati
resi dipendenti dalla sostanza e
hanno combattuto con la ferocia
che solo una droga come la cocai-
na puo stimolare. Non c’é¢ da me-
ravigliarsi se fino al 1885 il French
Wine Coca (in realta copiato dal-
l'idea di un farmacista Corso, An-
gelo Mariani, che aveva prodotto il
Vin Mariani) veniva propagandato
per il mal di testa, la timidezza, la
depressione, i dolori di qualsiasi
genere, il deperimento organico.
Naturalmente la benefica bevan-
da era a base di coca, e tale rima-
se fino al 1888 quando nacque la
Coca-Cola. Solo nel 1912 la Coca-
Cola fu decocainizzata.

Dulcis in fundo, non possiamo
dimenticare il tabacco, che da tempi im-
memorabili & associato alle guerre. Basta
guardare i grafici relativi ai consumi nel
XX secolo per accorgersi quanto i conflit-
ti mondiali abbiano avuto a che fare con
la diffusione della dipendenza da fumo.
Sigarette, cognac e caffé erano i princi-
pali generi di conforto che venivano lar-
gamente distribuiti gia durante la prima
Guerra Mondiale ai soldati in trincea. Pri-




ma dell'attacco,
naturalmente.

Ma il ruolo
probabilmente
pit curioso che le
sigarette  hanno
rivestito & legato
ad un episodio
non molto noto,
avvenuto in Me-
dio Oriente du-
rante la | Guerra
Mondiale.  Pro-
tagonista il gene-
rale Allenby, commilitone del generale
Archibal Murray, quest'ultimo coman-
dante dell’esercito inglese che nel 1917
combatteva contro i Turchi con l'obiet-
tivo di strappare loro la Palestina. I bri-
tannici giungevano da sud, dall’'Egitto.

Per arrivare a Gerusalemme dovevano
conquistare Gaza e il territorio limitro-
fo. Impiegarono 3 mesi per per arrivare
dal Canale di Suez in prossimita della
citta, addirittura costruendo importanti
strutture di supporto, come una ferrovia
e una condotta idrica. Ma Gaza risultod
imprendibile. I Turchi la difendevano
valorosamente. Lesercito di sua Mae-
sta rimase per ben otto mesi bloccato
in una guerra sanguinosa e impossibi-
le. Furono usati i primi carri armati e le
bombe incendiarie. Morirono undicimi-
la soldati. Ma non c’era niente da fare.

Fu a questo punto che intervenne la
diabolica astuzia del generale Allenby.
Gli aerei inglesi cominciarono a sorvo-
lare Gaza non per lanciare bombe, ma
sigarette. [ pacchetti erano rivestiti di
slogan propagandistici che miravano

a indebolire il morale delle truppe ne-
miche. [ turchi - da fumatori degni del
nome che portano - adottarono ben
presto un comportamento pragmatico:
fumavano le sigarette e se ne fregavano
degli slogans. Per diverse settimane si
abituarono a questa sorta di manna che
pioveva dal cielo gratuitamente. Il gior-
no precedente l'attacco, pero, gli inglesi
lanciarono sigarette “corrette” con 1'op-
pio. | turchi, assuefatti all'idea di fuma-
re gratis, si rifornirono in abbondanza e
furono immediatamente storditi dall'in-
solita somministrazione di droga. Di li a
poche ore furono costretti a capitolare
sotto gli assalti degli inglesi. Gaza cadde
I'indomani, il 31 ottobre 1917. Il tabacco
aveva vinto una delle sue innumerevoli
battaglie, alleato formidabile dell'oppio.

(Biagio Tinghino)
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Comunicazione medico-paziente

Da trent’anni la Programmazione
Neuro Linguistica (PNL) fornisce
idee, strumenti e tecniche che han-
no aiutato e aiutano ogni giorno mi-
lioni di persone nel mondo a risol-
vere problemi e a migliorare la vita,
sia personale che professionale. La
PNL rappresenta oggi un modello
importante di articolazione e struttu-
ra di linguaggio e di comunicazione
finalizzato a migliorare performance
professionali, dirigenziali, nell’ambi-
to della formazione e del tutoraggio.
Da qui i concetti di Trainer e di Coa-
ching, ossia individui con competen-
ze e capacita specifiche di condurre e
per molti versi “allenare”.

Applicato sul versante del rapporto
medico-paziente cid rappresenta una
risorsa di grande valore se conside-
riamo il vuoto del percorso formativo
istituzionale universitario in questo

ambito. Un consiglio del medico al paziente a rischio ha si-
curamente un valore, ma quanto incide effettivamente sulla
capacita di indurre una modifica di comportamento del pa-
ziente? Molto poco in verita. Il minimal advice per il fumo

A. ROBERTI C. BELOTTI L. CATERINO

COMUNICAZIONE
MEDICO-PAZIENTE

LA COMUNICAZIONE
COME STRUMENTO
DI LAVORO DEL MEDICO

produce indubbiamente risultati che sono stati verificati. Si

ritiene in genere che se un paziente
fumatore su venti dovesse smettere
sulla base del consiglio del medico
di medicina generale, nella scala
nazionale dei valori questo risul-
tato sarebbe notevole. Ma se una
adeguata preparazione del medico
portasse a triplicare questo valore?
Roberti e Caterino, coautori con
Belotti del volume “Comunicazio-
ne Medico-Paziente” propongono
proprio questo, incrementare il po-
tenziale di “conduttore” del medico,
la sua capacita di incidere con forza
nella dimensione del paziente aiu-
tandolo a decidere positivamente.
Per questo motivo la SITAB ha
stabilito un rapporto di collabo-
razione con questi specialisti. Ca-
terino e docente al corso del 12 e
13 maggio, a Roma, sull' Empower-
ment dell’'Operatore. Insieme con

Belotti condurranno, sempre a Roma, il 16 Giugno, presso
la Lega Italiana per la Lotta contro i Tumori, una intera gior-
nata sul tema “IL COACHING IN TABACCOLOGIA”, riservato
ad un gruppo selezionato di operatori.

(Tabaccologia)
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Le vie del “tabacco” sono minate per
tanti motivi. Uno dei motivi & il linguag-
gio, espressione di una cultura consoli-
data, un altro e la capacita di comunica-
re la scienza.

Il linguaggio, oltre ad esprimere una
connotazione culturale, connota la cul-
tura stessa. Nel senso che le parole
creano immagini, e le immagini contri-
buiscono a dare una rappresentazione
della realta. Il Fumo, con la “F” maiusco-
la, per definire una problematica e per
distinguerlo da “fumo” come cosa visi-
bile, ha un suo proprio vocabolario. Le
espressioni: “il vizio delle bionde”, o “il tempo
di una fumata”, o “qui ci sta proprio una bella
sigaretta”, o pitl semplicemente “smettere
di fumare”, fanno capire quanto sia duro
valicare il muro delle accezioni comuni.
Perché la scienza purtroppo ha un altro
linguaggio, quello di “disassuefazione”,
“cessazione”, “addittivita”, “nicotino-di-
pendenza”, “tabagismo”, “problemi Fu-
mo-correlati”.

E compito dell'operatore professio-
nista mediare tra scienza e cultura, in
questo campo pili che mai. Non si tratta
di fare strane alchimie, ma di acquisire
gli strumenti basilari che permettono di
entrare nella dimensione altrui, com-
prendendola, e aiutando la persona, il
cliente o il paziente, a comprenderla.

Nella realta dei fatti, 'abominevole
“vizio del fumo”, per l'operatore altro
non & che una patologia da dipendenza,
e i “fumatori” non sarebbero altro che
persone affette da dipendenza tabagi-
ca. Il dramma di questo mezzo secolo
trascorso & che gli uomini di scienza
se ne sono accorti in grave ritardo. No-
nostante la mole di ricerche dagli anni
Cinquanta ad oggi, si & dovuto aspet-
tare vent’anni prima che si parlasse di
Tabagismo. L'analogia con l'alcolismo &
schiacciante. Dal popolare “vizio del be-
re” all'alcolismo curato nei servizi isti-
tuzionali, sono dovuti trascorrere una
quarantina d’anni.

Lo stereotipo del terapeuta del cor-
po o della psiche, che fuma curando
il paziente, ebbe in Freud un modello
didattico. In una fitta corrispondenza

del Fumo

con il suo discepolo e amico Sandor
Ferenczi, ammette che aveva tentato
varie volte di “smettere” senza riuscirci.
Con Freud nasce la psicoanalisi, ma si
erge una cortina per lungo tempo impe-
netrabile, paradossale, tra terapeuta e
paziente, per carenza di abilita del tera-
peuta a comunicare con il paziente. Sara
la progenie a fare il miracolo, dall’analisi
transazionale di Eric Berne, ai percorsi
psicoterapici brevi strategici secondo la
scuola di Paul Watzslawick, al model-
lo transteorico motivazionale di James
Prochaska e Carlo DiClemente che
permettono agevolmente la stadiazione
dei processi di cambiamento. Capire il
cambiamento di per sé non determina il
cambiamento ma incide in una qualche
maniera sul processo. Oggi abbiamo
buone conoscenze e abilita che ci fanno
lavorare meglio con persone che voglio-
no traghettare da una condizione, non
voluta o patogena, ad un’altra condizio-
ne desiderata o salutare per il corpo e
per la mente.

Quando applicai perla primavoltain
Italia il modello della terapia di gruppo
in 5 Giorni (McFarland e Folkemberg,
1954), era il dicembre del 1975 ed ero
appena laureato in Medicina. Mi resi
conto progressivamente che il grup-
po faceva terapia, indipendentemente
dall’'operatore e certe volte, nonostan-
te I'operatore. Si trattava di coniugare
sinergicamente l'abilita dell’operatore
con la capacita terapeutica intrinseca
del gruppo, per creare un plusvalore
nel risultato. In quel tempo le istituzio-
ni non ritenevano che il tabacco fosse
quel prodotto in regolare vendita che
uccide la meta dei suoi acquirenti. Da
allora si & snodato un percorso che ha
portato in tre decenni ad una consape-
volezza che ha raggiunto finalmente le
sfere della salute pubblica e la giusta
considerazione scientifica. Le ricer-
che sulla neurobiologia nella Nicoti-
na che si sviluppano intorno agli anni
Novanta danno l'esatta dimensione
della dipendenza anche se fondamen-
talmente portera a sviluppare sostan-
zialmente due modelli di intervento:
uno, di impronta anglosassone, che
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parla in prevalenza di “drug abuse” e di
“nicotine addiction”, e I'altro, di impronta
prevalentemente “mediterranea”, che
si esprime in termini di dipendenza da
tabacco o da Fumo. In altre parole oc-
corre definire bene la dimensione, la
peculiarita e le caratteristiche della di-
pendenza da Fumo. Di certo non & una
patologia d’abuso né tantomeno “da
sostanza”. Si tratta di una dipendenza
dall’'oggetto. La relazione tra la perso-
na e le “sue” sigarette & una forma di
rapporto in cui prevalgono gli aspetti
emozionali. Una vera e propria relazio-
ne di coppia in cui I'oggetto acquista
significati e valori.

Freud osservo ed insegno che la coa-
zione a ripetere portava alla pietrifica-
zione, all'istinto di morte. Le persone
affette da tabagismo si trovano pietri-
ficate nella loro condizione per molti
versi regressiva, indirizzata agli istinti
remoti, primordiali dell'oralita, dell’ana-
lita, della distruzione e dell'incorpora-
zione dell’'oggetto. Occorre entrare in
questi meccanismi, comprenderli nella
dimensione e nei vissuti individuali, sia
essa del fumatore inveterato o di un ra-
gazzo che sta sperimentando. Tutto cio
& oggetto di studio e di analisi da parte
degli esperti della Societa scientifica di
Tabaccologia.

Risulta dunque agevole capire il si-
gnificato di questo lavoro utile e neces-
sario di Paola Gremigni, a cui va tutta
la mia riconoscenza per avere contribui-
to a colmare un vuoto di sapere intor-
no all'universo del Fumo. Conoscere gli
aspetti psicologici di questa relazione
consente di lavorare con appropriatez-
za sul problema, individualmente o con
lI'aiuto di un operatore specializzato.

(Giacomo Mangiaracina)
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Psicologia del fumo
Pro idi i
Programm diprevencione (il

Anche se talvolta lo si di-
entica, il fumo e innanzi-
Utto un comportamento.
Ai fini della comprensione
del fenomeno, quindi, non
I Si puo limitare ad un ap-
proccio medico o normati-
0, ma e importante cono-
SCEre | processi psicologici
he o regolano e lo guida-
0: emozioni, motivazioni,
alori, rappresentazioni
sociali, obiettivi, caratte-
istiche della personalita
e cos via. E inoltre impor-
ante conoscere i fattori
sociali ed economici che lo
nfluenzano.

Il libro & pensato per
utti gli operatori che la-
orano nell'ambito del controllo del tabagismo: medici, psicologi, educa-
OFi, operatori socio-sanitari, amministratori e altre figure professional
dell'area sanitaria, ma anche per i fumatori. Oltre a proporre una rasse-
gna aggiornata degli studi sui meccanismi che regolano il comportamen-
0 tabagico, sull'efficacia basata sull’'evidenza delle terapie per affron-
arlo e una sintesi delle principali linee guida internazionali sulla lotta
I'tabagismo, guesta guida presenta 15 tra gli strumenti di misura piu
satl, a livello nazionale e internazionale, per la valutazione del fumatore

delle fasi del trattamento antitabagico.

Paola Gremigni

Carocci Faber

fautore
Paola Gremigni, dottore di ricerca in Psicologia clinica, psicoterapeuta siste-
ico-relazionale, & ricercatrice presso la Facolta di Psicologia e professore
presso la Scuola di Specializzazione in Psicologia della Salute dell'Universita
di Bologna. E membro della Consulta Italiana sul Tabagismo e del comitato
scientifico di varie riviste.

Aderisci alla SITAB

Come da delibera del Comitato Direttivo Nazionale, I'iscrizione alla SITAB per I'anno

2006 e a titolo gratuito. Per iscriverti compila la scheda che puoi trovare su:

www.tabaccologia.org e spediscila via mail alla segreteria SITAB: btinghi@tin.it




