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World No Tobacco Day 2018
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gni anno, il 31 maggio, 'OMS

e i suoi partner mettono in ca-
lendario la Giornata senza Tabacco
(World No Tobacco Day), per evi-
denziare i rischi associati all'uso
del tabacco e sollecitare politiche
efficaci per ridurne il consumo.

Il tema di quest’anno e “Tabacco e
cardiopatie” [1]. La campagna vuo-
le aumentare la consapevolezza su:
* i rapporti fra tabacco, malattie
cardiache e altre patologie car-
diovascolari, come l'ictus, che co-
stituiscono la principale causa di
morte della popolazione mon-
diale;

le possibili azioni e le misure che
possono essere intraprese sia da
governi che da organizzazioni
non governative, per ridurre i ri-
schi alla salute del cuore provo-
cati dal tabagismo.

Il "World No Tobacco Day” 2018
propone un ampio ventaglio di
iniziative a livello mondiale e locale,
tra cui Cuori Globali e RESOLVE,
che mirano a ridurre le morti da pa-
tologie cardiache e a migliorarne
la cura. Sara anche organizzato un
meeting di alto profilo all’Assem-
blea Generale delle Nazioni Unite
sulla prevenzione e il controllo del-
le cosiddette malattie non trasmis-
sibili (Non Communicable Diseases).
E la pit grande sfida del mondo
sviluppato per la salute, in prepa-
razione per |'autunno del 2018.

Il tabacco e il pit importante fat-
tore di rischio per lo sviluppo di
malattie coronariche, ictus e vascu-
lopatie periferiche. Nonostante i
noti pericoli fumo-correlati, scarsa e
la conoscenza, in ampi settori della
collettivita, del fatto che il tabacco

€ una delle cause piu importanti
di malattie cardio-vascolari.

A livello mondiale le malattie del
cuore e delle arterie uccidono piu
persone di ogni altra singola causa
di morte. Il fumo diretto e passivo
delle sigarette provoca il 12% di
tutte le morti dovute a malattie car-
diache, secondo solo all'ipertensio-
ne arteriosa, anche se il tabagismo
& anche fattore di rischio per I'i-
pertensione.

Una recente metanalisi di 141 studi
pubblicata sul British Medical Jour-
nal ha evidenziato un rischio cardio-
vascolare aumentato, maggiore del-
|"atteso, anche se si fumassero da
1 a 5 sigarette al giorno.

Rischio di circa la meta rispetto a
chi fuma 20 sigarette al giorno (in-
cremento di rischio del 46% negli
uomini e del 31% nelle donne).
Stessa cosa nell'incremento di ri-
schio per ictus (41% e 34% rispetti-
vamente). Non esiste insomma un
limite sicuro sotto il quale non esi-
sta rischio cardio-vascolare [2].

| meccanismi che portano all'infarto
miocardico acuto, attraverso |'azio-
ne della nicotina, il deficit cronico
di ossigeno causato dal monossido
di carbonio (CO), le glicoproteine
e i gas ossidanti, destabilizzano la
placca e provocano vasocostrizio-
ne coronarica, fino alla morte im-
provvisa [3].

In effetti & noto da tempo che tra i
fattori di rischio CV il fumo ne am-
plifica gli effetti negativi. Un sessan-
tenne, iperteso e modicamente iper-
colesterolemico ha, secondo le Li-
nee Guida europee sulla preven-
zione cardiovascolare, nella pratica
clinica, una probabilita del 9% di in-
farto fatale dopo una astensione di
10 anni, mentre se & fumatore cor-
rente tale probabilita sale al 21% [4].
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Secondo sempre le ultime carte del
rischio europee, i soggetti che fu-
mano regolarmente hanno il 50%
della probabilita di morire a causa
del fumo e mediamente vivono 10
anni in meno, laddove i soggetti
con ipertensione severa o lieve vi-
vono, rispettivamente, 3 e 1 anno
in meno [5].

L'azione del fumo di sigaretta e de-
terminata sia dalla nicotina che dal
monossido di carbonio (CO).

La nicotina aumenta i valori di co-
lesterolo LDL, diminuisce I'HDL e
aumenta 'aggregabilita piastrinica.
Ha inoltre azione ipertensiva e au-
menta la frequenza cardiaca. Il mo-
nossido di carbonio aumenta la
permeabilita dell’endotelio vasale
facilitando i processi aterosclerotici
e, legandosi all'emoglobina, riduce
cronicamente |'ossigenazione dei
tessuti. Sono implicati sia la fase
particolata che la fase gassosa: di-
minuisce la biodisponibilita di ni-
trossido, aumentano le citochine
pro-infiammatorie e le molecole di
adesione, che assieme all’attiva-
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zione del sistema nervoso simpati-
co, determinano a cascata la di-
sfunzione vasomotoria, |'aumento
dei fattori pro-trombotici, la ridu-
zione della fibrinolisi, I'attivazione
delle piastrine, la perossidazione
dei lipidi, e I'infiammazione cronica.
A partire dalla predisposizione ge-
netica tutti questi fattori giocano un
importante ruolo assieme all'insu-
lino-resistenza sull'inizio e la pro-
gressione della malattia ateroscle-
rotica [6,7].

Si stima che il contributo del fumo
sulla mortalita per malattie cardio-
vascolari sia in Europa di 430.000
morti alllanno (sul totale di
1.200.000).

Anche il fumo passivo aumenta il ri-
schio di malattie coronariche acute
(CAD). Vivere con un partner fuma-
tore o essere esposti al fumo pas-
sivo nel posto di lavoro aumenta il
rischio di morte “CV” del 30%.

Al momento non sono stati riscon-
trati problemi sulla sicurezza a bre-
ve termine (2 anni) delle sigarette
elettroniche, ma sono necessari
ulteriori studi per determinarne gli
effetti sulla salute a lungo termine.
L'epidemia globale del tabacco
uccide pit di 7 milioni di persone
ogni anno. Quasi 900.000 sono i
non fumatori che muoiono a causa
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del fumo passivo. Circa 1'80% del

miliardo di fumatori nel mondo vi-

ve in paesi a basso o medio reddi-

to, dove il fardello delle malattie
fumo-correlate & pil pesante.

Le misure che 'OMS sta favorendo

e cercando di implementare sotto

['acronimo “MPOWER", sono in li-

nea con la Convenzione Quadro sul

Controllo del Tabacco (Framework

Convention on Tobacco Control -

WHO FCTC) e dovrebbero essere

utilizzate dai governi per ridurre il

consumo di tabacco e proteggere

i cittadini dalle malattie croniche

non trasmissibili. Queste misure

includono:

e il monitoraggio del consumo di
tabacco e le politiche di preven-
zione;

* la protezione dei cittadini dall’e-
sposizione al fumo passivo cre-
ando spazi completamente liberi
dal fumo, non solo negli ambien-
ti di lavoro e nei mezzi pubblici;

e |'offerta di sostegno per smettere
di fumare;

¢ I'informazione sui pericoli del fu-
mo attivo e passivo;

* |'estensione e |'applicazione dei
divieti di fumare;

* |'aumento consistente delle tas-
se sui prodotti di tabacco.
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Quindi per il 2018 il World No

Tobacco Day mira a:

* mettere in evidenza il rapporto
fra il consumo dei prodotti del
tabacco e le malattie del cuore e
delle arterie;

* incrementare la consapevolezza
sociale dell'impatto che I'uso del
tabacco e I'esposizione al fumo
passivo hanno sulla salute car-
diovascolare;

* offrire opportunita per la societa,
i governi e altri portatori di inte-
resse per impegnarsi a promuo-
vere la salute del cuore proteg-
gendo le persone, soprattutto i
giovani, dal consumo di tabacco;

* incoraggiare i governi ad applica-
re le misure di controllo MPOWER
della Convenzione Quadro inter-
nazionale (WHO FCTC).
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