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150° Buon Compleanno Italia

Cari lettori 
Anche noi di Tabaccologia ci uniamo nel fare gli auguri di 
buon compleanno a questa nostra cara e bistrattata Italia. 
Abbiamo scovato, nella nostra storia Risorgimentale, un 
episodio poco conosciuto legato al tabacco: lo sciopero 
del fumo, di cui riportiamo una cronaca dell’episodio che, 
all’inizio del 1848, fu una delle micce che innescò i vari moti 
rivoluzionari a cominciare dalle cinque giornate di Milano. 
Come riportato nella lettera al Presidente della Repubblica, 
Giorgio Napoletano che pubblichiamo in SITAB Home Page 
di questo numero, anche Tabaccologia, con orgoglio, intende 
partecipare alle celebrazioni dei 150 anni dell’Unità d’Italia, 
inserendo in tutti i numeri del 2011, la coccarda tricolore in 
copertina. Un provocatorio editoriale di Tinghino ci porta, 
sulla scorta di un interessante studio pubblicato su Lancet, 
a riconsiderare il cavolo & famiglia  come una pianta dotata 
di misconosciute ma indubbie proprietà nel contrastare la 
degenerazione del DNA, soprattutto nei fumatori che sono 
sottoposti a incredibili tempeste di oncogeni ed ossidanti. 
Ivana Croghan nell’intervista ci parla della realtà antifumo 
della Mayo Clinic e del suo legame con l’Italia e con SITAB. 
In abstract & Commentary riportiamo un’analisi retrospettiva 
di dati provenienti da 192 Paesi relativa all’impatto mondia-
le dell’esposizione al fumo passivo. Risalta un dato non tra-
scurabile: la mortalità di 600.000 non-fumatori/anno da fumo 
passivo.
In questo numero una interessante rassegna è quella 
dell’Albini su radon, fumo di tabacco e la loro pericolosa 
sinergia. Un argomento che, a me personalmente, fa rizzare 
i capelli, è la proposizione, da parte di medici, della radon-
terapia termale come avviene in numerose stazioni termali 
austriache e dintorni. Ignoranza o mistificazione? A seguire 
riportiamo una mini-rassegna su uno dei più potenti e co-
nosciuti cancerogeni presente anche nel fumo di tabacco: il 
benzopirene. 
Nelle News vi presentiamo Ally, una cantante emergente, ex 
fumatrice, testimonial per respirare pulito, impegnata per SI-
TAB e ALIBERF nella lotta al fumo . 
A seguire il progetto Reach Italia “Spegni il fumo, accendi la 
vita” ovvero come dare un valore etico al denaro che i fumatori 
spendono per l’acquisto di prodotti del tabacco. Nelle lettere 
vi segnaliamo la risposta di Tinghino sulla sigaretta elettroni-
ca; un argomento che intriga molti fumatori. Infine con la let-
tera del Presidente SITAB vi esortiamo ad iscrivervi numerosi 
alla SITAB e se possibile dedicarci anche il vostro 5x1000. Non 
dimentichiamo che nella lotta antifumo siamo tutti a mani nu-
de contro i carri armati. Una bella sfida.

Buona lettura.
Vincenzo Zagà 

(caporedattore@tabaccologia.it)

Cosa bolle  
in redazione
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Ridateci l’aruspico. Quello doc, divinatore e 
saggio etrusco–romano che leggeva il fega-
to e i visceri per predire il futuro, convinto 
che gli eventi avessero significato non per-
ché avvengono, ma che avvengono perché 

portano in sé un significato. Come dire che per fare l’espe-
rienza della malattia cronica grave era necessario che gli 
umani respirassero fumo concentrato, e avrebbero forse 
conferito grande valore al tabacco come strumento senza 
il quale l’estinzione della specie umana sarebbe più diffi-
cile. 

Nessuno sforzo, solo attesa. Ora il punto è che se uscia-
mo indenni dalle previsioni funeste del 2012, ci attende 
sicuramente il 2050 e dopo la morte del polpo Paul, non 
c’è indovino che ci possa dare una mano a capire.

In questi giorni il pessimismo tabaccologico è stato tur-
bato da una anomalia dell’informazione scientifica, quasi 
un raggio di luce nell’oscuro presagio che ci sovrasta. La 
rivista “Milano Finanza” del 7 genna-
io scorso ha pubblicato un articolo a 
firma di Diana Bin, con questo incipit: 
“Che ne sarà delle grandi compagnie del 
tabacco se l’ultima sigaretta sarà spenta 
nel 2050?” [1]. Guardando un po’ in 
giro ci siamo accorti che si trattava di 
una trasposizione pari pari di quanto 
avevano battuto le agenzie di stampa 
internazionali. 

The Guardian infatti riportava nello 
stesso giorno: “Could the last cigarette 
smoker have quit by 2050 and if so, what would this mean for 
the tobacco companies?” [2]. E citavano la BAT e la Imperial 
Tobacco. 

Il fatto che la preoccupazione dei giornalisti fosse più 
per il destino delle compagnie del tabacco che della salute 
di milioni di persone, fa capire che già in partenza le in-
tenzioni non erano filantropiche ma palesemente pilotate. 
In verità, la frase originale riportata dalle agenzie era “To-
bacco could disappear”, il tabacco potrebbe sparire, un con-
dizionale a volte prudente, altre volte strategico o ruffia-
no, ma sempre accostando l’evento alla data del 2050. Le 
varianti riscontrate in diversi articoli erano che il tabacco 
sarebbe potuto “sparire” ma soltanto in Gran Bretagna, o 
che l’ultima sigaretta si sarebbe potuta spegnere nei paesi 
evoluti. 

Ad un certo punto mi sono fermato dallo scorrere le 
testate che rimbalzavano la notizia da un capo all’altro 
del globo e sono andato a rinverdire la memoria con il 
Tobacco Atlas, l’atlante del tabacco dell’American Cancer 

Society che giustappunto riporta proiezioni fino al 2050 
[3]. Come volevasi dimostrare. Tendenze e previsioni non 
lasciano dubbi. 

Dal 2000 al 2050 i decessi da tabacco avranno una im-
pennata costante se i fumatori mantenessero il livello di 
crescita attuale. Ciò che impressiona però è che le morti 
saranno in costante aumento anche ipotizzando un di-
mezzamento della quota di giovani fumatori nel 2020, e 
persino un dimezzamento dei fumatori adulti sempre nel 
2020. 

La questione del dimezzamento dei fumatori nel 2020 
è solo una ipotesi teorica. La drammatica verità, riportata 
sempre nell’atlante e pubblicata anche nel sito OMS [4], 
è che i fumatori aumentano, altro che diminuire. E se di 
riduzione si potesse parlare, sarebbe solo in relazione alla 
crescita veloce della popolazione mondiale. Tutto docu-
mentato. 

Per abbrutire il quadro, diremo che nel 2050 il mon-
do sarà anche una enorme pattumiera 
con milioni di tonnellate di mozzi-
coni di sigaretta, rifiuti tossici a tutti 
gli effetti come risulta da uno studio 
ENEA pubblicato su Tabaccologia [5]. 
Il problema è di tale crescente rilevan-
za che il SANIT - Forum Internazio-
nale della Salute, che si terrà a Roma 
dal 14 al 17 giugno 2011, al palazzo 
dei congressi dell’EUR dedicherà una 
giornata di studio proprio al problema 
dell’impatto ambientale del tabacco. 

In quella sede saranno formulate proposte originali non 
solo sulle modalità di raccolta e smaltimento delle cicche, 
ma anche su modalità di trattamento e di bio-conversione 
energetica. Vale a dire che conosciamo il problema ma an-
che le possibili soluzioni.

A rendere drammatico l’impatto ambientale del tabacco 
ci sarà l’aumento delle deforestazioni per fare posto alla 
coltivazione di una pianta sempre più fumata e dunque ri-
chiesta, con ulteriore stangata alle risorse vitali del pianeta 
e incremento della povertà. 

Nel clima depressivo generale c’è chi ha portato spunti 
di ottimismo. Michael Fiore, nella lecture di apertura del 
10° congresso europeo SRNT di Roma nel 2008, sosten-
ne pubblicamente la sua fiducia nel fatto che il tabacco 
potesse essere eradicato dal pianeta in tempi non troppo 
lontani. 

Tuttavia nessuno specialista della materia si è mai azzar-
dato a modificare il termine “controllo” del tabacco con 
quello di “strategie di eradicazione”.

3

Dilemma senza Aruspici
Giacomo Mangiaracina

Editoriale
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Oggi la Dichiarazione mondiale 
contro il Cancro di cui si fa portavo-
ce l’UICC [6] e per la quale si chiede 
una sottoscrizione globale, propone 
11 obiettivi prioritari in materia di po-
litica sanitaria, prevenzione, diagnosi 
precoce, terapie oncologiche, da rag-
giungere nel prossimo decennio. Ec-
coli: 
1. Sistemi organizzativi sostenibili e 

piani oncologici efficaci.
2. Miglioramento dei sistemi di sor-

veglianza e degli interventi di con-
trollo (Registri Tumori).

3. Riduzione del consumo globale di tabacco e alcol; con-
trollo dell’obesità.

4. Vaccinazione universale contro i virus del papilloma 
umano e dell’epatite B.

5. Lotta ai pregiudizi ed all’ignoranza relativi alla malat-
tia.

6. Miglioramento della partecipazione ai programmi di 
diagnosi precoce.

7. Accesso facilitato a screening di provata efficacia.
8. Accesso facilitato ai trattamenti per tutti i pazienti on-

cologici.
9. Terapie del dolore efficaci ed accessibili a tutti i pazienti 

oncologici.
10. Miglioramento della formazione in Oncologia.
11. Riduzione dell’emigrazione degli operatori sanitari con 

specializzazione oncologica.
12. Miglioramento dei tassi di sopravvivenza in tutti i Pa-

esi.
È prevista anche la riduzione del consumo di tabacco al 
punto 3, anticipato dai piani oncologici e dai registri dei 

tumori, ma che precede gli altri 9 pun-
ti. Le evidenze e le intenzioni vanno di 
pari passo, i risultati viaggiano su un 
altro binario, ridotto. Come si arriverà 
nel 2050? 

Siccome da una applicazione 
dell’I-Phone mi è stato calcolato 
che vivrò fino al 25 agosto del 2038, 
non avrò modo di constatare il fatto 
compiuto, ma avrò il tempo di ca-
pire, prima possibile, se le previsio-
ni andranno in una direzione o in 
un’altra e se converrà impiegare gra-

tuitamente un mese per pensare e mezza giornata per 
scrivere un editoriale come questo, o mollare tutto alla 
Forrest Gump e preferire l’inseguimento dei “rotoloni 
regina”. j
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Ricostruzione di una scena divinatoria di un 
aruspice. (G. Caselli).

Giacomo Mangiaracina 
(direttore@tabaccologia.it)

Aruspici

Gli Aruspici erano indovini-sacerdoti-

maghi di origine etrusca che pratica-

vano l'aruspicina, una branca dell'arte 

divinatoria, che consisteva nell'esame 

delle viscere (soprattutto fegato ed in-

testino) di animali sacrificati per trar-

ne segni divini e norme di condotta. 

Essendo l'arte aruspicina d'origine 

etrusca, gli aruspici, nell’antica Roma, 

erano considerati stranieri e non costituivano alcun collegio sa-

cerdotale ufficiale. 

Questi comunque erano socialmente considerati e, avviati alle 

arti divinatorie sin da giovanissimi, provenivano il più delle volte 

dalle grandi famiglie aristocratiche. L'osservazione dei fulmini, 

il volo degli uccelli e l'esame delle viscere degli animali sacri-

ficati, erano le pratiche più utilizzate 

per interpretare la volontà degli Dei. 

I Romani finirono per dipendere dagli 

aruspici più o meno come gli Etruschi. 

Fu un aruspice di nome Spurinna a 

mettere in guardia Cesare con la fa-

mosa frase: "Attento alle Idi di marzo", 

e sempre un aruspice, dopo avere 

sventrato un animale privo di cuore, 

gli intimò di starsene a casa il giorno in cui Bruto lo avrebbe 

colpito. 

Gli aruspici furono consultati per tutta la durata dell'impero ro-

mano e si tramanda che ancora nel 408 d.C., durante l'assedio 

di Roma, aruspici pronunciarono maledizioni in lingua etrusca 

per lanciare fulmini sui visigoti di Alarico I. j
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Meglio la prevenzione del... cavolo

Biagio Tinghino

La scienza va avanti, e le attenzioni verso i 
fumatori crescono. Tutto ciò non può non 
essere un buon segnale. Crescono gli studi e 
i risultati di ricerche che individuano gli ele-
menti di pericolosità delle sigarette, le azioni 

che svolgono sull’organismo, i modi per contrastarli. Co-
me è successo per un lavoro recentemente pubblicato su 
Mutagenesis (settembre 2010)[1] nel quale un gruppo di 
esperti italiani e danesi hanno mostrato in modo inoppu-
gnabile l’importanza del cavolo. O, per la precisione, non 
dei cavoli, bensì dei broccoli (appartenenti alla famiglia 
delle brassicacee), che proteggereb-
bero il DNA dai danni indotti dalla 
sigaretta: radicali liberi in particolare. 
Il tabacco fumato produce una gran 
quantità di Reactive Oxygen Species 
(ROS) che inducono un danno ossi-
dativo agli acidi nucleici, lesioni che 
includono la formazione di sostanze 
pro-mutagene (come la 8-oxodG). 
Un modo per contrastare la degene-
razione del DNA sarebbe quella di 
mangiare broccoli: 250 g al giorno, 
cotti al vapore, ridurrebbero fino al 
40% questi danni. Per chi si occupa 
di tabagismo questi dati costituiscono 
due buone notizie e, purtroppo, inducono ad una triste 
riflessione.

Partiamo dalle considerazioni positive, la prima delle 
quali è che invogliare i fumatori a mangiare frutta e ver-
dura costituisce uno dei capisaldi della prevenzione on-
cologica. Non di un solo tipo di cancro, da di molti e dei 
più pericolosi. Il secondo motivo di speranza è che chi co-
minciasse a mangiare più broccoli, cavoli e cavolfiori (ma 
in generale vegetali freschi) ne avrebbe un gran vantaggio 
anche per la protezione dalle malattie cardiovascolari. Ber-
toldo, dicono le cronache, morì vecchissimo alla corte del 
re, “afflitto da grandi duoli, per non aver potuto mangiare 
rape e fagiuoli”. La nostra tristezza, invece, è determinata 
dal fatto che difficilmente i broccoli saranno inseriti nei 
LEA e troveranno uno sponsor che induca i medici e gli 
oncologi a prescriverne il consumo. 

In questi giorni, poi, un’altra agenzia di stampa ci ha in-
formati delle conclusioni dello studio COSMOS, condotto 
a Milano da esperti dell’Istituto Europeo di Oncologia. At-
traverso l’esecuzione a intervalli regolari di una TC a spira-
le a grandi fumatori si è riusciti a ridurre del 20% il tasso di 

Tabaccologia 3/2010 Editoriale

The broccoli prevention is better

S
cience advancements and attention towards 
smokers multiply. This is definitely a good sign. 
There has been an increase in the number of stu-
dies and research results that identify the har-
mful elements of cigarettes, their impact on the 

human body and the ways of contrasting them. For example, a 
study was recently published in Mutagenesis (September 2010) 
[1], in which a group of Italian and Danish experts demonstra-
ted the importance of cabbage. To be precise, they referred to 
broccoli (which pertain to the Brassicaceae family), which may 
protect DNA from the cigarette-induced harms: particularly 

from free radicals. Tobacco smoke produ-
ces a great quantity of Reactive Oxygen 
Species (ROS), which induce an oxida-
tive damage in nuclear acids, including 
the creation of premutagenic substances 
(such as 8-oxodG). Interestingly, a way 
to contrast DNA degeneration is eating 
broccoli: 250 g of vapor-cooked brocco-
li per day can reduce these damages to 
40%. The results constitute good news 
for people who deal with tobacco depen-
dency, but they also prompt a sad reflec-
tion.

The first positive fact is that encoura-
ging smokers to eat fruits and vegetables 

is one of the cornerstones of oncological prevention, not just 
for a single type of cancer, but for many dangerous ones. The 
second hopeful message is that who starts eating more broccoli, 
cabbages and cauliflowers (and fresh vegetables in general), en-
sures a significant cardiovascular disease protection.

Bertoldo died at a very old age in the king’s court "suffering 
from great pain because he couldn’t eat turnips and be-
ans”. What disappoints, on the other hand, is that it would be 
difficult to include broccoli in the Essential Levels of Assistance 
and to find a sponsor, which would enable doctors and oncolo-
gists to prescribe them.

Recently, a press release informed us about the results of the 
COSMOS study, which was conducted in Milan by experts of 
the European Institute of Oncology. There was a reduction of 
mortality in heavy smokers by 20% by carrying out spiral CAT 
scans regularly. This result was also produced by the National 
Cancer Institute of US. This is yet a noteworthy piece of news, 
which results in two concerns and a suspicion.

The first concern regards the message, which is remarkable 
and brilliant for the scientists, but it can be misinterpreted by 
smokers. The risk is that some of them can continue smoking 
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mortalità di queste persone. Sono dati coerenti con quelli 
del National Cancer Institute degli USA. Anche questa è 
una gran notizia, che porta in sé due grandi timori e qual-
che sospetto. Il primo timore è che il messaggio (impor-
tante e brillante per gli scienziati) venga frainteso dai fu-
matori. Il rischio è che qualcuno pensi di poter continuare 
a fumare tranquillamente, “tanto” si potrà diagnosticare 
precocemente il carcinoma del polmone. Per evitare que-
sto frainteso dovremo fare tutti un grande sforzo di sa-
na comunicazione. Ribadire, cioè, che l’80% dei fumatori 
non ha beneficiato di questo intervento e che, in qualsiasi 
caso, quel 20% che non è morto di tumore al polmone 
potrebbe morire di tumore al rene, al pancreas, all’esofago, 
allo stomaco, al cavo orale, al laringe. Non solo. Potrebbe 
essere stroncato da un infarto appena uscito dallo studio 
radiologico dove si è consolato apprendendo che non ha 
alcuna lesione cancerosa polmonare visibile (in quel mo-
mento), o potrebbe semplicemente passare il resto della 
sua vita trascinando penosamente una bombola d’ossige-
no per riuscire a fare quattro passi. Ma la lista è lunga.

Il secondo rischio è quello che ci si inventi che la TC 
a spirale per i fumatori diventi 
una prassi a carico del Sistema 
Sanitario Nazionale. Cosa che 
di per sé non sarebbe un male. 
Salvare una vita umana non 
ha prezzo e, come sostiene la 
tradizione rabbinica, “chi uc-
cide un uomo uccide il mon-
do intero”. Il problema è che 
gli apparecchi per eseguirla 
sono costosissimi e la diffusio-
ne dell’esame comporterebbe 
l’investimento di centinaia di 
migliaia di euro (diciamo pure 
milioni), che dovrebbero essere ammortizzati dal costo de-
gli esami effettuati a circa (o quasi) 11 milioni di fumatori 
italiani. 

Mentre ci vogliono 1.140 screening per evitare una mor-
te da cancro del colon e 700 trattamenti per prevenire una 
morte per infarto o stroke, basta 1 minimal advice (circa 
5 minuti di un operatore formato) su 40 persone per fare 
smettere un fumatore, e il successo si raddoppia se usiamo 
farmaci efficaci. Nei Centri per il Trattamento del Tabagi-
smo, abitualmente un paziente su tre, tra quelli trattati, 
smette di fumare definitivamente. 

Aiutare i fumatori a smettere è uno degli interventi sani-
tari dotati del più favorevole rapporto costo/beneficio, ma 
stranamente è ancora sconosciuto dai nomenclatori tarif-
fari ufficiali. Con un “pacchetto” di 60 minuti complessi-
vi di interventi, distribuiti in pochi incontri, moltissime 
persone guarirebbero dalla dipendenza da tabacco. I fu-
matori debbono sapere che questa è, attualmente, l’unica 
via sensata per ridurre il rischio. Immaginare di sottoporre 
chi fuma ad esami continui per prevenire tutte le possibili 
malattie derivate dal tabacco significherebbe far evaporare 

carelessly, since lung cancer might be diagnosed early. As a 
matter of fact, all of us should make an effort to communicate 
concisely in order avoid such misconception. It is, therefore, 
essential to highlight that there is no benefit for 80% of smo-
kers, whereas the remaining 20% that may escape lung can-
cer, could still die of kidney, pancreas, esophagus, stomach, 
oral or larynx cancer. 

Not to mention that the smoker could still suffer from a 
myocardial infarction just outside the radiology lab, after ha-
ving been reassured of the nonexistence of any lung malignan-
cy, let alone the necessity for a bottled oxygen just for short 
walk. And the list is long.

The second risk regards spiral CAT scans becoming a stan-
dard NHS procedure for smokers. Of course, this wouldn’t be 
negative per se. Saving a human life is priceless and as the 
rabbinical tradition dictates “who kills a man, kills the en-
tire world.” The problem however, is that medical equipment is 
very pricey and the widespread of the exam would result in an 
investment of hundreds of thousands of euro (even millions), 
which should be absorbed by the cost of the examinations per-
formed in 11 million Italian smokers.

While 1,140 screening tests 
are required to avoid a death 
from colon cancer and 700 treat-
ments are necessary to prevent a 
death from infarction or stroke, 
it only takes one minimal advice 
(requiring approximately 5 min-
utes from a trained healthcare 
worker) to 40 people to enable 
one smoker to quit; this success 
is doubled when drugs are em-
ployed. In tobacco dependency 
cessation centers, one patient 
out of three undergoing treat-

ment quits smoking definitely.
Helping smokers quit is one of the most cost-effective inter-

ventions, yet it remains largely unknown to those establishing 
official price policies. Many people may be cured from tobacco 
dependency with only few appointments, the total duration of 
which is 60 minutes. Smokers should be aware that this is the 
sole way to reduce the risk. If every smoker underwent continu-
ous examinations to avoid any possible tobacco-related disease, 
it would annihilate healthcare budgets for few people’s sake.

And once spiral CAT scans for lung cancer are green-lit, why 
shouldn’t we do the same for stomach cancer? And for prostate 
malignancies? Or why don’t we perform coronographies to ev-
ery smoker?

In the meantime, we haven’t yet managed to include smok-
ing cessation interventions into the Essential Level of Assis-
tance, enabling public services to be paid for their work.

We conducted a referendum to prevent abortions from being 
performed illicitly, but still smoking cessation is carried out in 
semi-clandestine way by frustrated health workers, who have 
no resources and have to compete with quacks promising mi-
raculous and imaginary treatments.
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Broccoli, cavoli e cime di rapa
I broccoli e tutta la numerosa famiglia dei cavoli, che in Europa si 

mangiano tradizionalmente da almeno 3000 anni, appartengono 

alla famiglia delle brassicacee (in latino brassica) e più in generale 

delle crucifere, così denominate dai botanici per il piccolo fiore con 

i petali a croce. 

Catone il vecchio cita la verza nella prevenzione dei traumatismi 

dei soldati, il Morgagni ne ricorda il potere nella prevenzione delle 

sindromi catarrali nell’umida Padova di metà Ottocento, mentre 

le stive delle navi di lungo corso erano provviste di crauti in sa-

lamoia per proteggere gli equipaggi da scorbuto e verminosi. Le 

Crucifere comprendono 390 generi e più di 3000 specie in forma 

di piante erbacee spontanee, di arbusti rampicanti e di ortaggi e 

spezie; in esse sono presenti in quantità significativa zolfo, iodio, 

calcio, vitamina C ed, in minore percentuale, potassio, vitamina 

K, niacina, riboflavina, e sostanze fitochimiche (quali polifenoli ed 

isotiocianati) che esplicano un potere di prevenzione e di atte-

nuazione del rischio carcinogenico grazie al processo di ossido-

riduzione dei radicali liberi esplicato dai gruppi sulfidrilici e dai 

legami sulfurici posizionati sull’anello benzenico caratteristico di 

tali sostanze.

Le crucifere sono un’importante famiglia di ortaggi e verdure (cavo-

li, broccoli, rucola rapa, ravanello, broccoletti, cime di rapa, cavolfio-

re, sedano-rapa, senape, rafano ecc) caratterizzata da gusto ama-

rognolo e leggermente piccante da crudo, e da un caratteristico 

sgradevole odore solforato alla cottura. 

I principi attivi sono gli indolo-glucosino-

lati, potenti pesticidi naturali con cui la 

pianta si difende da vermi e funghi, ma 

che sull’uomo hanno effetto anti-cancro. 

Secondo altri studi i veri agenti antitumorali (specialmente nei car-

cinoma del polmone nei fumatori e cancri al colon-retto) sarebbero 

i successivi metaboliti dei tiocianati, come l’indolo-3-carbinolo e 

altri indoli. Questi indolo-glucosinolati hanno anche effetti seconda-

ri negativi come un effetto inibitorio sulla secrezione dell’ormone 

tiroxina da parte della tiroide, e un’azione chelante anti-iodio, nel 

senso che si combinano chimicamente al minerale rendendolo in-

disponibile. 

Le crucifere perciò sono considerato cibi "gozzigeni" in caso di con-

sumi notevoli per lunghi periodi e su individui predisposti genetica-

mente, o a causa di carenze alimentari gravi di iodio. 

I glucosinolati e i tiocianati però sono molto ridotti dal calore (cot-

tura). Il cattivo odore della cottura, ad alte e prolungate tempera-

ture, sarebbe dovuto proprio alla degradazione eccessiva di questi 

composti indolici. Quindi, più cattivo odore si percepisce, più an-

dranno perse nell’aria le sostanze attive degradate dalla cottura, 

e meno efficaci saranno le verdure dal punto di vista preventivo. 

La cottura breve al vapore o a coperchio chiuso riduce questo 

fenomeno. j
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i già precari bilanci delle strutture sanitarie per poche per-
sone e per avere in mano un pugno di mosche. Accettata 
la TC spirale per il polmone, perché non dovremmo fare 
la stessa cosa per il cancro dello stomaco? E della prostata? 
O perché non sottoporre a coronarografia tutti i fumatori?

Tutto ciò quando non siamo ancora riusciti ad ottenere 
che le cure per la cessazione dal fumo siano inserite nei 
LEA e i servizi pubblici che la offrono possano rendicon-
tare le loro prestazioni. Abbiamo fatto un referendum per 
evitare che gli aborti vengano effettuati di nascosto, ma in 
Italia la cessazione dal fumo è ancora praticata in modo 
semi-clandestino, da operatori frustrati e senza risorse, a 
fianco di ciarlatani che promettono guarigioni miracolose 
con metodi fantasiosi. Un conto sono gli studi clinici, un 
altro la politica sanitaria. Meglio dieci apparecchi per fare 
TC, ovviamente, di un carro armato. Ma ancora meglio 
dieci servizi per curare i fumatori di altrettanti erogatori di 
costosi esami, quasi sempre inutili. Incoraggiamo, quindi, 
i ricercatori a continuare nelle loro brillanti scoperte e gli 
amministratori a vigilare saggiamente sulla distribuzione 
delle risorse. Poi ci sono le scelte del singolo individuo, 
che può decidere di continuare a fumare e passare il resto 
della vita a dare la caccia al tumore, magari per essere bef-
fato da un’altra malattia. Detto tra noi, a dovere scegliere, 
io preferisco la prevenzione del cavolo. j

It’s one thing to perform clinical trials, but it is a different 
thing to establish a health policy. Of course, it’s better to invest 
on ten CAT scanners instead of a tank. But what’s even better 
is to create ten public services for smoking cessation instead of 
having pricey diagnostic providers. 

We encourage therefore, both researchers to continue on their 
path to brilliant discoveries and administrators to monitor re-
source allocation wisely.

Obviously, each individual makes choices and one can decide 
to continue smoking and go on with the cancer hunting for the 
rest of his or her life, even if another disease can fool him or her 
in the end. Just between us, I put my two cents in the broccoli 
prevention paradigm. j
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Intervista a Ivana Croghan 

Mayo Clinic: un'eccellenza 
della smoking cessation

di Alexandra Kmetova, María Paz Corvalán

La dott.ssa Ivana Croghan ha conseguito il suo PhD (dottorato 
di ricerca) in epidemiologia nella State University di New York. È 
professoressa associata di Medicina Interna alla Mayo Graduate 
School e i suoi interessi nella ricerca sono stati focalizzati in inter-
venti orientati alla cessazione del fumo di tabacco in diversi tar-
get come per esempio fumatrici e adolescenti fumatori, originari 
dell’Alaska, fumatori, e altri gruppi etnici a livello internazionale. 
Negli ultimi 23 anni, la dott.ssa Croghan ha acquisito esperienza 
in epidemiologia e ricerca clinica; inoltre negli ultimi 19 anni, 
ha coordinato il Research Program Mayo Clinic Nicotine Depen-
dence Center (http://mayoresearch.mayo.edu/ndc/). È reviewer 
per molte riviste mediche e ha partecipato a diversi programmi 
di ricerca alla Mayo Clinic di Rochester (USA). Ha lavorato con 
università, enti governativi di ricerca e aziende farmaceutiche 
americane ed europee. Ha coordinato oltre 130 clinical trials e ha 
avuto un ruolo di responsabilità in molti studi internazionali di 
considerevole complessità. Ha partecipato inoltre, come autore, in 
più di 100 pubblicazioni in riviste peer-reviewed.

Tabaccologia: Potresti dirci qualcosa sulle tue origini Italiane e 
su come sei entrata nella Mayo Clinic?
Croghan: Sono nata in Calabria nel Sud Italia. La mia fami-
glia e io siamo arrivati negli Stati Uniti molti anni fa. Nella 
Pace University ho ottenuto il mio Bachelor, il mio Master 
in Scienze Naturali, e ho conseguito il mio PhD in Epide-
miologia. Ho conosciuto mio marito durante il periodo 
d’università. Ci siamo sposati ed ho avuto due figli mentre 
lavoravo al mio Master e al PhD e mentre lui lavorava al suo 
PhD in Patologia. Quando mio marito ha ricevuto un’offerta 
per continuare la sua formazione al Mayo Clinic come spe-
cializzando, la nostra famiglia (avevamo già due figli in quel 
periodo) si è trasferita a Rochester (Minnesota). Quando sia-
mo arrivati qua, ho contattato il Preside del dipartimento di 
epidemiologia e lui mi ha presentato al dott. Richard Hurt. 
Dopo l’incontro con il dott. Hurt e la discussione sui nostri 
corrispettivi interessi di ricerca, mi ha offerto un posto al Ni-
cotine Dependence Center Research Program. Da allora so-
no rimasta qui e non mi sono mai pentita per la mia scelta.

Tabaccologia: Perché ti sei interessata al controllo dell’uso di 
tabacco e alla cessazione del fumo?

Mayo Clinic: an excellence  
in smoking cessation

Dr. Ivana Croghan received her PhD in epidemiology from the 
State University of New York at Buffalo. She is currently an asso-
ciate professor in Internal Medicine at the Mayo Graduate School, 
where her research interests are focused on areas of communiny 
based interventions for smoking cessation, including work with 
varied populations populations such as women and adolescent 
smokers, Alaskan Natives who use tobacco, and other diverse 
ethnic groups on an international basis. For the past 23 years, 
Dr. Croghan has gained increasing expertise in epidemiology and 
clinical research. Additionally, Dr. Croghan has been coordinating 
the Research Program Mayo Clinic Nicotine Dependence Center 
for 19 years. She has worked as a reviewer for several prominent 
medical journals and has contributed to several research commit-
tees at Mayo Clinic. She has worked with University, governmen-
tal research bodies, and with US and European Pharma. She has 
coordinated well over 130 clinical trials, and has been an active 
srtategist in both multilpe country studies of rather  considerably 
complexity. She has participated as an author in more than 100 
peer-reviewed manuscripts.

Tabaccologia: Would you please tell us about your Italian ori-
gin and how did you get to Mayo Clinic?
Croghan: I was born in Calabria, which lies in the south part of 
Italy. My family and I came to US many years ago. I graduated 
with my Bachelor Degree from Pace University, went on for my 
Master Degree in Natural Science and then completed my PhD 
in Epidemiology. My husband and I met during graduate scho-
ol. We were married and had two children while I obtained my 
Masters Degree and my PhD and he obtained his PhD in Pa-
thology and his Medical Degree. When my husband received an 
offer to continue his training at Mayo Clinic as a resident, our 
family (we had two children by then) moved to Rochester, Min-
nesota. When we first arrived here, I connected with the chair 
of the epidemiology department and he connected me with Dr. 
Richard Hurt. Shortly after meeting with Dr. Hurt and discus-
sing our respective research interests, he offered me a position in 
the Nicotine Dependence Center Research Program. I have been 
here ever since and have never regretted my decision.

Tabaccologia: Why did you take interest into tobacco control 
and smoking cessation?
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Croghan: Mio nonno è morto di tumore polmonare. In quel 
periodo viveva con noi negli Stati Uniti e aveva deciso di 
andare in Italia per visitare i miei zii. Ero molto legata a lui. 
Durante la sua permanenza in Italia, è stato diagnosticato il 
tumore al polmone ed è morto poco dopo. Ho lavorato nel 
campo della ricerca tumorale e mi sono specializzata sul tu-
more della mammella. Un mio collega, il dott. Cummings, 
era uno specialista in tabagismo ed era il presidente della 
commissione della mia tesi di specializzazione. Così quan-
do mi sono trasferita a Rochester (Minnesota), sono stata 
presentata al prof. Hurt del Nicotine Dependence Center e 
lui mi ha offerto un posto al Nicotine Dependece Center. 
Ho lavorato in questa area per 19 anni. All’inizio uno deci-
de di fare qualcosa per un motivo, ma col passare del tempo 
le ragioni cambiano e sono rimasta in questo settore per 
le meravigliose persone con cui lavoro. Devi avere persone 
attorno a te che la pensano come te e che sono dedite al 
lavoro come te, altrimenti rinunci subito.

Tabaccologia: Ci potresti dire qualcosa sulla tua esperienza 
nella ricerca clinica?
Croghan: Ho lavorato nella ricerca clinica per 23 anni. 
All’inizio, il mio settore era il tumore della mammella; la 
mia ricerca era orientata alla familiarità e alla dieta nello 
sviluppo del tumore. In seguito mi sono entusiasmata e 
coinvolta nella ricerca sul tabacco. Ho collaborato molto 
con ricercatori di altri paesi, forse a causa delle mie origi-
ni. Il mio interesse primario è il trattamento del tabacco 
per donne e ragazzi. Ho scoperto in tutti questi anni che 
è necessario che convergano più tipi di professionisti per 
mettere in pratica idee di ricerca. La nostra squadra include 
statistici, infermieri, medici, e altri professionisti, e tutti la-
voriamo insieme per pianificare dove la nostra ricerca ci do-
vrebbe portare. Siamo finanziati da fondi esterni, nel senso 
che tutte le nostre risorse sono principalmente donazioni.

Tabaccologia: Cosa consiglieresti ai giovani ricercatori?
Croghan: Penso che la più grande cosa che un ricercatore 
possa tenere in mente è quello che mi è stato detto durante 
la presentazione della mia dissertazioni di specializzazione 
molti anni fa. Quando fai un PhD negli Stati Uniti devi fare 
un esame orale davanti a molte persone davanti ai quali 
devi presentare e difendere il lavoro della tua ricerca. Ero 
preoccupata per come me la sarei cavata, ma poi, il presi-
dente della commissione, il dott. K. Michael Cummings, è 
venuto da me e mi ha detto: “Ricordati sempre che qualsiasi 
cosa succeda oggi, nessuno in quella stanza conosce me-
glio di te il tuo studio. Questo deve farti stare tranquilla e 
divertirti con la tua presentazione”. Questa è una cosa che 
ancora devo ricordare a me stessa ogni volta che faccio una 
presentazione. Se un ricercatore è davvero coinvolto in un 
progetto, nessuno saprà meglio di lui il suo progetto e deve 
sentirsi ben sicuro per il proprio lavoro svolto ed avere fidu-
cia nei risultati. Questa fiducia lo porterà avanti.

Tabaccologia: Ci potresti dire la tua esperienza con la Vareni-
clina e il Bupropione?

Croghan: My grandfather died because of lung cancer. At the ti-
me, he was living with us in the US and had decided to go back 
to Italy to visit my aunts and uncles. I was very close to him. 
While in Italy, he was diagnosed by lung cancer and died alone 
shortly after. I worked in the field of cancer research, I specia-
lized for breast cancer . One of my colleagues, Dr. Cummings, 
was a tobacco specialist and he was the chair of my disserta-
tion committee . When I moved to Rochester, Minnesota , I was 
introduced to prof. Hurt from Nicotine Dependence Center, and 
he offered me a position in the Nicotine Dependence Center. I 
have been working in this field for 19 years. At the beginning, 
you decide to do something for one reason, but as you continue 
your reasons change and I have stayed in this field because 
of the wonderful people I work with. You need to have people 
around you who think as you do and are as dedicated to the 
work as you are, otherwise you will give up soon. 

Tabaccologia: Please let us know about your experience in cli-
nical research. 
Croghan: I have been in clinical research for 23 years. At the 
beginning, my field was breast cancer - my research was specific 
to family history and diet for breast cancer development. Then 
I was engaged in tobacco research. I have collaborate a lot with 
researchers from other countries, maybe because of my origin. 
My main interest is tobacco treatment for women and children. 
I have found through the years that it takes all different kind s 
of professionals to be able to put in practise research ideas .Our 
team consists of statisticians, nurses, MDs, other professionals 
and we all work together to plan where our research should take 
us. We are extramurally funded, meaning our own funding is 
mainly grants. 

Tabaccologia: What would you recommend to young resear-
chers?
Croghan: I think the biggest thing that a young researcher can 
keep in mind is what was told to me at my dissertation defense 
(many years ago). When you do a PhD. in US, you have to take 
and pass an oral exam in front of many people ( this is referred 
to as the disertation defense). I was worried about the result 
of my defense, then the head of comitee (Dr. K. Michael Cum-
mings) approached to me.and said: “ Always remember that 
whatever happens today, nobody in that rooms knows your stu-
dy better than you do. Feel good about this and have fun with 
your presentation .” It is something that I still have to remind 
myself every time I do a presentation. If a researcher is really 
engaged in this project, than no one will know his/her project 
better than they do and they should feel good about their work 
and have confidence in the results. That confidence will take 
them a long way. 

Tabaccologia: Can you tell us about your experience with vare-
nicline and bupropion?
Croghan: I have experience with both drugs, having tested them 
individually and in combination for several of our research stu-
dies. I don’t think there is enough room to tell you all that I 
know and to be honest, I think a number of the readers, will 
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Croghan: Ho esperienza con entrambi i farmaci, avendoli 
sperimentati singolarmente e in associazione per diversi 
studi di ricerca. Non credo che ci sia abbastanza spazio per 
dirvi tutto quello che conosco e, per essere sincera, penso 
che un certo numero di lettori di Tabaccologia sapranno 
molto più di me. Vi posso dire che ho fiducia in entrambi 
i farmaci per aiutare chi smette di fumare. Nei nostri studi, 
finora, non abbiamo avuto molti problemi di sicurezza dei 
farmaci e, secondo me, questo è dovuto al fatto che abbia-
mo procedure di screening molto accurate e un estensivo 
monitoraggio di sicurezza per tutti i nostri studi. Personal-
mente, sento che il futuro della terapia della dipendenza 
nicotinica potrà basarsi sulla terapia farmacologica, in asso-
ciazione col counseling. Il tipo esatto di terapia da adottare 
dovrà dipendere dalle necessità individuali del paziente.

Tabaccologia: Quando fai uno studio, perche chiedi ai tuoi pa-
zienti cosa si aspettano dallo studio o dal percorso in smoking 
cessation di cui sono entrati a fare parte?
Croghan: Perché abbiamo scoperto che le aspettative delle 
persone sullo studio o sul percorso terapeutico influenze-
ranno le loro risposte ad esso. I ricercatori hanno osservato 
che le aspettative correlate all’uso di farmacoterapia pos-
sono modificare i risultati comportamentali e soggettivi 
dell’utilizzo della terapia. Attualmente raccogliamo dati 
sulle aspettative in tutti i nostri studi.

Tabaccologia: Raccontaci la tua esperienza con la Vareniclina 
dopo un infarto miocardico acuto per favore.
Croghan: Per ciò che riguarda la ricerca escludiamo fumato-
ri che hanno avuto un infarto miocardico acuto recente. Per 
quello che viene però fatto nei settings clinici, la domanda do-
vrebbe essere rivolta ai medici della nostra squadra di ricerca.

Tabaccologia: Cosa ci potresti dire sull’intervento con counse-
ling di esercizio fisico in fumatrici depresse?
Croghan: Sebbene i risultati siano misti, è necessario trovare 
un intervento efficace per donne fumatrici con depressione. 
Abbiamo appena pubblicato i risultati di un nostro studio con 
il dott. Vickers - Douglas, che è un esperto sull’esercizio fisico 
(Nicotine Tob Res. 2009 11(8):985-95). In questo studio pilota, 
abbiamo trovato evidenza che l’esercizio sembra che funzioni. 
Ma non abbiamo avuto abbastanza persone e quindi dobbiamo 
verificare la sua efficacia in un campione di pazienti più ampio.

Tabaccologia: Vorresti aggiungere qualcosa altro?
Croghan: Come ho detto prima, ho effettuato ricerca sulla di-
pendenza da tabacco per un lungo periodo. Sono contenta 
della mia attività perché mi piacciono le persone con cui lavo-
ro, sia la squadra di ricerca Mayo che i nostri numerosi colla-
boratori. Personalmente, quando finisco un lavoro so che ho 
imparato qualcosa di nuovo, qualcosa che posso portare in un 
prossimo studio. Se hai questo atteggiamento quando entri 
a far parte di uno studio di ricerca, il tuo lavoro continuerà a 
piacerti. Ho gradito immensamente il lavoro di collaborazione 
che abbiamo instaurato con alcuni colleghi della SITAB e di 
Tabaccologia e spero che questo continui nel tempo. j

know much more than I do. I can tell you that I do believe in 
both medications for helping people stop smoking. In our stu-
dies, We have not had many safety issues thus far and I credit 
that to that fact that we do have good screening procedures and 
extensive safety monitoring for all of our studies. 
Personally, I feel that the future of nicotine dependence treat-
ment may lie in combination therapy, but not just drug combi-
nation, also in combination with counseling. The exact type of 
therapy should depend on the individuals need.

Tabaccologia: When you do a study , why do you ask patients 
what they want from the study they have joined?
Croghan: Because we have found that the person’s expectations 
of the study will influence their response to the study. Resear-
chers have observed that expectancies related to the use of phar-
macotherapy can modify behavioral and subjective outcomes of 
pharmacotherapy use. We are currently collecting expectancy 
data on all our studies. 

Tabaccologia: Tell us about your experience with Varenicline 
after having an acute myocardial infartion, please.
Croghan: Research-wise I can tell you that we do exclude to-
bacco users who have had a recent acute myocardial infarction. 
What is done in a clinical setting, is really a question for the 
medical doctors in our research team.

Tabaccologia: What could you let us know about excercise 
counseling intervention in depressed women smokers? 
Croghan: Although the results are mixed, there is a need to find 
a successful intervention for depressed women smokers. 
We actually just published the results of one of our pilot studies 
with Dr. Vickers -Douglas , who is an expert on exercise (Nico-
tine Tob Res. 2009 11(8):985-95).
In this pilot, we found evidence that exercise does seem to work. 
But we did not have enough people in this study, therefore we 
need to prove it on a bigger sample of patients. It could be effec-
tive to enroll this group for exercise to lessen depression. 

Tabaccologia: Would you like to tell us anything else? 
Croghan: As I mentioned earlier, I have been doing research in 
the tobacco dependence field for a long time. 
I enjoy the work because I enjoy the people I work with. Whe-
ther they are part of the Mayo research team or one of our many 
collaborators. 
For me, I always walk away from study knowing I learned so-
mething new - something I can bring to the next study. When 
you have that attitude going into a study, you will also conti-
nue to enjoy your work. I have greatly enjoyed the collaborative 
work we have with some of our SITAB and Tabaccologia colle-
agues and I hope it continues. j

Croghan, Ivana T., Ph.D. (croghan.ivana@mayo.edu)Croghan, Ivana T., Ph.D. (croghan.ivana@mayo.edu)
Mayo Clinic - Nicotine Research ProgramMayo Clinic - Nicotine Research Program
200 First St, SW - Rochester, MN 55905 200 First St, SW - Rochester, MN 55905 
http://mayoresearch.mayo.edu/ndc/http://mayoresearch.mayo.edu/ndc/
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Introduzione
Al termine di circa 2 anni di un lavoro il 10 giugno 2010 
sono state presentate in un Convegno1 a Bologna, le Rac-
comandazioni per una corretta pratica clinica per la di-
sassuefazione nei Centri Anti Fumo (CAF) della Regione 

Emilia-Romagna (RER)2. Si tratta di un documento per 
noi fondamentale, anche se non definitivo, in cui vengo-
no discusse e proposte per la prima volta in modo orga-
nico le possibili tipologie di trattamento, gli strumenti e 
le tecniche, che devono essere attuate nei CAF, nonché i 

Raccomandazioni operative  
per i Centri Antifumo Regionali

Stefano Cifiello, Germana Piancastelli

Recommendations for smoking cessation  
good-practice of the Emilia-Romagna Region 

Riassunto

In queste Raccomandazioni per la corretta pratica clinica in 
smoking cessation della Regione Emilia-Romagna (RER), ven-
gono discusse e proposte in modo organico le possibili tipo-
logie di trattamento, gli strumenti e le tecniche, che devono 
essere attuate nei Centri AntiFumo (CAF), nonché i modelli 
organizzativi di riferimento e le risorse necessarie per un in-
tervento di disassuefazione scientificamente fondato e ade-
guato alle caratteristiche ed alle problematiche del tabagista. 
Partendo dalla realtà esistente nei CAF della regione sono stati 
individuati fondamentalmente tre tipologie di trattamento: 1) 
Trattamento a prevalente orientamento cognitivo-compor-
tamentale. 2) Trattamento con counseling motivazionale. 3) 
Trattamento individuale prolungato e rinforzato nel tempo 
di counseling medico. Fra i vari indicatori vengono proposti 
quelli di esito o risultato (numero di astensioni fino a 6 e 12 
mesi con verifica del CO espirato) e quelli di valutazione di 
processo (appropriatezza dei percorsi di cura del tabagista, in 
relazione al percorso diagnostico-assistenziale). j

Parole chiave: centri antifumo, astensione dal fumo, Regio-
ne Emilia-Romagna.

Summary

The recommendations for smoking cessation good-practice 
of the Emilia-Romagna Region (RER) suggest various possible 
treatments, tools and techniques, which should be employed 
by the Anti-Smoking Centers (CAFs). 
The reference organizing models and the required re-
sources for scientific cessation interventions that comply 
with the necessities and problems of the smoker are also 
discussed. 
Beginning with the experience gained from the regional 
CAFs, three treatment paths have been principally iden-
tified: 1) Cognitive-behavior treatment, 2) Motivational 
counseling, 3) Personalized extended and reinforced treat-
ment, consisted of medical counseling.
Outcome or result indicators (number of cessations after 6 
and 12 months, verified by exhaled CO) and procedural ones 
(appropriateness of treatment options in correlation with the 
diagnostic and welfare pathway) are provided. j

Keywords: antismoking center, smoking cessation, Emilia-
Romagna Region. 

Regione Emilia-RomagnaRegione Emilia-Romagna
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modelli organizzativi di riferimento e le risorse necessarie 
per un intervento di disassuefazione scientificamente fon-
dato sulle Linee Guida nazionali [1] e internazionali [2-6] 
e adeguato alle caratteristiche ed alle problematiche del 
tabagista.

Perché definirle Raccomandazioni
Ci si è limitati a definirle Raccomandazioni in quanto, se è 
pur vero che nascono dal confronto sistematico fra profes-
sionisti esperti sul campo, manca tuttavia per alcune delle 
procedure indicate un adeguato livello di prove, disponi-
bili solo in modo generico. Per questo, come si è detto, le 
Raccomandazioni costituiscono un Work in Progress e sarà 
impegno comune del gruppo di lavoro, non solo raggiun-
gere il livello di legittimazione e di scientificità necessario 
per trasformarle in Linee Guida, ma sottoporle a verifiche 
periodiche per garantire un continuo aggiornamento e per-
fezionamento delle stesse.

La scelta di limitarsi ad un tema
Queste Raccomandazioni sono focalizzate sulle modalità 
di trattamento per la disassuefazione dal fumo di tabac-
co. A differenza di altre Linee guida o Raccomandazioni 
regionali, nazionali ed internazionali (alcune delle quali 
trattano in generale tutti gli interventi, dalla prevenzione 
alle campagne di comunicazione legate alla tematica del 
fumo di tabacco), queste raccomandazioni si focalizzano 
su un unico tema, in quanto ci sembrava necessario, non 
solo trattare quello che la riflessione scientifica interna-
zionale propone, ma ciò che scaturisce dalla buona pra-
tica clinica.

Un lavoro che presuppone la condivisione
Queste Raccomandazioni scaturiscono dall’esperienza sul 
campo e dall’osservazione clinica condotta dagli operatori 
dei CAF. Fondamentale per la loro stesura è stato il lavoro 
collegiale. Nascono da un lavoro di anni, fra professionisti 
di diversa esperienza ed estrazione professionale, che han-
no saputo limitare la visione personale o professionale di 
ognuno, ma non l’attenzione condivisa per la tematica, 
importante e complessa, che avevano di fronte. Di conse-
guenza, il lavoro di questi anni ha consentito, prima an-
cora di arrivare alla semplice stesura di un documento, la 
realizzazione di una rete fra gli operatori e il suo sostegno 
nel tempo. Questa rete costituisce l’elemento fondamenta-
le per l’integrazione e l’efficacia degli interventi e consenti-
rà di raggiungere altri traguardi.

Si è partiti da quello che cé, non da ciò che 
dovrebbe essere
Il primo passo, per attivare questo percorso di condivisione è 
stato quello della conoscenza attraverso un censimento dei 
CAF effettivamente attivi e l’individuazione delle loro carat-
teristiche. A tal fine è stata realizzata dal gruppo di lavoro 
una scheda identificativa, in cui sono stati raccolti elementi 
strutturali, organizzativi e procedurali. Questa conoscenza 
ha permesso di comprendere che le differenti modalità di 
intervenire sul Tabagismo attuate nei CAF sono storicamen-
te e direttamente determinate dalle caratteristiche personali 
e professionali degli operatori, che le hanno attivate. Pro-
prio perché non si voleva ricondurre la varietà delle pro-
poste e la storia dei CAF ad una unica ed anacronistica One 
Best Way, ma era ugualmente necessario definire qualcosa 
di metodologicamente corretto, si è pensato di esplorare le 
modalità con cui i vari CAF attuavano i tre momenti chiave 
dell’intervento sul tabagismo: la valutazione del tabagista; 
il trattamento che veniva proposto e l’eventuale Follow Up 
realizzato, alla ricerca di uniformità e differenze.

A) La necessità di una valutazione iniziale 
uniforme del tabagista
Per quanto si riferisce al processo di valutazione, nel grup-
po dei CAF della RER si è giunti alla conclusione che, aldilà 
di quanto attuato nei diversi CAF, era necessario adottare 
una procedura e un set di test comuni a tutti. Il gruppo di 
lavoro ha ritenuto fondamentale che per ogni tabagista 
in trattamento fosse rilevata: la dipendenza fisica con FT-
NQ; le caratteristiche della motivazione, attraverso l’uti-
lizzo del Mini-Mac/T3 e la misurazione del CO espirato, 
tramite analizzatore elettronico. Si è pensato altresì di in-
trodurre progressivamente, ma non obbligatoriamente, la 
misurazione delle caratteristiche di ansia e depressione4; la 
valutazione del livello di auto-efficacia (ad esempio, con 
l’utilizzo del Mini-Mac/T) e una valutazione sul livello di 
informazione del tabagista sui danni da fumo.

Tipi diversi di trattamento
Un’identica omogeneizzazione non la si è ovviamente po-
tuta raggiungere per quanto si riferisce ai tipi di trattamen-
to attuati nei CAF. Nelle Raccomandazioni ne vengono in-
dividuati fondamentalmente tre:
1. Trattamento a prevalente orientamento cognitivo-

comportamentale.
2. Trattamento con counseling motivazionale. 
3. Trattamento individuale prolungato e rinforzato nel 

Tribuna

( 
1) Sono intervenuti come relatori: M. Ameglio, O. Bettinardi, E. Chellini, S. Cifiello, A.M. Ferrari, R. Marsili, G. Piancastelli, V. Spiller, N. Trullo.

(2
 ) Il documento può essere richiesto in formato cartaceo o pdf al Servizio Salute Mentale, Dipendenze patologiche, Regione Emilia-Romagna, 

Viale A. Moro. 22, 40100, Bologna. 
(3) Il MAC-T (elaborazione di Valter Spiller) è uno strumento in grado di fornire una valutazione al cambiamento basata sulla qualità del rappor-
to che la persona ha con la sostanza tabacco. I risultati della sua applicazione e la restituzione di questi al paziente, evidenziano i cambiamenti 
raggiunti, fanno emergere indicatori utili per la valutazione della motivazione. L’applicazione del MAC-T permette di valutare il peso dei fattori 
della motivazione, sia nella scelta dei trattamenti, sia nei loro risultati. La proposta di utilizzo del Mini MAC-T (elaborato da R. Marsili e A. Bimbo) 
intende mettere a disposizione degli operatori una versione di rapida applicazione ed utilizzo.
(4) Attraverso l’utilizzo della Scheda 2 sull’ansia (Forma X-1 dello State-Trait Anxiety Inventory) e della Scheda 8 (Scala QD) sulla depressione della 
Batteria CBA-2.0.
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tempo di counseling medico cognitivo-comportamen-
tale e motivazionale con supporto farmacologico e ces-
sazione a breve termine (solitamente entro 15 giorni).

Brevemente, di seguito cercheremo di esporli, rimandando 
al testo delle Raccomandazioni per un approfondimento.
1) Il trattamento a prevalente orientamento cognitivo-
comportamentale applicato al Tabagismo (che fa riferimen-
to per l’Emilia-Romagna alle elaborazioni di Maurizio Laez-
za) si propone di modificare i pensieri distorti, le emozioni 
disfunzionali e i comportamenti disadattivi del tabagista, 
producendo la riduzione e l’eliminazione della dipendenza 
psicologia dall’atto di fumare e di quella fisica dalla nicoti-
na. La riflessione iniziale su questo modello si è in questi 
ultimi anni ulteriormente integrata col concetto di stadi del 
cambiamento del modello transteorico di J.O Prochaska e 
C. DiClemente e con l’approccio motivazionale di W.R Mil-
ler e G.P. Guelfi. Suddetta tipologia di trattamento assume 
un’ulteriore differenziazione, a livello organizzativo e non 
nel contenuto fondante, determinata dal fatto che essa si re-
alizzi nella forma individuale o di gruppo (a sua volta distin-
guibile in chiuso, con un numero definito di partecipanti, o 
aperto, con inserimento in itinere di nuovi fumatori); nella 
forma ambulatoriale o residenziale in ambito ospedaliero. 

Avremo perciò le seguenti modalità di applicazione del 
trattamento: di gruppo chiuso; di gruppo aperto; indivi-
duale ambulatoriale; e di gruppo (o individuale) per la 
cessazione, mantenimento/rafforzamento motivazionale 
in pazienti ospedalizzati.
2) L’intervento con counseling motivazionale sul taba-
gismo è una specifica applicazione del counseling motiva-
zionale, in quanto insieme di strategie, strumenti e princi-
pi guida per costruire un’efficace relazione professionale di 
aiuto. Questo tipo di intervento è stato sviluppato princi-
palmente per permettere: la costruzione di percorsi indivi-
duali, di aumentare l’aderenza al trattamento del tabagista 
e di attuare interventi ad alta personalizzazione. 
3) Il trattamento individuale prolungato e rinforzato 
nel tempo di counseling medico con supporto farma-
cologico e cessazione a breve termine si fonda invece sul-
la stimolazione di un’urgenza operativa nel tabagista, sul 

counseling medico con interventi integrati di tipo cogni-
tivo-comportamentale e motivazionale e su una mirata 
somministrazione di farmaci. 

Questi differenti modelli di intervento presentano pun-
ti di forza e punti di debolezza e si adattano in modo di-
versificato ad alcune caratteristiche del tabagista. La possi-
bilità della presenza di tutti e tre i tipi, in maniera singola 
o integrata, in ciascun CAF in una stessa Azienda USL va 
auspicata in quanto rappresenta un’offerta in più e diver-
sificata per il fumatore.

La valutazione costante di esito e di processo
Un intervento, sia pure complesso, come quello di disassue-
fazione dalla fumo di tabacco, non può prescindere dalla 
produzione e dalla misurazione di Indicatori di processo e 
Indicatori di esito o risultato. Fra i tanti Indicatori di esi-
to o di risultato, che si possono adottare, da parte dei CAF 
della RER si è ritenuto fondamentale misurare il numero 
delle cessazioni alla fine del trattamento e il perdurare di 
tale esito a 6 e 12 mesi dalla fine del trattamento, verifica-
to col rilevamento del CO espirato. Per quanto si riferisce 
agli Indicatori di processo, che si propongono di misurare 
l’appropriatezza dei percorsi di cura del tabagista, in relazio-
ne al percorso diagnostico-assistenziale, sono state pensati 
come strettamente collegate ai punti fondanti l’appropria-
tezza del percorso diagnostico-assistenziale svolto dal CAF.

Conclusioni
Quello intrapreso, attraverso le Raccomandazioni presentate 
ufficialmente il 10 giugno 2010, è un percorso di progressiva 
ridefinizione della pratica clinica e degli interventi valutativi 
degli interventi sul tabagismo attuati nei CAF della RER. In 
particolare si punterà ad una omogeneizzazione fra tutti i 
CAF degli Indicatori di esito e degli Indicatori di processo 
per arrivare ad attivare un confronto sistematico fra i CAF 
delle varie Regioni italiane in vista della produzione di Linee 
guida nazionali sulla disassuefazione dal fumo di tabacco. j
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Abstract
Commentary

Impatto mondiale dell’esposizione al fumo  
passivo: analisi retrospettiva dei dati  
di 192 Paesi

Giuseppe Liotta, Stefania La Grutta

Premessa
Numerosi studi internazionali hanno 
indagato la relazione tra fumo pas-
sivo ed effetti nocivi sulla salute dei 
soggetti non fumatori. 

Dal 1970 [1-3] ad oggi sono sta-
te prodotte prove inconfutabili cir-
ca le conseguenze dannose del fu-
mo di seconda mano (second hand 
smoke=SHS). Tuttavia, il fumo di si-
garetta rimane il più comune inqui-
nante indoor.

Una legislazione per proteggere i 
non fumatori dall’esposizione al fu-
mo passivo in tutti i luoghi pubblici 
e di lavoro è stata attuata in alcuni 
Stati, ma il 93% della popolazione 
mondiale vive in paesi senza alcuna 
regolamentazione contro il fumo nei 
luoghi pubblici [4-7]. I forti legami tra 
SHS, mortalità e disabilità sono stati 
riassunti da una valutazione appro-
fondita da parte della Agenzia per la 
Ricerca sul Cancro dell’OMS [8], che 
ha evidenziato come il divieto di fu-
mare nei luoghi di lavoro abbia deter-
minato una riduzione del 10-20% di 
eventi coronarici acuti nell’anno suc-
cessivo all’introduzione delle norme 
anti-fumo. 

Gli studi scientifici hanno inequi-
vocabilmente stabilito che l’esposi-
zione al fumo di tabacco è causa di 
morte, malattia e disabilità. Inoltre, è 
ormai chiaro che non esiste un livello 

sicuro di esposizione al fumo di siga-
retta e pertanto sono necessarie misu-
re effettive per fornire una protezione 
completa dall’esposizione passiva. 

Commento allo studio
Lo studio di Oberg e coll., pubblica-
to su Lancet [9] costituisce la prima 
valutazione dell’impatto a livel-
lo mondiale della malattia da SHS. 
Gli autori hanno stimato il carico 
di malattia in tutto il mondo attri-
buibile al SHS, come mortalità e di-
sability-adjusted life-years (DALY). 
Questa è una misura degli anni di 
salute persi sia per mortalità precoce 
che per disabilità dovuta a malattia. 
In questo lavoro, l’esposizione al SHS 
è stata stimata separatamente per 
bambini (0-14 anni), e per uomini e 
donne di età superiore ai 15 anni.

Secondo gli autori, il 40% dei bam-
bini, il 35% delle donne e il 33% dei 
maschi non fumatori sono stati espo-
sti a SHS. 

Dallo studio emerge un dato allar-
mante: il fumo passivo ha determi-
nato, nel 2004, 603.000 morti pre-
mature e la perdita di 10,9 milioni di 
DALY corrispondenti all’1,0% di tutti 
i decessi e allo 0,7% del peso a livello 
mondiale della disabilità in DALY. 

Alla mortalità causata dal fumo 
passivo devono essere aggiunti i 5,1 
milioni di morti attribuibili a quello 

attivo, pertanto complessivamente il 
fumo è stato responsabile di oltre 5,7 
milioni di decessi ogni anno nel 2004. 
Le cause più frequenti di morte sono 
state la cardiopatia ischemica, l’asma 
negli adulti e le infezioni respiratorie 
nella popolazione pediatrica.

Gli autori sottolineano come i 
bambini siano i più esposti al fumo 
passivo rispetto a qualsiasi altra classe 
di età perché non in grado di evitare 
la principale fonte di esposizione che 
è rappresentata dai propri genitori 
che fumano in casa. 

Come anticipato, le leggi antifumo 
nei luoghi di lavoro hanno ridotto 
rapidamente il numero degli eventi 
acuti coronarici, pertanto i politi-
ci dovrebbero tenere a mente che il 
rispetto delle leggi antifumo può ri-
durre sostanzialmente la mortalità, la 
disabilità e i costi nei sistemi sociali e 
sanitari. Il numero assoluto di morti è 
più elevato nelle donne rispetto agli 
uomini; questo è dovuto principal-
mente al fatto che il numero di non 
fumatrici è circa il 60% in più rispetto 
ai maschi

Il maggior carico di DALY da SHS 
è invece principalmente dovuto 
all’esposizione nei bambini. 

Gli autori, inoltre, hanno stimato 
che 165.000 bambini di età inferiore 
a 5 anni muoiono ogni anno per infe-
zioni delle basse vie respiratorie cau-

Worldwide burden of disease from exposure to second-hand smoke:  
a retrospective analysis of data from 192 countries
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sate dall’esposizione al SHS. Due terzi 
di questi decessi si verificano in Afri-
ca e in Asia meridionale. Come detto 
l’esposizione al SHS avviene princi-
palmente a casa e la combinazione di 
malattie infettive ed esposizione a ta-
bacco sembra essere letale per i bam-
bini di queste regioni. 

Le informazioni sull’entità e la di-
stribuzione delle malattie causate dal 
SHS sono particolarmente importanti 
per chi si occupa di salute pubblica 
in considerazione del fatto che gli ef-
fetti nocivi del SHS sono prevenibili. 
Ci sono prove sull’efficacia degli in-
terventi volti a ridurre l’esposizione 
al fumo passivo nei luoghi pubblici e 
sul posto di lavoro. Attualmente, 16 
Paesi hanno attuato una legislazione 
nazionale antifumo con l’effetto che 
l’esposizione al SHS in ambienti ad 
alto rischio (come bar e ristoranti) è 
stata generalmente ridotta di circa 
il 90%, e l’esposizione di adulti non 
fumatori all’SHS è diminuita di oltre 
il 60%. La maggior parte degli studi 
epidemiologici sono stati condotti nei 
Paesi sviluppati, tuttavia, sulla base 
dei biomarker e di dati epidemiologici 
a disposizione gli Autori hanno sotto-
lineato che l’esposizione è omogenea 
tra le diverse regioni con intensità più 
elevate in Asia e in Medio Oriente.

Conclusioni
Questo studio mostra, in maniera 
inequivocabile, come il SHS determi-
ni un rischio elevato per la salute di 
bambini e adulti non fumatori in tut-
to il mondo. Tali riscontri sono fon-
damentali per stabilire una strategia 
efficace in materia di politica sanitaria 
e di sanità pubblica.

Considerando che solo il 7,4% del-
la popolazione mondiale vive in paesi 

con adeguate leggi antifumo, gli Autori 
sottolineano l’urgenza dell’attuazione 
della convenzione quadro dell’OMS 
(FCTC) che stabilisce che tutti gli am-
bienti di lavoro, i luoghi pubblici e i 
mezzi pubblici debbano essere smoke-
free. Il risvolto positivo di questa inda-
gine è il rapido riscontro degli effetti 
positivi sulla salute pubblica e sulla ri-
duzione dei costi sanitari. Questi rilie-
vi devono spingere i politici dei paesi 
senza una legislazione antifumo ad at-
tuare delle norme per proteggere i non 
fumatori dal SHS. Inoltre, in conside-
razione del fatto che nei Paesi a basso 
reddito, l’esposizione al SHS contribu-
isce alla morte di migliaia di bambini 
sotto i 5 anni, è giunta l’ora di sfatare il 
mito che i Paesi in via di sviluppo, pos-
sano aspettare una legislazione antifu-
mo. Queste norme infatti, determine-
rebbero una sostanziale riduzione della 
mortalità infantile da fumo di tabacco 
e del numero di DALY, considerati a 
torto problemi secondari.

I legislatori dovrebbero anche inter-
venire attraverso l’attuazione di stra-
tegie educative per ridurre l’esposizio-
ne, soprattutto dei bambini, al fumo 
passivo nelle abitazioni.

Un recente articolo pubblicato su 
Pediatrics [10] ha evidenziato come 
anche i bambini non esposti a SHS 
nella loro abitazioni hanno tracce di 
cotinina a livello urinario significati-
ve. Questo è solo in parte spiegabile 
attraverso il cosiddetto fumo di terza 
mano, vale a dire la possibilità di ve-
nire a contatto con il fumo passivo 
attraverso gli indumenti di coloro che 
fumano al di fuori dell’appartamento.

Gli Autori infatti sottolineano una 
differenza significativa tra coloro che 
abitano in appartamento e quelli che 
vivono in abitazioni unifamiliari.  

I soggetti residenti in appartamenti 
multifamiliari risultano quindi più a 
rischio di essere esposti al fumo pas-
sivo anche quando la loro abitazione 
risulta smoke-free. j
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Nel Mondo ogni anno muoiono 600.000 non-fu-
matori a causa dell’esposizione del fumo passivo.

Nel 2004 è stato esposto al fumo passivo:
• il 40% di bambini
• 33% di maschi adulti non fumatori
• 35% di femmine adulte non fumatrici

Morti da fumo passivo/anno nel mondo:
• 379.000 per ischemia miocardia
•  165.000 per infezioni del tratto respiratorio

• 63.000 per asma bronchiale
• 21.400 per tumore polmonare

 Il numero di morti e malattie da fumo pas-
sivo è maggiore nelle donne e bambini

 Quasi la metà dei decessi per fumo passivo 
(47% pari a 281.000) interessano le donne

 166.000 morti (28%) si hanno nei ragazzi 
più giovani di 5 anni di età

 10.9 milioni sono gli anni di disabilità ag-
giustati per anni di vita (DALYs) dovute a ma-
lattie da fumo passivo.

 Il 51% di anni disabilità (DALYs) sono a 
carico di bambini, principalmente per in-
fezioni basse vie dell’apparato respiratorio 
(5.939.000) e per asma (651.000).

(Da Öberg M et al, Lancet 2010).

Fumo passivo nel mondo: esposizione, morti e disabilità
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I ricercatori dell'Istituto dermatologico 
San Gallicano di Roma, in collabora-
zione con il Dessau Medical Center 
della Germania, hanno confermato 
con un nuovo studio dati, già eviden-
ziati in precedenza, che indicano co-
me il tabacco sia correlato all'insor-
genza, nelle donne, di una particolare 
forma di acne difficile da curare e da 
loro stessi definita acne comedogena 
post adolescenziale (CPAA). La distri-
buzione estesa a tutto il volto di que-
ste lesioni è tale da avere un impatto 
psicologico significativo sulle donne. 
questi ricercatori hanno esaminato, 
per un periodo di otto mesi, un cam-
pione di 226 donne con acne, tra i 25 e 
i 50 anni d'età. La CPAA è stata riscon-
trata nell’85% delle pazienti esamina-
te, che infatti presentavano una mag-
gioranza di lesioni non infiammatorie, 
con numerosi comedoni, distribuite 
uniformemente su tutto il volto. Di 

queste il 71,4% fumava abitualmen-
te. Questi dati, pubblicati sul Journal 
of American Academy of Dermatology, 
confermano uno studio preliminare 
condotto sempre al San Gallicano su 
un campione più ampio che includeva 
ben mille donne. I risultati pubblica-
ti ora, spiega Bruno Capitanio, dello 
staff dell’ambulatorio di dermatologia 
pediatrica del San Gallicano, «non solo 
confermano i dati precedenti dimostran-
do che la (CPAA) è la forma più frequente 
di acne nelle donne adulte, ma associano 
in maniera evidente questa forma clinica 
al consumo di sigarette. Infatti, non so-
lo le fumatrici rappresentano il 66% del 
nostro campione, ma ben il 71,4% delle 
donne affette da (CPAA) fuma abitual-
mente, il che suggerisce una correlazione 
diretta tra sigarette e acne non infiam-
matoria». Lo studio, inoltre, distingue 
tra le donne affette da acne comparsa 
nell’adolescenza e quelle che l’hanno 

contratta dopo i 25 anni. Nel primo 
gruppo le fumatrici rappresentano 
il 65%, mentre la percentuale sale 
all’83,3% nelle donne che ha svilup-
pato l’acne in età adulta. 

Ciò potrebbe indicare, secondo gli 
studiosi, che il fumo ha un ruolo di 
induzione dell’acne a esordio tardivo, 
in contrasto con la letteratura scienti-
fica precedente, secondo cui la donna 
adulta è vittima di acne limitatamente 
alla parte inferiore del volto e al col-
lo. Il riconoscimento dell’importante 
ruolo svolto dal fumo sull’induzione e 
sul peggioramento dell’acne potrebbe 
contribuire a un'informazione corret-
ta sugli effetti del tabacco sulla pelle e 
fornire un ulteriore supporto alle cam-
pagne di informazione sul tabagismo, 
in particolare tra gli adolescenti, tra i 
quali la motivazione estetica gioca un 
ruolo fondamentale.

(Vincenzo Zagà)

Stretto legame fumo-acne
Bruno Capitanio, Jo Linda Sinagra, Valentina Bordignon, Paola Cordiali Fei, 
Mauro Picardo, Christos C. Zouboulis et al.,"Underestimated clinical features 
of postadolescent acne", Journal of the American Academy of Dermatology 
Vol. 63, Issue 5, Pages 782-788, November 2010.

Con l’introduzione delle legislazioni 
antifumo, in vigore in vari Paesi, che 
vietano di fumare nei luoghi pubbli-
ci al chiuso, ormai, molti bar e risto-
ranti si sono dotati, non solo d’esta-
te ma anche d’inverno, di spazi di 
ristorazione all’aperto. Ciò, come era 
prevedibile, ha portato un conseguen-
te disagio per i clienti non fumatori, 
più o meno vicini a clienti fumatori. 
Della pericolosità di questo tipo di fu-
mo passivo recentemente se ne sono 
interessati vari ricercatori. Una ricer-
ca del Consiglio Australiano della Sa-
lute, realizzata in collaborazione con 
due Università australiane che hanno 
condotto test di qualità dell'aria, me-

diante un misuratore di microparticel-
le in 28 locali di Perth, ha messo in 
evidenza che, in spazi all'aperto, per 
esempio quelli di bar e ristoranti dove 
è permesso fumare, bastano due siga-
rette accese per mettere a rischio i non 
fumatori di contrarre disturbi respira-
tori. In particolare i ricercatori hanno 
concluso che anche in aree all'aperto 
e ben ventilate, il fumo passivo pre-
senta rischi per la salute. Infatti quan-
do nell'area non fumava nessuno, le 
concentrazioni di particelle di fumo 
di tabacco erano di circa 4 microgram-
mi per metro cubo di aria; quando 
fumava una sola persona, il numero 
aumentava a 14,25 microgrammi per 

metro cubo. «La quantità misurata di 
fumo passivo aumenta rapidamente con 
il numero di persone che fumano» scrive 
Julia Stafford, ricercatrice della Curtin 
University. 

Le conclusioni dello studio sono di 
sostegno alle norme che sono entra-
te in vigore a settembre in Australia 
e che restringono notevolmente le 
possibilità per i fumatori nei locali 
pubblici. «Questa ricerca conferma l'op-
portunità di divieti di fumo in aree dove 
le persone possono trascorrere periodi di 
tempo estesi per consumare cibi e bevan-
de» conclude la studiosa. Un assist per 
il nostro Ministero della Salute, ag-
giungiamo noi. (V.Z.)

Fumo passivo: rischi anche all'aperto
Test di qualità dell'aria in 28 locali di Perth (Australia): le particelle aumentano da 4 
a 14,25 microgrammi con una sigaretta
Stafford J, Daube M, Franklin P. Second hand smoke in alfresco areas. Health Promot J Austr. 2010 Aug;21(2):99-105
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L’adesione degli studenti  
al trattamento del tabagismo nella 
scuola: valutazione preliminare

Silvia Sabatini, Silvia Pilardi, Eva Mirri, Giuseppe Metastasio, Clarita Bollettini, Franco Buzzi

Student adherence to a project of smoking 
cessation: preliminary results

Riassunto

Introduzione. In Italia i fumatori tra i 15 e i 24 anni costitu-
iscono il 21.9 % del totale. La scuola deve poter essere luo-
go dove informare i giovani sulle conseguenze per la salute 
derivanti dall’esposizione attiva e passiva al fumo di tabacco 
e dove promuovere l’intervento terapeutico. La Lega Italiana 
per la Lotta contro i Tumori (LILT), ha introdotto in Italia i 
Gruppi di Disassuefazione dal Fumo (GDF), con percentuali 
di successo del 25 – 30 % (follow-up ad un anno senza rileva-
mento del CO espirato). 

Materiali e metodi. Gli autori hanno voluto esplorare l’ade-
sione degli studenti di una scuola superiore ai trattamenti in 
gruppo del tabagismo con la metodologia GDF. È stata attua-
ta una prima analisi descrittiva sull’abitudine tabagica degli 
studenti e, successivamente, l’organizzazione dei GDF in ora-
rio scolastico. Nell’ottobre 2009 sono stati valutati i questio-
nari di 893 studenti, con età media di 16 anni. 

Risultati. Sono risultati fumatori 268 studenti, di questi 
il 64 % ha iniziato a fumare prima dei 15 anni. Nel perio-
do compreso tra aprile e maggio 2010, si sono svolti tre 
GDF, con un totale di 29 iscritti. Sono risultati valutabili 
24 studenti, 8 maschi e 16 femmine con età media di 19 
anni. Al termine del corso avevano smesso di fumare 7 
studenti.

Conclusioni. La nostra esperienza, sebbene su un campione 
ridotto, ha evidenziato come la scuola possa rappresentare 
l’ambiente agevolato per identificare i giovani fumatori ed 
idoneo per offrire la terapia del tabagismo.

Parole chiave: LILT, terapia del tabagismo, studenti, scuola.

Summary

Introduction. 21.9% of Italian smokers are young people, 
aged between 15 and 24 years old.
Information about the health consequences of tobacco ad-
diction and secondhand smoke must be given at school, 
which is the right place to promote the therapeutic treat-
ment.
The Italian League against Cancer introduced smoking ces-
sation groups (called GDF) with a success rate of 25-30% 
(follow-up without repiratory CO measurement).

Materials and methods. The authors wanted to ex-
plore the compliance of students of a secondary school 
to a tobacco group therapy with the GDF methodology.  
We conducted an epidemiological survey about the smo-
king habits of students, followed by GDF during school 
semester. In October 2009, 893 students were evaluated  
(average age 16 years old). 

Results. 268 students were habitual smokers, 64% of 
whom started smoking before the age of 15. 
Between April and May 2010, three GDF with 29 students 
were created, 24 of whom were males and 16 females with 
average age 19. 
At the end of the Group therapy, 7 students stopped smo-
king.

Conclusions. According to our experience, although based 
on a small sample, we may conclude that school is the right 
and suitable setting to identify young smokers and to offer 
therapies to face tobacco addiction.

Keywords: LILT, smoking cessation, students, school.

Silvia Sabatini 
medico oncologo, Lega Italiana per la Lotta contro  
i Tumori, sezione provinciale di Terni

Silvia Pilardi
psicoterapeuta, Lega Italiana per la Lotta contro  
i Tumori, sezione provinciale di Terni

Eva Mirri 
medico nutrizionista, Lega Italiana per la Lotta contro  
i Tumori, sezione provinciale di Terni

Giuseppe Metastasio
dirigente scolastico, I.I.S.P.T.C. “A. Casagrande  
F. Cesi”

Clarita Bollettini
responsabile area tabagismo, Lega Italiana per  
la Lotta contro i Tumori - Roma

Franco Buzzi (fnbuzzi@libero.it)
medico oncologo, Lega Italiana per la Lotta contro  
i Tumori, sezione provinciale di Terni.



Sabatini S et al, Tabaccologia 2010; 3: 17-20Original Article

18

Introduzione
In Italia il numero stimato di fuma-
tori è 11.1 milioni, pari al 21.7 % 
della popolazione. Questo dato con-
ferma la progressiva riduzione della 
prevalenza dei fumatori italiani negli 
ultimi decenni, considerando come 
dato di confronto quello del 35.4 % 
del 1957. A questa tendenza si associa 
quella del costante decremento dei 
maschi fumatori, 5.9 milioni, pari al 
23.9 % della popo-
lazione maschile e 
aumento delle fem-
mine fumatrici, 5.2 
milioni, pari al 19.7 
% della popolazio-
ne femminile, con 
un divario sempre 
minore rispetto a 
quello storico del 
1957 che vedeva 
fumare il 65 % dei 
maschi contro il 6.2 
% delle femmine.

Sebbene sia inco-
raggiante il dato del 
declino della preva-
lenza dei fumatori, 
dall’indagine DOXA del 2010 emerge 
un aspetto allarmante che è quello 
costituito dal numero dei fumatori di 
età compresa tra i 15 e i 24 anni, che 
rappresenta il 21.9 % dei fumatori to-
tali. I fumatori che iniziano prima dei 
18 anni sono l’ 85.3 %, prima dei 15 
anni il 34.5 % [1].

Promuovere un corretto stile di vi-
ta, informando i giovani sulle conse-
guenze per la propria salute derivan-
ti dall’esposizione attiva e passiva al 
fumo di tabacco, coinvolgendo il si-
stema scolastico, è quindi una valida 
strategia per prevenire il tabagismo 
nei giovani. Informare la popolazione 
sui pericoli del tabacco è una delle sei 
misure raccomandate ai Governi, nel 
rapporto MPOWER dell’OMS pubbli-
cato nel 2008 [2]. 

La scuola è la sede per eccellenza 
della formazione e dell’educazione, 
costituisce pertanto il contesto più 
favorevole affinché bambini e adole-
scenti siano facilitati a sviluppare le 
proprie capacità di scelta verso stili di 
vita sani.

I dati sull’abitudine al fumo tra i 
giovani suggeriscono che la scuola 
deve poter essere il luogo dove diffon-
dere la cultura della prevenzione ma 
nello stesso tempo occasione dove se 
ne promuove la cessazione, offrendo 
la terapia del tabagismo in classe. Esi-
stono evidenze che suggeriscono che 
tentare di smettere di fumare senza al-
cun supporto psicologico e/o farmaco-
logico, sia inefficace per un’astinenza 

a lungo termine so-
prattutto nei giova-
ni che sottostimano 
la loro dipendenza 
dalla nicotina [3]. 
La Lega Italiana per 
la Lotta contro i Tu-
mori (LILT), da sem-
pre impegnata nella 
lotta al tabagismo, 
d’intesa con il Mi-
nistero della Sanità 
e con l’Istituto Su-
periore di Sanità, ha 
introdotto in Italia i 
Gruppi di Disassue-
fazione dal Fumo 
(GDF), che si basa-

no sulle tecniche e strategie cognitivo-
comportamentali, con percentuali di 
successo (12 mesi di astinenza) del 25 
– 30 % [4-7].

Obiettivo dello studio è stato quello 
di portare il percorso di trattamento 
in gruppo della LILT dentro la scuola, 
per offrire agli studenti la possibilità 
di smettere di fumare in orario scola-
stico. 

Materiali e metodi
Obiettivi
Valutare la scuola come setting com-
plementare a quello medico-sanitario 
per offrire la terapia del tabagismo 
agli adolescenti.

Il progetto prevedeva due fasi:
• analisi descrittiva sull’abitudine ta-

bagica degli studenti
• realizzazione dei GDF in orario sco-

lastico 

Analisi descrittiva
L’indagine si è svolta attraverso l’au-
to-somministrazione di un questiona-
rio anonimo con l’obiettivo di racco-

gliere i dati anagrafici (età, sesso) e le 
caratteristiche dell’abitudine tabagica 
tra gli studenti (stato di fumatore, età 
di inizio, numero di sigarette fumate).

Previa autorizzazione del dirigen-
te scolastico, i medici e lo psicologo 
della LILT, con l’aiuto dei volontari, 
hanno distribuito e ritirato il questio-
nario personalmente, in ogni singola 
classe, coinvolgendo tutti gli studenti 
presenti a scuola in un unico giorno. 

Il contatto diretto ha reso possibile 
il controllo sulla corretta sommini-
strazione e compilazione del questio-
nario.

I risultati sono stati poi restituiti 
agli studenti, nel corso di una con-
ferenza organizzata presso l’istituto 
scolastico sul tema del tabagismo, nel 
corso della quale è stata presentata la 
seconda fase del progetto, quella della 
terapia di gruppo, dando la possibilità 
ai giovani fumatori di iscriversi.

I Gruppi per la disassuefazio-
ne dal fumo
I GDF utilizzano le tecniche e le stra-
tegie cognitivo – comportamentali e 
si basano sul sostegno reciproco che 
si crea all’interno del gruppo.

L’ obiettivo è smettere di fumare 
entro una data prefissata, attraverso 
la riduzione graduale del numero di 
sigarette fumate, ma anche rendere 
consapevoli del proprio rapporto con 
la sigaretta e proporre un modo più 
attento di avere cura della propria sa-
lute attraverso stili di vita e compor-
tamenti adeguati. 

Il programma prevede 9 incontri 
che costituiscono le tre fasi del grup-
po:
1. Preparazione, comprendente l’in-

contro n. 1, 2, 3 rispettivamente in 
1°, 4° e 7° giornata. 

2. Sospensione, comprendente l’in-
contro n. 4, 5 rispettivamente in 
10° e 13°giornata.

3. Mantenimento, comprendente 
l’incontro n. 6, 7, 8, 9 rispettiva-
mente in 17°, 24°, 38°e 52° giorna-
ta.

A 12 mesi dal termine è previsto il fol-
low up telefonico.

Al primo incontro ogni partecipan-
te compila il questionario per rilevare 
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le caratteristiche socio-demografiche 
(sesso, età) e quelle relative all’abi-
tudine tabagica (numero di sigarette 
fumate al giorno, numero di anni di 
abitudine al fumo, grado di dipenden-
za alla nicotina secondo il Fagerstrom 
Tolerance Questionnaire e il grado di 
fiducia di poter smettere con il corso 
valutato in 5 categorie: nessuna, po-
ca, moderata, molta e moltissima). 

In questa esperienza gli incontri si 
sono svolti all’interno delle aule sco-
lastiche, hanno avuto la durata di 60 
minuti circa, in accordo con l’orario 
curriculare, i singoli partecipanti po-
tevano provenire da classi diverse, 
previa autorizzazione dei genitori se 
minorenni.

A tutti gli studenti è stata assicu-
rata la confidenzialità dei contenuti 
del gruppo e da tutti è stato 
ottenuto il consenso al trat-
tamento dei dati personali. I 
gruppi sono stati condotti da 
uno psicologo e da un onco-
logo medico. È inoltre inter-
venuto un medico nutrizio-
nista con l’obiettivo unico di 
rafforzare il messaggio di un 
corretto stile di vita. 

Nello svolgimento del 
gruppo i contenuti utilizzati 
nel trattamento dei fumatori 
adolescenti sono stati sovrap-
ponibili a quelli degli adulti, 
senza apportare modifiche al 
materiale originale dei GDF LILT.

Al 9° incontro è stata effettuata la 
misurazione del monossido di carbo-
nio su tutti i partecipanti.

Il dirigente scolastico ha assegnato 
crediti scolastici a tutti gli iscritti che 
hanno frequentato almeno 3 incon-
tri.

Risultati
Sono stati valutati i questionari di 893 
studenti, 370 maschi (41 %) e 523 
femmine (59 %), con età media di 16 
anni (range 13 – 22). Il numero dei fu-
matori è risultato di 268 (30 %), di cui 
98 maschi, pari al 36 % della popola-
zione maschile e 170 femmine, pari 
al 32 % della popolazione femminile. 
Il 64 % dei fumatori ha iniziato a fu-
mare prima dei 15 anni; il numero di 

sigarette fumate al giorno è inferiore a 
10 nel 60 % dei casi, compreso tra 10 
e 20 nel 32 % e maggiore di 20 nell’ 8 
% dei casi.

Nel periodo compreso tra aprile e 
maggio 2010, si sono svolti tre GDF, 
per un totale di 29 iscritti. Nei risulta-
ti definitivi sono stati inclusi i sogget-
ti che hanno partecipato ad almeno 
tre incontri. 

Sono valutabili 24 studenti, 8 ma-
schi e 16 femmine, con età media di 
19 anni (range 17 – 20). Per quanto 
riguarda le caratteristiche dell’abitu-
dine tabagica, i soggetti fumavano in 
media 11 sigarette al giorno (range 4 – 
30) e da 4 anni (range 1 – 10). Il grado 
di dipendenza alla nicotina è risultato 
scarso in 6 partecipanti, medio in 9, 
forte in 8 e molto forte in un unico 

soggetto. Manifestavano poca fiducia 
di poter smettere di fumare grazie al 
corso 14 partecipanti e molta i restan-
ti 10.

Dei 24 studenti, 14 dichiarava di 
aver smesso di fumare al 5° - 6° in-
contro, di questi 7 mantenevano lo 
stato di non fumatore al 9° incontro, 
dato confermato anche dalla misura-
zione del monossido di carbonio, 5 
riprendevano a fumare e 2 studenti 
non sono risultati valutabili poiché 
non hanno frequentato gli ultimi 3 
incontri.

Non sono ancora disponibili i risul-
tati del follow up a 12 mesi.

Conclusioni
L’elevata percentuale di giovani fu-
matori in Italia e nel mondo, ha 

spinto la comunità scientifica a rico-
noscere la necessità di linee guida per 
la terapia del tabagismo dedicate agli 
adolescenti. In particolare la Clinical 
Practise Guideline [8] raccomanda ai 
medici di identificare e documentare 
lo status tabagico anche nei giovani 
pazienti valutati nel corso della loro 
attività assistenziale e raccomanda di 
incoraggiarli a smettere. Il counseling 
viene considerato efficace per tratta-
re il tabagismo nei fumatori adole-
scenti. Provare a smettere di fumare 
senza alcun supporto si è dimostrato 
inefficace per una cessazione a lungo 
termine. La dipendenza da nicotina 
infatti, contrariamente a quanto si 
possa pensare, non si instaura dopo 
anni di abitudine ma rapidamente, 
persino tra gli adolescenti [9,10]. 

Inoltre i giovani fuma-
tori abituali o occasionali, 
sottostimano il rischio del-
la dipendenza da nicotina e 
pensano di poter smettere in 
qualunque momento lo deci-
dano [11].

Nella nostra esperienza, 
abbiamo osservato come, at-
traverso la condivisione tra 
coetanei delle medesime dif-
ficoltà ed obiettivi, si svilup-
pi un senso di appartenenza 
e identificazione con il grup-
po. Tale processo di identifi-
cazione, considerato fonda-

mentale durante l’età adolescenziale, 
facilita lo scambio e la comunicazio-
ne diretta delle proprie emozioni e 
dei propri vissuti. 

In questi ultimi anni la terapia di 
gruppo rappresenta un’evoluzione 
del concetto di cura che si avvale 
della ricerca azione partecipante, del 
lavoro di rete e dei processi di empo-
werment [12].

In ambito scolastico, piuttosto che 
in un ambulatorio medico, è sicura-
mente più facile identificare i giovani 
fumatori e proporre loro una terapia. 

La curiosità, pur in presenza di una 
scarsa fiducia di poter smettere di fu-
mare con la terapia di gruppo, oltre 
alla possibilità di svolgere comunque 
un’attività finalizzata al raggiungi-
mento dei crediti scolastici, sono 
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state importanti 
motivazioni alla 
partecipazione ai 
GDF. La nostra 
esperienza, sep-
pure condotta su 
un campione ri-
dotto, evidenzia 
come la Scuola 
possa rappresen-
tare un setting 
complementare a quello medico-
sanitario per incoraggiare ed offrire 
ai giovani un aiuto concreto per far 
cessare l’abitudine tabagica. Le tecni-

che e le strategie 
utilizzate potreb-
bero rappresenta-
re uno strumento 
di conoscenza 
e, contempora-
neamente, uno 
stimolo verso il 
cambiamento e la 
sperimentazione 
attiva di nuove 

modalità educative al fine di appren-
dere una cultura per la salute nell’am-
bito degli obiettivi strategici della sa-
nità pubblica. j
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Radon e fumo di tabacco,  
una pericolosa sinergia
Radon and tobacco smoke, a dangerous synergy

Elisabetta Albini 

Riassunto

Il radon, prodotto gassoso del decadimento radioattivo del 
radio, è ubiquitariamente presente nell’atmosfera a livello del 
suolo, in concentrazioni molto basse negli spazi aperti, ma 
che possono raggiungere valori molto elevati negli spazi con-
finati. In quanto radioattivo, è un agente oncogeno, il cui solo 
effetto finora chiaramente dimostrato è l’induzione di cancro 
polmonare, di cui è ritenuto la causa più importante dopo il 
fumo di tabacco.  È ormai altrettanto chiaramente dimostrato 
l’effetto sinergico dell’esposizione contemporanea a radon e 
fumo, che si traduce in una spiccata vulnerabilità dei fumatori 
nei confronti del radon. Un’efficace azione di contrasto ver-
so gli effetti dannosi del radon, che richiede di effettuare in 
modo corretto misure e azioni di rimedio, passa attraverso un 
piano articolato di iniziative istituzionali, che comprendono 
impianto normativo, informazione del pubblico, formazione 
dei professionisti, incentivazione delle azioni individuali, vigi-
lanza sugli adempimenti di legge. j

Parole chiave: Radon, fumo di tabacco, radonterapia,  can-
cro polmonare.

Summary

Radon, a gaseous product of radium radioactive decay, is ubi-
quitously present in the atmosphere at ground level, having 
very low concentrations in open spaces, but it can achieve 
very high levels in a confined environment. 
Being radioactive, whose only currently demonstrated ef-
fect is the induction of lung cancer: it is believed to be the 
most important cause of this pathology following tobacco 
smoke. The synergistic effect of simultaneous exposition to 
both radon and smoke is now equally proved and results in 
a marked vulnerability of smokers by radon. 
In order to successfully contrast the dangerous effects of ra-
don and to carry out measurements and remedial actions 
correctly, one needs a well-constructed plan of institutional 
activities, including a normative frame, public information, 
professional training, individual behaviour promotion, watch-
fulness on law accomplishment. j

Keywords: Radon, tabacco smoke, radontherapy, cancer 
lung.

Introduzione
Negli ultimi venticinque-trent’anni 
gli effetti dannosi del radon sulla salu-
te, peraltro ipotizzati quasi un secolo 
prima, hanno ricevuto un’attenzione 
via via crescente, prima da parte delle 
istituzioni scientifiche internazionali 
e degli studiosi delle diverse discipli-
ne afferenti alla radioprotezione, poi 
dalle istituzioni politiche sovranazio-
nali e nazionali, che hanno emanato 
raccomandazioni e disposizioni di 
legge volte a tutelare la salute della 
popolazione e dei lavoratori nei con-
fronti di questo temibile agente on-
cogeno, subdolo perché inodore, in-
colore e presente ovunque, in quanto 

emanazione della crosta terrestre. 
Non dannoso nelle concentrazioni 
naturali, ossia all’aria aperta, può di-
ventare una fonte di rischio elevato 
negli ambienti confinati, dove può 
accumularsi a concentrazioni molto 
maggiori di quelle naturali.

Un’abitudine di per sé tossica qua-
le il fumo di tabacco è inoltre un po-
tente agente di indebolimento delle 
difese dell’organismo nei confronti 
dei meccanismi di azione del radon 
sull’epitelio bronchiale: se il fumo di 
tabacco è la prima causa di morte per 
tumore al polmone, i fumatori esposti 
al radon costituiscono la categoria più 
a rischio per questo tipo di malattia.

Fondo di radioattività natu-
rale
Per tutto il corso dell’esistenza ciascu-
no di noi è esposto a radiazioni che 
originano dall’ambiente naturale: vi 
sono radiazioni di provenienza terre-
stre, solare, cosmica, che a loro volta 
ne possono originare altre interagen-
do con i nuclei dei gas atmosferici, 
per cui siamo soggetti a ricevere ra-
diazioni che provengono dall’esterno 
del nostro corpo, come anche dall’in-
terno tramite ciò che respiriamo e 
mangiamo.

Questo accade perché, mentre la 
maggior parte della materia che co-
stituisce la Terra è stabile, una picco-



Albini E, Tabaccologia 2010; 3: 21-31Review Article

22

la frazione di questa è invece insta-
bile (radionuclidi primordiali) e va 
incontro a trasformazioni spontanee 
con emissione di energia, sotto for-
ma di particelle dotate di massa e di 
carica elettrica, come le particelle α e 
β, oppure solo di massa, come i neu-
troni, oppure prive sia di massa che 
di carica, come i fotoni γ o i raggi X. 
Questa materia instabile che emette 
radiazioni viene allora detta radioat-
tiva, e radiazione è il nome generico 
che viene attribuito alle varie forme 
di energia emessa [1]. La radioattivi-
tà dei campioni solidi o liquidi viene 
misurata tramite una grandezza che 
prende il nome di attività e la cui 
unità di misura è il Becquerel (Bq), 
ossia il numero di disintegrazioni al 
secondo; i campioni gassosi vengono 
invece caratterizzati tramite la con-
centrazione di attività, espressa in 
Bq m-3.

Gran parte dei radionuclidi pri-
mordiali appartiene alle tre famiglie 
radioattive naturali che hanno per 
capostipiti rispettivamente il Th-232 
(famiglia del torio), l’U-238 (fami-
glia dell’uranio) e l’U-235 (famiglia 
dell’attinio).

Nel Sole, nelle altre stelle e nelle 
galassie avvengono poi diversi feno-
meni che coinvolgono enormi quan-
tità di materia e che sono in grado 
di irraggiare nello spazio, a qualun-
que distanza, radiazioni di altissima 
energia, essenzialmente protoni, do-
tati di massa e carica, che possono 
arrivare sulla Terra (raggi cosmici 
primari) e interagire con l’atmosfe-
ra, dando origine a una cascata (sho-
wer) di particelle cariche più leggere 
e fotoni (raggi cosmici secondari). 
La maggior parte di questi viene as-
sorbita dall’atmosfera stessa, mentre 
una loro frazione può arrivare a inte-
ragire con la biosfera sia direttamen-
te, sia per via indiretta, attraverso 
la generazione di nuclei radioattivi 
tramite reazioni nucleari con i gas 
costituenti l’atmosfera (radionuclidi 
cosmogenici).

L’insieme di tutte queste fonti di 

radiazione genera quello che viene 
chiamato fondo di radiazione natu-
rale, nel quale gli esseri viventi sono 
costantemente immersi e col quale 
quindi convivono in una relazione 
di equilibrio dinamico. Parliamo di 
equilibrio dinamico, perché da un 
lato è certo che le radiazioni, anche 
naturali, sono citotossiche, agenti 
di danno di natura sia oncogena che 
mutagena, e la loro azione viene in 
questo contrastata dai meccanismi 
cellulari e tissutali di riparazione del 
danno [2,3,4]. D’altro canto, allo 
stato attuale delle conoscenze è solo 
ipotetico, perché arduo sia da dimo-
strare che da confutare, che le radia-
zioni a basso dosaggio (al di sotto 
di circa 100 mSv) siano anche pos-
sibile causa di beneficio in quanto 
stimolatrici di funzioni fisiologiche 
e di meccanismi di difesa dell’orga-
nismo [4].

Per questo, un corretto approccio al 
problema della protezione dagli effet-
ti dannosi delle radiazioni sulla salute 
tiene conto, sia nella sua impalcatura 
concettuale che nelle scelte operative, 
di questi due dati di fatto, apparente-
mente in contraddizione fra loro:

1)  in natura non esiste rischio zero 
da radiazioni, perché c’è un fondo 
di radiazione naturale inelimina-
bile;

2)  in assenza di evidenze sperimenta-
li inoppugnabili (e si prevede che 
tale assenza sia destinata a perma-
nere a lungo) si deve assumere che 
non esista un valore di soglia al di 
sotto del quale l’esposizione a ra-
diazioni non crea danno (ipotesi 
LNT, linear no threshold).

Pertanto qualunque attività umana 
che modifichi, aumentandola, l’espo-
sizione naturale alle radiazioni deve 
essere giustificata da un beneficio   
netto equo1 e dimostrabile (principio 
di giustificazione) e deve essere strut-
turata in modo da rendere l’esposizio-
ne conseguente tanto bassa quanto 
ragionevolmente ottenibile (As Low 
As Reasonably Achievable: principio 
ALARA o principio di ottimizzazione)  
[4]. Ancora una volta, una scelta di 
equilibrio dinamico.

La presenza del radon
In natura
Il radon è un gas nobile, cioè quasi 
completamente privo di attività chi-
mica, che tende quindi, salvo rari casi  
[5], a non legarsi con altri elementi 
per formare composti o complessi. 
Scoperto nel 1900 da Fredrich Dorn 
e isolato nel 1908 da William Ramsay 
e Robert Whytlaw Gray, ha numero 
atomico 86 e numero di massa atomi-
ca 222, è incolore, inodore, radioat-
tivo, con emissione di una particella 
alfa di 5,49 MeV e tempo di dimezza-
mento di 3,83 giorni. Viene continua-
mente generato nella crosta terrestre 
(e anche, in parte, nelle masse ocea-
niche) dalla catena di decadimento 
radioattivo che ha come capostipite 
l’238U (uranio-238). Il suo diretto pre-
cursore nella catena radioattiva è il 
226Ra (radio-226). 

Anche il Th-232 genera, nel corso 
della sua catena radioattiva, un isoto-
po del radon, il Rn-220 o thoron, che 
però ha un tempo di dimezzamento 
molto inferiore (circa 56 secondi) e di 
conseguenza un molto minore impat-
to radiologico [5].

( 1) Condizione sine qua non perché un beneficio sia considerato equo per esposizione alle radiazioni è che, fatto salvo il rispetto dei limiti di dose per 
i lavoratori professionalmente esposti, non vi sia neppure una qualsivoglia persona del pubblico che possa superare il corrispondente limite di dose.

4,47·109 a 24,1 d 6,7 h 2,26·105 a 7,54·104 a 1600 a 3,83 d

238U 234Th 234Pa 234U 230Th 226Ra 222Rn

3,83 d 3,05 min 26,8 min 19,9 min 165 μs 22,3 a 138,4 g (stabile)

222Rn 218Po 214Pb 214Bi 214Po 210Pb 210Po 206Pb

La catena del decadimento radioattivo dell’238U
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Si tratta di un’unica catena, che 
viene presentata spezzata in due, per-
ché la formazione del 222Rn introduce 
una netta discontinuità nel compor-
tamento delle specie chimiche della 
catena. Mentre infatti tutte le specie 
prima e dopo il radon si presentano 
in forma solida, il radon è invece un 
gas che, a differenza di tutti gli altri 
componenti della catena, può abban-
donare la matrice solida in cui è ge-
nerato per passare sia in soluzione in 
liquidi (tipicamente, l’acqua di falda) 
che in aria: a seconda che il radon ri-
esca o no ad abbandonare la matrice 
solida prima del proprio decadimento 
radioattivo, i suoi prodotti di deca-
dimento, che sono tutti solidi e co-
stituiscono la cosiddetta progenie, si 
ritroveranno in sospensione in aria (o 
acqua) oppure rimarranno inglobati 
nella matrice solida di origine.

I numeri al di sopra dei simboli dei 
radioisotopi indicano il tempo du-
rante il quale il numero di nuclei di 
quella specie radioattiva si riduce alla 
metà (tempo di dimezzamento). Un 
altro indice di tempo significativo è la 
vita media, un parametro direttamen-
te proporzionale al tempo di dimez-
zamento.

Il capostipite della catena di deca-
dimento è l’uranio-238, con un tem-
po di dimezzamento confrontabile 
con l’età della Terra (4,65 miliardi di 
anni). L’uranio è contenuto in pro-
porzioni variabili in qualunque tipo 
di suolo e col suo lunghissimo tem-
po di dimezzamento è una fonte co-
stante di tutti i discendenti: perciò il 
radon viene costantemente generato 
ovunque sulla crosta terrestre (e an-
che nelle acque oceaniche, dove pure 
vi è uranio disciolto, naturalmente in 
concentrazioni molto inferiori). Le 
rocce granitiche ricche di uranio, che 
presentano spesso ampie fratturazio-
ni, sono quelle che generano la più 
alta concentrazione di radon sia nel 
suolo che nell’acqua. Il radon entra 

nell’atmosfera principalmente trami-
te emanazione diretta dal suolo. Sor-
genti secondarie di radon includono 
gli oceani e i fluidi che lasciano la ter-
ra ed in seguito vengono in contatto 
con l’atmosfera (l’acqua del sottosuo-
lo, i gas naturali, i fluidi geotermici, 
i gas vulcanici, ecc.). Complessiva-
mente, come media globale, almeno 
l’80% del radon emesso nell’atmo-
sfera viene dagli strati superiori della 
terra [5].

La concentrazione del radon 
nell’atmosfera è governata dall’inten-
sità della sorgente e da fattori di dilu-
izione, entrambi fortemente influen-
zati dalle condizioni meteorologiche, 
in particolare temperatura, umidità, 
pressione atmosferica e condizioni 
del vento alla superficie. Come con-
seguenza, la concentrazione di radon 
presenta variazioni sia giornaliere che 
stagionali che sono spesso cicliche  
[5-7]. 

Le concentrazioni di radon in aria 
possono diminuire di un fattore 2 nel 
primo metro di altezza dal suolo e di 
un fattore 10 nel primo chilometro. 
Per questa ragione, è necessario spe-
cificare l’altezza dal suolo quando si 
parla di concentrazioni di radon ou-
tdoor. In funzione della costituzione 
del suolo, la concentrazione media di 
radon outdoor a qualche metro dal 
suolo è normalmente dell’ordine di 
qualche unità o al massimo poche de-
cine di Bq m-3.

Negli ambienti modificati
Questi valori di concentrazione posso-
no venire profondamente modificati 
dalla presenza di edifici, al cui interno 
si possono verificare fenomeni anche 
molto rilevanti di accumulo del gas 
proveniente dal suolo, con concen-
trazioni che possono arrivare anche a 
molte migliaia o decine di migliaia di 
Bq m-3. In questi casi la presenza del 
radon, che all’aperto viene a far parte 
del fondo naturale di radiazione, può 

divenire un serio problema sanitario 
sia per i lavoratori che per la popola-
zione, poiché i discendenti radioatti-
vi possono impartire una dose anche 
rilevante di radiazione ai polmoni, 
favorendo l’insorgenza di tumori pol-
monari. 

La fisica del radon
Uno sguardo sulla progenie
Esaminiamo più da vicino la catena 
di decadimento del radon-222, che è 
quella di primario interesse per il no-
stro discorso (Tab. 1). 

Gli isotopi indicati in grassetto 
presentano decadimento alfa, con i 
tempi di dimezzamento indicati nella 
riga superiore, mentre gli altri isotopi, 
con l’esclusione del Piombo-206, sta-
bile, presentano decadimento beta-. 
Le particelle alfa emesse hanno una 
energia da 5,31 a 7,69 MeV e hanno 
quindi, oltre a una elevata densità di 
ionizzazione dovuta alla doppia ca-
rica e alla massa, anche un elevato 
potere di penetrazione: forniscono 
perciò il maggior contributo alla dose 
(quindi al danno tissutale), mentre il 
decadimento beta dà un contributo 
comparativamente trascurabile. Nel 
valutare il danno biologico del radon 
e dei suoi discendenti si considera 
quindi solo il contributo proveniente 
dal decadimento alfa [2,3,5,8,9,10]

Concentrazione del radon e 
della progenie: il fattore di 
equilibrio
Quando il radon entra nell’aria di un 
ambiente confinato, che ipotizzere-
mo in prima analisi privo di ventila-
zione, a causa del decadimento inizia 
a generare la progenie solida, la cui 
concentrazione in aria tenderà quin-
di ad aumentare, bilanciata però dai 
fenomeni di decadimento radioatti-
vo che interessano la progenie stessa. 
Ciascun figlio, che viene prodotto col 
tempo di dimezzamento tipico del 
proprio immediato precursore, deca-

3,83 d 3,05 min 26,8 min 19,9 min 165 μs 22,3 a 5,01 g 138,4 g (stabile)

222Rn 218Po 214Pb 214Bi 214Po 210Pb 210Bi 210Po 206Pb

Tabella 1
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de nel proprio immediato discenden-
te col proprio tempo di dimezzamento 
tipico: nel tempo si stabilisce quindi 
un equilibrio tra formazione e deca-
dimento per ogni specie radioattiva, 
con una proporzione caratteristica tra 
le concentrazioni delle diverse specie. 
Questa proporzione dipende dal rateo 
di ingresso del radon nell’ambiente e 
anche, ove presente, dal rateo di ven-
tilazione dell’ambiente stesso o, più 
in generale, dal rateo di rimozione 
dall’aria ambiente dei prodotti di de-
cadimento del radon, come vediamo 
più oltre.

I primi quattro discendenti del 
radon hanno vita media breve o 
brevissima: se vengono inalati, con 
meccanismi che vedremo in seguito, 
possono decadere nell’albero bron-
chiale. Ricordiamo che il radon è un 
gas nobile, praticamente privo di at-
tività chimica: se inspirato, viene ri-
emesso tale e quale durante l’espira-
zione. La vita media molto più lunga 
della durata di un atto respiratorio fa 
sì che sia estremamente improbabile 
il decadimento del radon all’interno 
dell’albero bronchiale. 

Invece la progenie è solida, chimi-
camente attiva e con tempi di deca-
dimento molto più brevi: ha quindi 
una probabilità comparativamente 
molto alta di restare intrappolata nel-
le vie respiratorie e subire il decadi-
mento radioattivo, con conseguente 
emissione di particelle alfa, a con-
tatto o nelle immediate vicinanze 
dell’epitelio bronchiale. Sono quin-
di i discendenti solidi a vita breve i 
reali responsabili degli effetti biolo-
gici del radon. Per tenere conto di 
questo fatto è stato definito un pa-
rametro F, detto fattore di equilibrio 
[2,3,11,12,13], che assume valori tra 
0 e 1 e che viene calcolato a partire 
dalle concentrazioni misurate dei 
discendenti a vita breve e del radon 
progenitore. Un fattore di equilibrio 
elevato indica una maggiore presen-
za della progenie solida, quindi una 
maggiore efficacia biologica a parità 
di concentrazione del radon progeni-
tore. Negli ambienti interni il valore 
medio di F varia tra 0,3 e 0,6, mentre 
all’esterno è un po’ più alto: l’ICRP as-

sume come valori di riferimento di F 
per il radon indoor e outdoor 0,45 e 
0,7 rispettivamente [2,14]. L’avere un 
valore di riferimento per F consente 
di stimare la dose “da radon”, causata 
in realtà dalla progenie, partendo dal-
la misura di concentrazione del radon 
progenitore, più semplice da eseguirsi 
di quella sulla progenie. Analogo di-
scorso si può ripetere per la progenie 
del Rn-220 (thoron) [15,16].

Il quinto discendente, il Pb-210, 
ha vita media molto lunga, benché 
non si tratti comunque di un isotopo 
stabile: non viene quindi considerato 
nel calcolo di F, ma, come vedremo 
più avanti, ha invece un notevole 
ruolo nell’associazione radon-fumo.

Frazione attaccata e non at-
taccata
Un fenomeno molto importante che 
coinvolge i discendenti solidi del ra-
don formatisi nell’aria ambiente è 
quello della formazione di clusters e 
dell’attaccamento agli aerosol presen-
ti: si tratta di due meccanismi distin-
ti, che conducono alla formazione di 
particolati di diametro medio molto 
differente. 

I clusters, che vengono denominati 
frazione non attaccata, sono costituiti 
da molecole polari (tipicamente il va-
por acqueo) che si aggregano intorno 
a un nucleo di condensazione (tipica-
mente il 218Po+) in tempi dell’ordine 
di 10-6-10-7 s, molto brevi rispetto al 
tempo di dimezzamento, con un dia-
metro normalmente compreso tra 1 
e 3 nm (dimensioni molecolari). In 
presenza di aerosol sospesi nell’aria 
ambiente i discendenti del radon allo 
stato atomico o anche già sotto forma 
di clusters possono attaccarsi a questi 
e formare degli aggregati di diametro 
compreso tra 100 nm e 10 μm, che 
costituiscono la frazione attaccata 
[10].

I componenti di entrambe le fra-
zioni, attaccata e non attaccata, es-
sendo solidi sospesi tendono, come 
il normale pulviscolo, a depositare 
al suolo e/o a migrare, sotto l’azio-
ne di fenomeni elettrostatici locali, 
verso le superficie libere disponibili 
nell’ambiente. A causa della grande 

differenza di diametro, le velocità di 
deposizione della progenie attaccata 
agli aerosol sono molto più piccole di 
quelle della frazione non attaccata: la 
migliore stima è attualmente di 0,05 
- 0,5 cm s-1 per la frazione non attac-
cata, contro 5·10-4 - 5·10-3 cm s-1 per 
quella attaccata. Ciò significa che la 
frazione attaccata ha una probabilità 
circa 100 volte maggiore di restare so-
spesa in aria, rimanendo disponibile a 
essere inalata [10,17,18].

Complessivamente, dunque, i di-
scendenti solidi del radon che deca-
de nell’aria di un ambiente confinato 
sono tanto più disponibili per essere 
inalati e quindi impartire dose ai pol-
moni quanto maggiore è la presenza 
di aerodispersi [19,20], anche se la 
differenza di mobilità tra frazione at-
taccata e non attaccata è solo uno dei 
fattori che ne determinano la diffe-
rente efficacia biologica, essendo fon-
damentale anche la modalità di depo-
sizione nelle varie regioni del tratto 
respiratorio in funzione del diametro 
degli inalati [11,12,15].

Vie di rimozione: deposizio-
ne, distacco, ventilazione
La deposizione al suolo e sulle super-
fici libere (pareti, mobili, etc.) è uno 
dei possibili meccanismi di rimozione 
della progenie del radon dall’aria am-
biente. È da notare che circa il 20% 
della frazione attaccata che si forma 
tende dinamicamente a ritornare alla 
forma non attaccata e quindi a depo-
sitare più rapidamente. L’altro mec-
canismo fondamentale di rimozione 
della progenie del radon è natural-
mente la ventilazione dell’ambiente, 
ossia l’immissione di aria libera da 
radon e progenie con espulsione di 
quella ricca di radon: il parametro 
fondamentale che descrive questa ri-
mozione è il numero di ricambi/ora.

Sia la deposizione che la ventila-
zione modificano la proporzione tra 
le concentrazioni delle diverse specie 
radioattive presenti, segnatamente tra 
quella del radon in ingresso e quelle 
della progenie. Queste proporzioni 
possono essere modellizzate tramite 
un complesso sistema di equazioni 
differenziali, costruite a partire dalle 



Albini E, Tabaccologia 2010; 3: 21-31 Review Article

25

equazioni di Bateman (le equazioni 
che descrivono le catene radioattive), 
che consentono di calcolare la dipen-
denza dal tempo della concentrazio-
ne di ciascuna specie e di ricavare il 
fattore di equilibrio per l’ambiente in 
esame. Questo è un passaggio molto 
importante, dato che, ad esempio, 
abitazioni e luoghi di lavoro sotterra-
nei possono avere ratei di ventilazio-
ne molto differenti e quindi a parità 
di concentrazione di radon concen-
trazioni di progenie molto diverse, 
con diverso effetto biologico [13]. 

Le misure di radon
Da quanto detto sopra, si può capi-
re che la valutazione quantitativa 
dell’impatto del radon sulla salute ne-
gli ambienti confinati è un processo 
complesso a molti stadi, i più rilevan-
ti dei quali sono:

a) misurare [5,10] o stimare [18] le 
concentrazioni in aria della pro-
genie a vita breve, ripartendole tra 
frazione attaccata e non attaccata, 
oppure,

b) misurare la concentrazione in aria 
del radon progenitore e stimare, at-
traverso una modellizzazione più 
o meno complessa dell’ambiente 
e dei meccanismi di produzione 
e rimozione, le concentrazioni in 
aria dei discendenti e le rispettive 
frazioni attaccate e non attaccate; 
la misura della concentrazione di 
radon può essere effettuata diret-
tamente, attraverso rivelatori atti-
vi (a ionizzazione, a scintillazione) 
o passivi (a tracce, a carboni attivi, 
ecc.) [5,10] oppure inferita da mi-
sure ambientali [21,22], oppure

c) stimare direttamente, attraverso 
opportuni dosimetri [12] la dose 
impartita ai tessuti bronchiali: tut-
te e tre le opzioni a, b, c richiedo-
no il successivo passo, che consi-
ste in:

d) modellizzare il flusso dell’aria 
nell’atto respiratorio e la deposi-
zione degli aerosol di differente 
diametro, in essa sospesi e con es-
sa inalati, nelle diverse regioni del 
tratto respiratorio, la loro eventua-
le rimozione da parte dei mecca-

nismi di clearance, combinando 
questi dati con le stime di radio-
sensibilità e dunque di suscettibi-
lità all’induzione di tumori dei va-
ri tessuti che vengono a contatto 
con i prodotti radioattivi [2,3].

Il tempo di insorgenza del danno è 
dell’ordine di anni o anche decine di 
anni: d’altro canto l’esposizione al ra-
don negli ambienti di lavoro e di vita 
è normalmente protratta nel tempo, a 
livelli di dose per lo più bassi, peraltro 
soggetti ad ampie variazioni stagiona-
li e annuali. È quindi necessario che 
le misure di concentrazione, ai fini di 
una valutazione della dose efficace, sia-
no mediate su periodi sufficientemen-
te lunghi, possibilmente di un anno.

Esposizione al radon
Vie di esposizione
Intendiamo per vie di esposizione al 
radon quelle situazioni, determinate 
da precisi comportamenti e abitudini 
di vita oppure modificazioni dell’am-
biente naturale, che possono condur-
re a esposizioni al radon e alla sua 
progenie superiori anche di migliaia 
o decine di migliaia di volte rispetto 
alla ordinaria concentrazione in at-
mosfera (dell’ordine delle unità o al 
più di poche decine di Bq/m3).

Le vie di esposizione al radon sono 
dunque molteplici. Anzitutto lo sono 
tutti i luoghi sotterranei, praticati per 
lavoro, turismo, sport: tunnel, sotto-
vie, catacombe, grotte, miniere, ma-
gazzini, cantine. Possono esserlo le 
abitazioni ai piani bassi (ma talvolta 
anche a quelli alti), i locali seminter-
rati, quali taverne e garages adibiti a 
camere o studi.

Categorie a rischio
Le categorie di persone a rischio sono 
quindi anzitutto coloro che lavorano 
o comunque trascorrono molte ore in 
luoghi interrati e seminterrati, ma pos-
sono esserlo anche le casalinghe e in 
genere tutti coloro che, per diverse ra-
gioni, trascorrono buona parte del loro 
tempo nello stesso ambiente confinato.

Vi sono poi molti fattori che posso-
no modificare l’esposizione: possono 
essere  macroscopici, quali struttura 

dell’edificio, ventilazione, abitudini 
di vita degli occupanti, oppure micro-
scopici, quali il grado di polverosità 
o di umidità dell’ambiente, oppure 
la concomitante esposizione a fumo 
attivo o passivo. Una categoria a forte 
rischio radon è certamente quella dei 
fumatori, così come quella di coloro 
che sono esposti al fumo passivo.

Campagne nazionali di misura del-
la concentrazione media del radon 
indoor sono state avviate in tutto il 
mondo a partire dalla fine degli anni 
‘80: in Tab. 2 sono presentati i dati fi-
nora ottenuti nei paesi OCSE [23].

Livelli di radon indoor [Bq/m3] 
nei Paesi OCSE

Tabella 2

Australia 11 8
Austria 99 15 
Belgio  48  38
Canada  28  11
Danimarca 59  39
Finlandia  120  84
Francia 89  53
Germania  49  37
Giappone 16  13
Grecia 55  44 
Irlanda  89  57
Islanda  10   - 
Italia  70  52
Lussemburgo 110  70
Messico  140  90
Norvegia  89  40
Nuova Zelanda 22  20
Olanda 23  18
Polonia 49  31
Portogallo  62  45
Regno Unito 20 14
Rep. Ceca  140  44
Rep. di Corea 53  43
Slovacchia  87   - 
Spagna 90  46
Svezia 108  56
Svizzera  78  51
Ungheria  82  62
USA  46  25

Media mondiale  39

Media europea
(pesata sulla 
popolazione) 56

Fonti: WHO (2007), UNSCEAR (2000), Billon et 
al. (2005) and Menzler et al. (2008), Darby et 
al. (2004)

Paese Media Media
 aritmetica geometrica
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Epidemiologia dei danni da 
radon
L’Organizzazione Mondiale della Sa-
nità [23] riassume così le conoscenze 
consolidate a livello mondiale fino a 
tutto il 2009 sugli effetti sanitari del 
radon:

• gli studi epidemiologici anche 
recenti confermano che il radon 
nelle case aumenta il rischio di 
cancro al polmone nella popola-
zione generale. Altri effetti sulla 
salute non sono stati dimostrati in 
modo conclusivo;

• si stima che la proporzione di tutti 
i tumori al polmone riconducibili 
al radon  si situi tra il 3 e il 14%, 
in funzione della concentrazione 
media di radon nel Paese e del me-
todo di calcolo utilizzato;

• il radon è la seconda causa di mor-
te per tumore al polmone dopo 
il fumo, in molti paesi. Il radon 
provoca molto più facilmente il 
cancro in chi fuma o ha fumato in 
passato che in coloro che non han-
no mai fumato, come analizzato in 
dettaglio più avanti. Tuttavia è la 
prima causa di tumore al polmone 
tra chi non ha mai fumato;

• la maggior parte dei tumori al pol-
mone indotti dal radon è causata 
da concentrazioni basse e medie 
piuttosto che da quelle alte, dato 
che in genere poche persone sono 
esposte a elevate concentrazioni 
di radon indoor.

Queste affermazioni sono largamente 
supportate da una letteratura ormai 
molto ampia e consolidata [24-40]. 
Studi estensivi sono stati fatti su po-
polazioni diverse, in funzione delle 
diverse realtà ambientali e abitudini 
di vita o anche accorpando studi pre-
cedenti. Per quanto riguarda l’Italia 
[27], che si basa sui risultati di una 
campagna nazionale di misura del 
radon nelle abitazioni effettuata nel 
1996, i cui risultati sono presentati 
in fig. 1, stima che il numero annuo 
di tumori polmonari attribuibili al 

radon sia compreso tra 1500 e 6000 
nuovi casi.

Per quanto riguarda altri effetti 
sulla salute (leucemie, tumori solidi 
dell’infanzia, tumori renali), finora 
non è stata trovata evidenza conclu-
siva [41,45].

Particolari esposizioni: ter-
me, speleoterapia, radonte-
rapia
La presenza del radon può costituire 
un fattore di rischio, sia per i pazien-
ti che per gli operatori, in particolari 
ambienti di cura quali le grotte per 
la cura sintomatica 
dell'asma bronchiale 
allergico o le stazio-
ni termali [46,47]. 
Nei centri termali di 
radonterapia, diffusi 
soprattutto in Au-
stria e Germania, la 
presenza del radon è 
al contrario cercata e 

reclamizzata a fini terapeutici [48-50], 
soprattutto per la cura del dolore cro-
nico (artrite reumatoide, spondilite 
anchilosante), ma anche per affezioni 
della pelle e malattie respiratorie cro-
niche o allergiche e conta, non solo 
in Europa, affezionati pazienti che 
ne riferiscono giovamento certo. A 
tutt’oggi è ancora da comprendere il 
meccanismo attraverso il quale vie-
ne ottenuto l’effetto antalgico [51] e 
restano controversi gli effetti bene-
fici sul sistema immunitario [52,53]. 
Questo tipo di terapia non riscuote 
certo le simpatie dei radioprotezio-

nisti: assumendo 
come validi i dati 
forniti da una famo-
sa stazione termale 
austriaca [50], in un 
normale ciclo tera-
peutico inalatorio, 
quello che imparti-
sce la dose più alta 
al polmone, la dose 

(2) La dose efficace è la somma delle dosi equivalenti (pesate cioè per l’efficacia biologica dei diversi tipi di radiazione) impartite ai vari tessuti od 
organi, pesate per un fattore caratteristico del singolo tessuto od organo: il fattore di peso per il polmone è 0,12.

Figura 1
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efficace2 stimata è dell’ordine dei 2 
mSv, se si assume un fattore di equi-
librio di 0,4. Si tratta di una dose che 
costituisce un raddoppio rispetto al 
fondo naturale ed è il corrispettivo di 
circa 15 radiografie al torace nelle due 
proiezioni: tuttavia non mancano au-
torevoli radioprotezionisti che la ri-
tengono giustificabile nel contesto di 
un bilancio costi/benefici [50].

Normativa nazionale e inter-
nazionale
La Pubblicazione 103 dell’ICRP, usci-
ta nel 2007 [4], ha confermato come 
livelli di riferimento internazionali, 
intesi come livelli da non superare in 
nessun caso, quelli della precedente 
Pubblicazione 65 del 1990, e cioè 600 
Bq/m3 per le abitazioni e 1500 Bq/m3 
per i luoghi di lavoro, specificando 
che:

“È responsabilità delle competenti 
autorità nazionali stabilire dei livelli 
di riferimento nazionali, consideran-
do le circostanze economiche e so-
ciali, e applicare quindi il processo 
di ottimizzazione della protezione 
nel loro Paese. Ogni ragionevole sfor-
zo dovrebbe essere fatto per ridurre 
l’esposizione dovuta al radon-222 nei 
luoghi di abitazione e di lavoro al di 
sotto dei livelli di riferimento fissati 
su base nazionale, fino a valori per i 
quali la radioprotezione può essere 
considerata ottimizzata. I provvedi-
menti intrapresi dovrebbero essere 
destinati a produrre una sostanziale 
riduzione delle esposizioni al radon. 
Non è sufficiente adottare dei miglio-
ramenti marginali, tesi soltanto a ri-
durre le concentrazioni di radon ad 
un valore appena inferiore al livello 
di riferimento nazionale.” 

Le normative adottate dai diversi 
Stati nazionali tengono quindi conto 
di questi livelli di riferimento, adot-
tando il più delle volte valori di molto 
inferiori: l’Italia, recependo la Diret-
tiva 96/29/EURATOM [55] tramite il 
D. Lgs. 241/2000 [56], ha adottato 
per i luoghi di lavoro il livello di ri-
ferimento nazionale di 500 Bq/m3: 
l’argomento, nonché la vigilanza 
sull’adempimento degli obblighi che 
ne discendono, riceve attualmente 

una discreta attenzione a livello isti-
tuzionale [57], anche se molto rimane 
ancora da fare. 

Peraltro l’Italia non ha finora fis-
sato livelli di riferimento per le abi-
tazioni, raccomandati dall’Unione 
Europea [8] in 400 Bq/m3 e 200 Bq/
m3 rispettivamente per gli edifici esi-
stenti e quelli da costruire. Altri Paesi 
già da tempo hanno fissato dei livelli 
di riferimento nazionali raccomanda-
ti, che però non hanno valore cogen-
te, tranne Svezia e Svizzera, che oltre 
ai livelli di riferimento raccomandati 
fissano anche dei valori da non supe-
rare in nessun caso [58].

La scelta dei livelli di riferimento 
nazionali dovrebbe essere il risultato 
di un processo di bilancio costi/bene-
fici, nel quadro di un piano nazionale 
finalizzato a ridurre i livelli di espo-
sizione della popolazione e dei lavo-
ratori ai valori più bassi ragionevol-
mente ottenibili (l’Italia ha un Piano 
Nazionale Radon dal 2002 [29]). Un 
livello di riferimento non stabilisce 
un confine rigido tra sicurezza e peri-
colo, ma definisce un livello di rischio 
rispetto al quale le misure protettive 
messe in atto tendano ad assicurare 
che la concentrazione di radon sia 
ben al di sotto di questo livello. Il ri-
schio di tumore al polmone aumen-
ta linearmente con l’esposizione a 
lungo termine e l’aumento è statisti-
camente significativo anche per con-
centrazioni al di sotto di 200 Bq/m3. 
Perciò l’OMS raccomanda di scegliere 
un livello di riferimento nazionale 
tanto basso quanto ragionevolmente 
ottenibile. Per le abitazioni il livello 
raccomandato sarebbe idealmente 
100 Bq/m3, in ogni caso, in conside-
razione delle specifiche condizioni, 
non dovrebbe essere superiore a 300 
Bq/m3. 

È però importante 
comprendere che il 
valore del livello di ri-
ferimento è solo una 
parte di una strategia 
nazionale di contrasto 
al radon indoor (per 
esempio vanno tenute 
in conto, tra altri fat-
tori, anche le abitudini 

di fumo). I Paesi con piani nazionali 
radon e ben definiti livelli di riferi-
mento nell’intervallo di 100-300 Bq/
m3 dovrebbero per prima cosa favo-
rire una maggiore frequenza di mi-
sure e di azioni di rimedio attraverso 
un’azione di informazione e di sup-
porto ai proprietari di case. Per esem-
pio, nel Regno Unito si stima che un 
raddoppio della frequenza di misure 
e interventi di rimedio, a parità di 
livelli di riferimento, porterebbe ad 
aumentare di un fattore 5 il numero 
annuo di morti evitate per tumore 
polmonare; se invece si riducesse il 
livello di riferimento nazionale dagli 
attuali 200 Bq/m3 a 100 Bq/m3, man-
tenendo la frequenza attuale di misu-
re e interventi di rimedio, il numero 
di morti annue evitate aumenterebbe 
solamente di un fattore 2 [23]. Uno 
dei provvedimenti atti a indurre una 
maggiore frequenza di misure è quel-
lo, sinora adottato solo da Stati Uniti, 
Norvegia, Regno Unito e Svizzera, di 
rendere obbligatoria una certificazio-
ne di avvenuta misura della concen-
trazione di radon al momento della 
compravendita di una unità abitativa.

Radon, e fumo di tabacco
I rapporti del radon col fumo di ta-
bacco e col suo impatto sulla salute 
sono molteplici, nel senso che i pro-
dotti di decadimento del radon, sia 
quelli a vita breve che quelli a vita 
più lunga, possono essere veicolati 
dal fumo di tabacco, fino a giungere a 
contatto con l’epitelio bronchiale, in 
diversi modi.

Radioattività nel fumo di ta-
bacco
Uno di questi è rappresentato dalla 
presenza di 210Pb nelle foglie del tabac-

co. Come si ricorderà, 
tale radioisotopo (che 
non è un alfa-emet-
titore) fa parte della 
catena di decadimen-
to del 222Rn e precisa-
mente è il primo di-
scendente a vita media 
lunga (22,3 anni): se 
in qualche modo entra 
a far parte della foglia, 
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diviene in essa 
una sorgente 
praticamente 
p e r m a n e n t e 
dei successivi 
d i s cendent i , 
in rapporto di 
concentrazione 
costante (equi-
librio radioatti-
vo o secolare), 
in particolare 
del 210Po, che 
è l’unico alfa-emettitore della catena 
successiva e che rappresenta quindi la 
sorgente di danno radiobiologico.

Il 210Pb, e quindi il 210Po, che si tro-
va nelle foglie del tabacco proviene 
in parte dalla captazione radicale 
dei prodotti della catena di decadi-
mento dell’238U, presente nel suolo 
in maniera ubiquitaria e in concen-
trazioni variabili, che possono essere 
fortemente incrementate dall’uso in-
tensivo di alcuni tipi di fertilizzanti, 
e in parte dall’assorbimento da parte 
dei tricomi delle foglie dei prodotti 
di decadimento del radon emanato 
in atmosfera dal suolo stesso [59,60]. 

Il passaggio dei radionuclidi dal 
suolo o dall’aria nelle foglie del ta-
bacco viene quantificato da un nu-
mero, detto fattore di trasferimento, 
che rappresenta il rapporto, con le 
opportune unità di misura, tra la 
concentrazione misurata nella fo-
glia e quella misurata nel suolo o 
nell’aria: il passaggio è complica-
to dal fatto che piombo e polonio 
hanno ciascuno il proprio fattore di 
trasferimento, dovuto alle diverse 
proprietà chimiche, e il rapporto nu-
merico fra i due può discostarsi dal 
valore di equilibrio radioattivo. 

Ogni ulteriore passaggio del 210Pb 
e/o del 210Po dalla foglia ad altri com-
partimenti fino all’epitelio bron-
chiale può essere quantificato col 
rispettivo fattore di trasferimento: 
è evidente che il fattore di trasfe-
rimento suolo-foglie dipenderà da 
diverse variabili, quali le caratteri-
stiche pedologiche del suolo, tipo 
e quantità di fertilizzante, modalità 
di coltivazione e raccolta, grado di 
irrigazione, fattori climatici, varietà 

colturali, ecc. 
I passaggi suc-
cessivi, dal-
la foglia alla 
sigaretta e al 
fumo inalato, 
implicano di-
verse modalità 
di stoccaggio e 
stagionatura, 
di preparazio-
ne del trin-
ciato e diversi 

modi di inalare il fumo di combu-
stione (formato, filtri, fumo attivo o 
passivo…).

Diversi studi in vari paesi hanno 
confrontato la concentrazione di  
210Po misurata nel tabacco di sigarette 
di diversa provenienza, riscontrando 
un’ampia variabilità di valori [61,62]. 
Sulla base di questi valori e di diversi 
apparati sperimentali disegnati al fine 
di misurare direttamente i fattori di 
trasferimento dalla sigaretta al fumo 
primario di combustione, si sono ot-
tenute delle stime della concentrazio-
ne di attività di 210Po nel fumo prima-
rio, la cui fonte di incertezza risiede 
nella difficoltà di riprodurre con un 
apparato sperimentale le diverse mo-
dalità di inalazione da parte del fuma-
tore.

Infine, anche le stime di dose al pol-
mone ottenute sulla base dei valori di 
concentrazione nel fumo primario 
presentano un’incertezza intrinseca 
legata ai fattori di conversione attivi-
tà inalata/dose: la stima effettuata da 
Desideri [61] fornisce per un fuma-
tore italiano che fumi 20 sigarette al 
giorno delle marche più diffuse una 
dose efficace annua, dovuta al solo 
contenuto di 210Po, di 0,29 mSv (la 
dose efficace per una radiografia con-
venzionale del torace nelle due proie-
zioni  è di circa 0,13 mSv).  

Il fumo come veicolo del ra-
don
Il fumo passivo può veicolare il radon 
e i suoi prodotti di decadimento an-
che tramite il meccanismo di attac-
camento agli aerosol. Come visto in 
precedenza, la frazione non attaccata 
ha un diametro molto più piccolo e 

viene rapidamente rimossa dall’aria 
ambiente per deposizione sulle super-
fici libere (pareti, pavimento, soffitto, 
mobili), mentre la frazione attacca-
ta agli aerosol presenti nella stanza, 
avendo un diametro maggiore, ha 
una velocità di deposizione molto 
maggiore e tende a restare disponibile 
per l’inalazione per un tempo molto 
più lungo. 
Perciò la stessa  concentrazione di ra-
don nell’ambiente impartirà una dose 
ai polmoni molto diversa a seconda 
del grado di pulizia dell’aria: in una 
stanza fumosa i prodotti di decadi-
mento del radon presenti nell’am-
biente avranno una probabilità molto 
maggiore di essere inalati, anche da 
chi fumatore non  è, unitamente a 
quelli già di per sé presenti nel fumo 
secondario. 
Chi fuma al chiuso inalerà perciò sia 
la radioattività presente originaria-
mente nella sigaretta sia quella pre-
sente nella stanza, a causa di questo 
effetto di “pompaggio” dei prodotti 
di decadimento del radon da parte 
degli aerosol.

Diversi studi hanno analizzato l’ef-
fetto combinato di radon e fumo sul-
la salute, sia tramite studi epidemio-
logici di tipo caso-controllo o di tipo 
coorte [63-66] sia tramite esperimenti 
di laboratorio con animali [67], non 
sempre con risultati univoci. Un la-
voro molto significativo (2004) e in 
qualche modo conclusivo è quello in 
cui sono stati accorpati 13 studi di ca-
so-controllo condotti in diversi paesi 
europei, in modo da ottenere 7.148 
casi di tumore al polmone e 14.208 
controlli, con un notevole aumento 
della significatività statistica rispetto 
ai singoli studi [30]. 

Dopo un’accurata stratificazione 
per diversi fattori, tra cui le abitudini 
rispetto al fumo, si sono ottenuti i se-
guenti risultati:
• il rischio di tumore al polmone os-

servato aumenta del 16% ogni 100 
Bq m-3 di concentrazione di radon 
in aria, nella stessa percentuale per 
fumatori e non fumatori;

• sia tra gli esposti al radon che tra 
i non esposti, il rischio di tumore 
al polmone per i fumatori o ex-
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fumatori recenti (15-24 sigarette/
giorno) è circa 25 volte quello di 
chi non ha mai fumato;

• la mortalità cumulativa all’età 
di 75 anni per tumore al polmo-
ne in funzione della concentra-
zione di radon cresce molto più 
rapidamente per i fumatori che 
per i non fumatori, dimostrando 
che il radon pone un rischio as-
soluto molto maggiore ai fuma-
tori, e agli ex-fumatori recenti, 
che ai non fumatori. Per coloro 
che hanno smesso di fumare il 
rischio correlato all’esposizione 
al radon è sostanzialmente più 
basso rispetto a coloro che con-
tinuano a fumare, ma rimane 
notevolmente maggiore rispetto 
a coloro che non hanno mai fu-
mato.

Le ragioni di questa decisamente 
maggiore vulnerabilità al radon da 
parte dei fumatori sono tuttora ogget-
to di discussioni e controversie. Una 
di queste è certamente il "pompaggio" 
del radon ambientale da parte degli 
aerosol del fumo, di cui si parlava 
prima, che rende i fumatori poten-
zialmente esposti a dosi maggiori a 
parità di concentrazione ambientale 
di radon. 

Un’altra ragione è di tipo biologico: 
è ormai ben noto che le curve dose-
risposta per certi tumori radio-indotti 
non sono lineari nella regione delle 

basse dosi, che il danno al DNA può 
essere riparato e che il DNA cellulare è 
in uno stato dinamico in cui danni da 
diversi agenti tossici continuamente 
si verificano e continuamente vengo-
no riparati. 

Può darsi che questa capacità di ri-
parazione dei danni da radon venga 
indebolita nei fumatori a causa della 
costante esposizione al fumo di tabac-
co. Nei non fumatori questa capacità 
non viene indebolita e si traduce in 
un minor rischio di tumore al polmo-
ne dovuto al radon.

Dai dati sopra riportati discende 

che per un fumatore sia molto più fat-
tibile ed efficace, ai fini di una prote-
zione dal rischio di tumore al polmo-
ne, smettere di fumare che bonificare 
l’ambiente dal radon. 

Naturalmente, una volta rientrati 
nella categoria dei non fumatori, il 
radon diviene la prima fonte di ri-
schio e va quindi preso nella dovuta 
considerazione: nella Fig. 2 la curva 
di mortalità cumulativa dei non fu-
matori sembra piatta e relativamen-
te indipendente dalla concentrazio-
ne di radon, ma se riportata su una 
scala più consistente coi dati (Fig. 3) 
mostra chiaramente che, come so-
pra riportato, l’aumento di rischio 
relativo è comunque del 16% circa 
ogni 100 Bq m-3 anche per i non fu-
matori.

Azioni di rimedio e riduzione 
globale del rischio
Darby et al. [30] stimano, sulla base 
della media europea di concentrazio-
ne di radon riportata in Tab. 2, che 
il radon nelle case sia responsabile di 
circa il 9% delle morti per cancro al 
polmone e quindi del 2% di tutte le 
morti per cancro in Europa e ricor-
dano che le concentrazioni di radon 
possono essere ridotte a un costo 
moderato nelle case esistenti, mentre 
basse concentrazioni possono nor-
malmente essere ottenute con piccoli 

25

20

15

10

5

0
0 200 400 600 800

Usual radon (Bq/m3)

Mean in 
controls 

86 Bq/m3

C
um

ul
at

iv
e 

m
or

ta
lit

y 
fr

om
 

lu
ng

 c
an

ce
r 

(%
) 

by
 a

ge
 7

5 
ye

ar
s

Cigarette smoker
Lifelong non-smoker

Figura 2

Fonte: British Journal of Medicine [59]

Curva di mortalità non fumatori

Concentraione di radon in aria (Bq/mc)

M
or

ta
lit

à 
cu

m
ul

at
iv

a 
al

l'e
tà

 d
i 7

5 
an

ni
p

er
 t

um
or

e 
al

 p
ol

m
on

e 
(%

)

0 200 400 600 800

0,012

0,01

0,008

0,006

0,004

0,002

0

Figura 3



Albini E, Tabaccologia 2010; 3: 21-31Review Article

30

costi aggiuntivi nelle case di nuova 
costruzione.

Senza entrare nei dettagli tecnici 
delle azioni di rimedio, è importante 
evidenziare che è possibile, dunque 
doveroso, ridurre i valori di con-
centrazione del radon negli edifici, 
attraverso vari accorgimenti sia di 
tipo strutturale (isolamento, ventila-
zione) che gestionale (destinazione 
degli ambienti, tempi di sosta delle 
persone). 

In una prospettiva di ottimizza-
zione dei benefici rispetto ai co-
sti, è necessario evitare il fai da te: 
l’OMS raccomanda che le misure e 
le azioni di rimedio siano intrapre-
se nel contesto di un piano nazio-
nale di contrasto al radon, con ini-
ziative istituzionali convergenti di 
incentivazione, di vigilanza, di for-
mazione di personale competente, 
di informazione del pubblico [68], 
di campagne anti-fumo mirate agli 
effetti sinergici [69,70]. Data la na-

tura ubiquitaria e capillare del pro-
blema, le politiche di riduzione del 
rischio vanno ottimizzate e soggette 
a revisioni per una puntuale anali-
si dell’efficacia in relazione ai costi 
[71-74].

Conclusioni
La presenza del radon negli ambienti 
di vita è un rischio per tutti, ma lo è 
molto di più per i fumatori.  

È possibile difendersi dal radon: per 
chi fuma, anzitutto smettendo di fu-
mare! Per chi non fuma o ha smesso 
di farlo, il radon resta comunque la 
prima causa di cancro al polmone ed 
è possibile e doveroso ridurre la sua 
presenza negli ambienti di vita. Per-
ché un’azione contro il radon sia re-
almente efficace nei confronti della 
popolazione è necessario che il pro-
blema venga assunto nella sua inte-
rezza a livello istituzionale. 

Le dichiarazioni d’intenti dell’OMS 
del 2009, ben costruite sulla base 

delle più recenti e robuste risultanze 
epidemiologiche, articolate in una so-
lida visione programmatica, secondo 
un’architettura che appare cristallina 
e ineccepibile, necessitano ora di una 
concreta messa in atto. 

Per quanto riguarda il nostro Pae-
se, una normativa, almeno in parte, 
c’è: l’augurio è che venga sollecita-
mente completata delle parti man-
canti, per una efficace azione di tu-
tela della salute della popolazione 
negli spazi abitativi, e resa operativa 
attraverso adempimenti che aspetta-
no dal 2001 di essere attuati  e che 
consentano finalmente una seria vi-
gilanza sulla presenza del radon nei 
luoghi di lavoro. j
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Benzopirene e fumo di tabacco
Benzopyrene and tobacco smoke

Enrico Gattavecchia, Laurel McClure, Kamal Chaouachi, Maurizio Carano, Vincenzo Zagà

Riassunto

Il benzo[α]pirene, fra tutti i benzopireni, è l’idrocarburo polici-
clico (PAH) più pericoloso che si forma per pirosintesi durante 
la combustioni di sostanze solide. Le temperature ottimali per 
la formazione dei PAH vanno da 660 a 740 °C, mentre quella 
ottimale per la pirosintesi del benzo(a)pirene è di 710 °C che 
ritroviamo anche nel fumo di sigaretta la cui massima tem-
peratura di combustione è fra gli 880 e i 900 °C. Molteplici 
variabili influenzano la formazione di PAH nel fumo di tabac-
co: la frequenza e la durata delle aspirate, il tipo di tabacco, il 
contenuto di umidità del tabacco, il tipo di permeabilità della 
carta della sigaretta. Nel fumo di sigaretta sono stati identifi-
cati oltre 150 differenti PAH che costituiscono le componenti 
più pericolose del cosiddetto "catrame". Riguardo al benzo(a)
pirene (BaP), i suoi valori nel mainstream variano da 8 ng/
sigaretta a 122,5 ng/sigaretta, con una media attorno ai 30 
ng/sigaretta. La concentrazione di BaP nel sidestream è più 
alta (circa 130 ng/sigaretta) rispetto al mainstream.
Il PaP lo ritroviamo oltre che nel fumo di sigaretta anche in 
quello di narghilè (shisha, hookah). In questo la produzione di 
PAH avviene per combustione oltre che del tabacco, anche di 
quella del carbone utilizzato e altri materiali solidi edulcoranti 
come mela etc. 
La principale fonte di BaP, come per il CO, nel narghilè è 
data in gran parte dalla combustione del carbone. Il benzo(a)
pirene è uno dei numerosi cancerogeni presenti nel fumo di 
tabacco individuati come certi per l’uomo dallo IARC (Inter-
national Agency for Research on Cancer). Il fumo di tabacco 
è il più importante fattore di rischio per tumore polmonare e, 
fra i vari cancerogeni individuati, il BaP è il principale agente 
cancerogeno. Il principale meccanismo di formazione tumo-
rale imputabile ai BaP avviene attraverso l’induzione di mu-
tazioni di tipo G in T del gene p53. Non è stabilito un livello 
minimo di rischio del benzopirene (carcinogeno di Gruppo 1 
IARC) nel fumo di tabacco. La cancerogenesi del BaP è poten-
ziata in maniera sinergica dagli altri cancerogeni presenti nel 
fumo di tabacco, fra cui il Polonio-210. j

Parole chiave: benzo(a)pirene, fumo di tabacco, narghilè, 
tumore polmonare. 

Summary

Among all others polycyclic aromatic hydrocarbon [PAH] 
compounds, benzo(a)pyrene is the most dangerous deriving 
from solid substances combustion. Optimal temperature ran-
ge for the formation of PAH is between 660 and 740 °C, while 
the ideal for the formation of benzo(a)pyrene is 710 °C which 
is within the range of combustion temperatures for cigarette 
smoke (up to 900°C). 
Many variables influence the formation of PAH in tobac-
co smoke: the frequency and duration of inhaling, tobacco 
blend, humidity content in the tobacco, permeability proper-
ties of the paper used to make the cigarettes. Within ciga-
rette smoke more than 150 PAH have been identified which 
constitute the most dangerous components of the so called 
"bitumen". 
Regarding benzo(a)pyrene (BaP), its mainstream intake va-
lues vary between 8 ng per cigarette up to 122,5 ng per ci-
garette with an average of around 30 ng/cigarette. BaP side 
stream concentration is even higher and reaches 130 ng per 
cigarette. BaP is also found in narghilè smoke (shisha and ho-
oka). In this case PAH are produced, besides tobacco combu-
stion, by the combustion of coal and other materials used as 
sweeteners (apples and others). 
The main source of BaP (as well as source of carbon monoxi-
de) is the combustion of coal for the narghilè. Benzo(a)pyre-
ne is one of the numerous chemicals identified as tumoral by 
the IARC (International Agency for Research on Cancer). To-
bacco smoke is the most dominant risk factor for lung cancer 
and among all the cancer initiating chemicals BaP is the main 
one. The main mechanism for cancer formation connected 
to BaP goes through G in T type genetic mutations induced 
in gene p53. 
A minimum risk level for benzo(a)pyrene (which is a Group 
I tumoral agent according to IARC) has not been set in to-
bacco smoke but its action is boosted also by other tumoral 
chemicals such as Polonium-210, already present in tobacco 
smoke. j

Keywords: benzo(a)pyrene, tabacco smoking, narghilè, can-
cer lung.
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Che cosa sono  
i Benzopireni?
I benzopireni sono idrocarburi (PAH), 
policiclici a cinque anelli benzeni-
ci condensati, ed appartengono alla 
classe dei composti aromatici polici-
clici (PAC). I più comuni tra essi sono 
il benzo(a)pirene (o 3,4-benzopirene) 
ed il benzo(e)pirene (o 4,5-benzopire-
ne), isomero [1].

Sintetizzato per la prima volta nel 
1933 come parte di un programma 
per l’identificazione dei carcinogeni 
nel tar del carbone, il benzo(a)pirene 
è probabilmente il più estensivamen-
te studiato fra tutti i carcinogeni [2]. 

Origine
I PAC si possono formare sia da sor-
genti naturali (alghe, piante, batteri) 
che antropogeniche (combustione in 
difetto di ossigeno di materiale orga-
nico). Le maggiori fonti di emissione 
sono dovute alla combustione di le-
gno e carbone e all’uso di creosoto, 
ottenuto per distillazione del catrame 
di carbone ed usato nella lavorazione 
del legno. Il meccanismo di formazio-
ne del benzopirene non è completa-
mente chiarito; si pensa che avvenga 
in due stadi: pirolisi e pirosintesi. Ad 
alte temperature i composti organici 
sono parzialmente trasformati in mo-
lecole più piccole e instabili (cracking 
pirolitico). 
Questi frammenti, principalmente 
radicali, si ricombinano per formare 
molecole più grandi e stabili quali gli 
idrocarburi aromatici policiclici (piro-
sintesi).Il benzopirene ottenuto nella 
combustione è contenuto nel fumo e 
nella fuliggine che dall’aria è trascina-
to al suolo e nell’acqua. La popolazio-
ne può essere esposta al benzopirene 
attraverso fonti ambientali (aria, ac-
qua e suolo contaminati), attraverso 
luoghi di lavoro in cui il benzopirene 
si ottiene durante la manifattura, at-
traverso i cibi cotti o il fumo di tabac-
co. Nel corpo umano entra prevalen-
temente attraverso le vie respiratorie e 
per ingestione di acqua o vegetali col-
tivati in siti contaminati. Disciolta in 
acqua, è tra le sostanze più pericolose. 
Il limite di concentrazione è intorno 
agli 0,01 mg/l [1].

Benzopireni  
e fumo di tabacco
Alcune sostanze presenti nelle foglie 
di tabacco (fitosteroli, alcoli isopre-
noidi etc.) sono efficienti precurso-
ri dei PAH. Anche la pirolisi di altri 
costituenti come nicotina, peptidi, 
pigmenti e certi additivi del tabacco 
contribuiscono alla formazione dei 
PAH. Anche la pirolisi di altri costi-
tuenti come nicotina, pigmenti, certi 
additivi del tabacco e peptidi (costi-
tuenti essenziali delle proteine) con-
tribuiscono alla formazione dei PAH. 
Le temperature ottimali per la forma-
zione dei PAH vanno da 660 a 740 °C. 
In particolare la temperatura ottimale 
per la pirosintesi del benzo(a)pirene è 
di 710 °C mentre la massima tempe-
ratura di combustione in una sigaret-
ta è fra gli 880 e i 900 °C.

Diverse variabili influenzano la for-
mazione di PAC nel fumo di tabacco: 
la frequenza e la durata delle aspirate, 
il tipo di tabacco, il contenuto di umi-
dità del tabacco, il tipo di permeabili-
tà della carta della sigaretta.

Sono stati identificati nel fumo di 
sigaretta oltre 150 differenti PAH che 
costituiscono le componenti più pe-
ricolose del cosiddetto “catrame”. Ri-
guardo al BaP (benzo(a)pirene, i cui 
valori nel mainstream variano da 8 
ng/sigaretta a 122,5 ng/sigaretta, con 
una media attorno ai 30 ng/sigaretta. 
La concentrazione di BaP nel sidestre-
am è più alta (circa 130 ng/sigaretta) 
rispetto al mainstream. 

Benzopireni e narghilè
A differenza del fumo di tabacco di 
sigaretta, sigaro e pipa, nel narghi-
lè (shisha, hookah) la produzione di 
PAH avviene per combustione oltre 
che del tabacco, anche di quella del 
carbone utilizzato e altre materiali 
solidi edulcoranti come mela etc. Si 
dovrebbe aggiungere che la tempera-
tura delle misture di tabacco-melasse 
(moassel, tabamel), che si trovano 
nelle moderne ed eleganti confezio-
ni di oggi, difficilmente sale sopra i 
200°C [3]. Negli anni sessanta, Hoff-
mann et al, usando tumbak (tabacco 
puro), hanno notato che la presenza 

di acqua ha indotto una riduzione del 
50% di benzopirene [4]. Anni dopo, 
ricercatori sauditi con l’utilizzo di ju-
rak (una mistura composta da 15% di 
foglie di tabacco e 47% di carboidra-
ti, glucosio, riscaldato elettricamente, 
non hanno rilevato tracce di PAH nel 
fumo [5]. Ciò dimostra che, come per 
il monossido di carbonio (CO), l’ori-
gine principale di PAH è il carbone. 
Questo è stato recentemente confer-
mato in uno studio sull’ormai di mo-
da moassel (tobamel che è un misto 
di tabacco-melassa aromatizzata) [6]. 
Quest’ultimo esperimento, come 
anche altri della stessa natura, sono 
basati su una macchina “fumatrice” 
che fa tiri periodicamente ogni 17 se-
condi per un periodo lungo, fino a 60 
minuti. Configurazioni di questo tipo 
sono state criticate per non essere in 
grado di riflettere il vero modo di fu-
mare da parte dell’uomo. Da notare 
che il protocollo della Federal Trade 
Commision (FTC) per le macchine 
“fumatrici” prevede un intervallo di 
60 secondi solamente per alcune tira-
te [3].

Potere cancerogeno  
del benzopirene.
Il fumo di tabacco è il più importante 
fattore di rischio per tumore polmo-
nare. Il fumo contiene numerose so-
stanze potenzialmente cancerogene 
fra cui i PAC. Tra questi, il benzo(a)
pirene, il più noto cancerogeno, mu-
tageno e teratogeno di questa classe , 
è il principale agente causale del tu-
more polmonare, presente nel fumo 
di tabacco [7].

Il benzo(a)pirene è uno degli oltre 
60 cancerogeni presenti nel fumo di 
tabacco individuati come certi per 
l’uomo dallo IARC (International 
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Agency for Research on Cancer) [8-
10]. Essi appartengono al Gruppo 1 
in cui sono inclusi cancerogeni per 
l’uomo e per i quali non è possibile 
stabilire il livello minimo di rischio. Il 
benzo(a)pirene per svolgere i suoi ef-
fetti cancerogeni deve essere attivato 
[11,12].

Infatti esso è metabolizzato 
dall’aryl hydrocarbon hydroxylase 
ad epossido che può essere converti-
to in fenolo, diidrodiolo, glutatione o 
solfato coniugato. La pericolosità del 
benzopirene è provata su animali da 
laboratorio nei quali si è verifi-
cata una notevole incidenza di 
cancro. Il benzo(a)pirene agisce 
attraverso il legame col DNA 
e la formazione di composti 
epossidici. Viene ipotizzato che 
i principali effetti del benzo(a)
pirene siano dovuti a intera-
zioni covalenti di intermedia-
tori metabolici elettrofilici, per 
esempio epossidi e diolepossi-
di, con proteine e acidi nucleici 
[13,14].

Il fumo di sigaretta aumen-
ta l’attività aryl hydrocarbon 
hydroxylase nel polmone di 
ratto [15] e nei macrofagi alve-
olari umani [16]. Okamoto et al 
[12,17] hanno dimostrato che l’attivi-
tà dell’aryl hydrocarbon hydroxylase 
nel polmone di criceto instillato in 
trachea con condensato di fumo di 
tabacco, condensato di fumo di mari-
juana e di benzo(a)pirene era più alto 
di quella osservata nei controlli. 

Il principale meccanismo di for-
mazione tumorale imputabile ai BaP 
avviene attraverso l’induzione di mu-
tazioni di tipo G in T del gene p53 
[18,19]. 

I prodotti epossidici elettrofili for-
mano addotti con il DNA che portano 
principalmente a trasposizioni di tipo 
G-T [19]. Al fine di capire in manie-
ra più precisa le mutazioni nella p53 
umana si sono eseguiti studi inocu-
lando p53 in cavie da laboratorio. Le 
cellule esposte a BaP hanno prodotto 
mutazioni che mostravano le caratte-
ristiche principali di quelle che si tro-
vano nei tumori polmonari umani. 
Questi risultati sono una prova molto 

evidente del ruolo diretto che il BaP 
hanno nella formazioni dei tumori 
polmonari negli esseri umani [18,20]. 

L’attivita’ carcinogenica del BaP ha 
mostratto di essere piu’ forte negli 
individui di sesso femminile a causa 
della presenza di 17-beta-estradiolo 
(E2) [21]. 

Infatti, non solo l’attività del BaP 
è essa stessa carcinogenica ma in pre-
senza di E2 si ha la formazione di un 
altro agente carcinogenico 4OHE2 
assieme all’agente 2lHE2 che è a sua 
volta un composto genotossico [18]. 

La probabilità che in donne fumatri-
ci si manifesti il cancro ai polmoni è 
dunque anche maggiore che nei sog-
getti maschili. Un’altro studio ha poi 
provato che l’incidenza di cancro nei 
topi da laboratorio e di sesso femmi-
nile era molto più alta (100% svilup-
pava almeno un singolo adenoma) 
rispetto a quella relativa alle cavie di 
sesso maschile (43%) in relazione ad 
un altro meccanismo di formazione 
cancerosa [22]. Tale meccanismo si 
crede che passi attraverso il Glutatio-
ne transferasi π (GSTP) che catalizza 
la detossifcazione di dioli epossidici 
elettrofili che si formano, come men-
zionato sopra, dall’ossidazione del 
BaP in uno stadio di reazione pre-car-
cinogenica [22].

Vari studi mostrano quindi una 
grande variazione individuale tra 
individui per quanto riguarda il me-
tabolismo e la formazione di addot-
ti del DNA da parte del benzo(a)py-

rene. Questi studi mostrano quindi 
come gli umani differiscono quanto 
ad attivazione e detossificazione del 
benzo(a)pirene. Individui che meta-
bolizzano questa sostanza in maniera 
massiccia ed estensiva presenteranno 
un più alto rischio di carcinogenesi di 
quegli individui che presentano una 
elevata detossificazione [23]. 

È ovvio che il BaP da solo non riflet-
te la potenziale carcinogenicità di una 
miscela complessa come quella del 
fumo di sigaretta capace di causare ef-
fetti tossici cumulativi per la presenza 

di cancerogeni promotori, che 
agiscono come stimolanti, can-
cerogeni puri o iniziatori che 
danno il via al tumore e cance-
rogeni acceleratori che attivano 
l’insieme del processo. Questa 
miscela per inalazione è di sicu-
ro effetto cancerogeno sull’ap-
parato respiratorio, sul cavo 
orale, sull’orofaringe e sulle 
corde vocali. Questi effetti pos-
sono essere potenziati dal Po-
lonio 210, sostanza radioattiva 
α presente nel fumo di tabacco 
[24,25]. Anche i danni indotti 
da fumo di cannabis sono mol-
to simili a quelli provocati dal 
fumo di tabacco data la presen-

za di elevate quantità di idrocarburi 
aromatici e benzo(a)pirene [17].

Livello minimo di rischio
Il BaP può essere ricercato nelle uri-
ne e nel sangue dei soggetti esposti 
a PAH. Tuttavia da questi test non è 
possibile stabilire il grado di inqui-
namento da PAH a cui il soggetto in 
questione è stato esposto, né possono 
avere un valore predittivo di even-
tuali lesioni organiche. Non è stabi-
lito un livello minimo di rischio del 
benzopirene (carcinogeno di Gruppo 
1 IARC) nel fumo di tabacco [8-10]. 

In USA sono stati stabiliti dei livelli 
minimi di rischio per i PAH e il BaP 
limitatamente ai posti di lavoro. La 
US Enviromental Protection Agency 
(EPA) e il National Institute for Occu-
pational Safety and Health (NIOSH) 
hanno determinato che l’esposizione 
sui posti di lavoro a prodotti di com-
bustione del carbone può aumentare 

Structures of benzo[a]pyrene
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il rischio di cancro polmonare e della 
pelle nei lavoratori esposti e suggeri-
scono un limite di esposizione a deri-
vati della combustione del carbone di 
0,1 mg di PAH per metro cubo di aria 
(0,1 mg/m3) per 10 ore/die, 40 ore/
settimana, Il NIOSH non ha indicato 
un limite specifico per il benzo(a)pire-
ne sul posto di lavoro. 

Lo ha fatto invece l’Occupational 
Safety and HEALTH Administration 
(OSHA) [26], stabilendo un limite le-
gale di 0,2 mg di BaP fra tutti i PAH 
per metro cubo di aria (0,2/m3).

Storia della cancerogenesi 
del fumo di tabacco
La ricerca sperimentale sulla cancero-
genesi del catrame e degli idrocarburi 
policiclici del tabacco fu pionieristica-
mente iniziata e portata avanti da un 
ricercatore argentino, Angel H. Roffo, 
dalla fine degli anni venti fino alla fi-
ne della II Guerra Mondiale. 

Questi da buon ricercatore parten-
do dall’osservazione dell’incidenza e 
prevalenza di tumori in genere, pre-
valentemente nei maschi (soprattut-
to cancro alla gola e laringe) rispetto 
alle femmine, ipotizzò che il fumo 
di tabacco poteva essere il principale 
responsabile della patologia neopla-
stica. Infatti egli notò che nella sua 
clinica ben il 5% dei suoi pazienti di 

sesso maschile era colpito da cancro, 
mentre su 7.000 donne con neoplasie 
solo tre (circa lo 0,04%) presentava-
no un cancro alla gola, e tutte e tre 
erano fumatrici. In seguito ipotizzò 
che il benzopirene potesse essere il 
principale cancerogeno del catrame 
responsabile dei tumori dell'apparato 
respiratorio [28-30].

Questi pubblicò gran parte dei suoi 
studi su riviste scientifiche tedesche, 
considerate in quegli anni la lettera-
tura di punta, per cui dopo la guer-
ra caddero pressoché nell’oblio fino 
a qualche anno fa quando l’OMS lo 
ha ricordato come il “padre dimenti-
cato” della carcinogenesi del tabacco 
[27,30]. 

L’importanza dei suoi studi richia-
mò anche l’attenzione delle industrie 
del tabacco come si evince dai loro 
documenti top secret [31,32].

Nel 1950, Ernest L. Wynder (Sloan 
Kettering Institute, NY) ed Evarts A. 
Graham, pubblicarono su JAMA [33] 
il primo articolo scientifico epidemio-
logico in lingua inglese sul fumo di 
tabacco, come possibile agente etiolo-
gico di carcinoma broncopolmonare. 
In questo studio, effettuato su 684 
casi di tumore polmonare, il 96,5% 
era forte fumatore e l’occorrenza di 
carcinoma polmonare in un non fu-
matore o leggero fumatore risultava 

un fenomeno raro (2,0%). Wynder 
riprese gli studi di Roffo e ipotizzò 
che il 3-4 Benzopirene, presente nel 
condensato del fumo di sigaretta, po-
tesse indurre la comparsa di tumori 
nell’uomo. Per cui iniziò i suoi primi 
esperimenti di cancerogenesi del fu-
mo di tabacco. 

Conclusione
I Benzopireni sono idrocarburi po-
liciclici che si sviluppano durante 
la combustione di varie sostanze fra 
cui il fumo di tabacco. Fra questi il 
benzo(a)pirene è il più noto per l’ele-
vato potere cancerogeno, mutageno e 
teratogeno sull’uomo. 

Il benzo(a)pirene è uno degli oltre 
60 cancerogeni presenti nel fumo di 
tabacco individuati come certi per 
l’uomo dallo IARC, per il quale non 
è possibile stabilire un livello mini-
mo di rischio e classificato come car-
cinogeno appartenente al I Gruppo 
[8-10]. I suoi effetti cancerogeni pos-
sono essere potenziati in maniera ad-
ditiva o sinergica dalle altre sostanze 
contenute nel fumo di tabacco fra 
cui il Polonio 210, sostanza radioat-
tiva α [34]. j
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Sono passati 5 anni dal lan-
cio, un anno in più del pre-
ventivato, per via di fondi 
residui nel setaccio della UE 

che hanno permesso di prolungarla. 
Anche questa campagna europea “per 
una vita senza tabacco” ha fatto la sua 
storia. Sarà ricordata come la campa-
gna “ben fatta”, orchestrata da Ligaris, 
grande agenzia belga di comunicazio-
ne. Emile Clemens, suo rappresen-
tante, ha presentato i dati conclusivi 
il 28 ottobre scorso, alla conferenza 
stampa organizzata a Roma nella sede 
politica del Ministero della Salute. La 
mancanza di testate giornalistiche di 
grossa levatura a Lungotevere Ripa, è 
stata molto eloquente nel definire la 
“presenza” della campagna in Italia. 
In altre parole il trucco non c’è stato, 
e si vedeva. Si vedeva il fatto che la 
campagna non s’è vista. 

A parte il gioco di parole il proble-
ma è talmente serio che vale la pena 
considerarlo in lungo e in largo. Le 
parole di circostanza del ministro Fa-
zio, che ricordava la legge Sirchia e 
quanto siamo stati bravi, non hanno 
convinto sulla concreta disponibilità 
del governo a stabilire serie politi-
che di controllo del tabacco in Italia. 
D’altro canto, immediatamente dopo 
la presentazione dei dati della cam-
pagna, i rappresentanti delle piccole 
testate presenti hanno intervistato il 
ministro sulla spazzatura in Campa-

nia. Il problema del tabacco rimane 
secondario a tutto ciò che può inte-
ressare gli italiani.

Cominciamo allora a definire il 
“ben fatto” della campagna. Emile 
Clemens ha presentato il suo dossier 
in modo preciso e corretto, frutto di 
una analisi oggettiva. HELP è stata 
una campagna di comunicazione pa-
neuropea multicanale con presenza 
in TV, in rete, sul territorio, e tramite i 
new media, con interazione della rete 
con i cellulari. Sul piano strategico ed 
operativo HELP si è dimostrata una 
delle maggiori iniziative di consape-
volezza della salute pubblica mai rea-
lizzate. La strategia creativa si è unita 
alla rete delle collaborazioni tramite 
l’Europea Network on Smoking Pre-
vention (ENSP) e l’Eurpean Network 
on Quitlines (ENQ). La rete italiana 
ha visto in primo piano il centro di 
riferimento regionale Veneto per la 
prevenzione, coadiuvato da: LILT, 
Società di Tabaccologia, GEA Proget-
to Salute e Agenzia Nazionale per la 
Prevenzione. 

I giovani sono stati un obiettivo 
principale della campagna e uno dei 
punti di forza della campagna è stato 
coinvolgere proprio le organizzazioni 
giovanili come l’European Youth Fo-
rum e l’European Medical Student’s 
Association. Veniamo ai risultati. 
Quelli presentati riguardano gli in-
dicatori di processo, ovvero quelli 

conseguiti nello sviluppo progettua-
le, che riguardano principalmente la 
modalità con cui è stata condotta la 
campagna. Al centro di tutto è stato 
Internet, con un sito molto ben fatto, 
in 22 lingue, che ha subito un efficace 
restyling rispetto a quello di partenza 
del 2005. Questo lavoro è stato fatto 
grazie ai consigli che proprio i giovani 
hanno fornito a HELP. Dal 31 maggio 
2009 a fine ottobre 2010 il sito ha 
contato più di 8 milioni e mezzo di 
visitatori. È questo è un fatto. 

La campagna televisiva si è avvalsa 
di spot basati su tre tipi di messaggi: 
“smettere”, “non cominciare”, e “fu-
mo passivo”. Ne sono stati trasmessi 
26.000, con 504 milioni di contatti 
raggiunti in un anno nell’età com-
presa tra 15 e 34 anni. Dal 70 al 90% 
dei giovani hanno visto e apprezzato 
la campagna televisiva, ricordando 
anche che si citava un sito web e un 
numero di telefono per ricevere aiuto.

La presenza web si è arricchita da 
simpatici personaggi cartoon in per-
fetto stile Simpson, gli Helpers, con 
vari episodi scaricabili, una media di 
1000 visite al giorno nell’area dedica-
ta, e 1400 fan su facebook. Innovati-
vo l’email coaching, con 76 mila regi-
strazioni di fumatori europei in cerca 
di un supporto per smettere. 

Gli eventi territoriali, vale a dire 
in alcune principali città europee, ci 
sono stati ma prevedibilmente senza 

Campagna HELP conclusa.  
Innovativa ma ancora improduttiva

World No Tobacco Day 2011
Theme: The WHO Framework Convention on Tobacco Control
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impatto su grandi numeri. Una se-
gnalazione merita l’iniziativa dello 
Street’s Art, gare di graffiti su tela o su 
carta con l’assistenza di un artista nel 
campo, e quella dei “consigli”, dove 
giovani di tutta Europa, intervistati 
dai media di ogni nazione, forniva-
no consigli molto personali e talvol-
ta fantasiosi, per smettere di fumare. 
In totale, 1400 eventi organizzati in 
scuole e aziende.

L’impressione che si ricava da tutto 
questo è quella di una sicura capacità 
di comunicazione attraverso la mul-
timedialità. Insomma, tutto ciò che 
poteva essere tecnicamente sfruttato è 
stato sfruttato e Ligaris merita un “bra-
vo” per avere saputo bene orchestrare. 
Il problema è che si è trattato di una or-
chestra da camera con violino e violon-
cello, non era la filarmonica di Vienna. 
Ammettendo anche che lo fosse stato, 
per la varietà e l’articolazione dei pro-

grammi, la musica se la ricordano in 
pochi. Anzi, l’hanno già dimenticata. 
Perché quello che serve è l’impatto su 
determinati comportamenti oppor-
tunamente identificati. Per esempio 
il flusso di contatti alle Quit-Line o ai 
centri per la cura del tabagismo. 

La cosa che è mancata a questa se-
conda campagna rispetto alla prima 
(2001-2004, Feel Free To Say No) è sta-
to il networking con i professionisti 
e le reti nazionali, con possibilità di 
supporto a progettualità delle singole 
nazioni. Vale a dire che in ogni na-
zione si sarebbero lanciate iniziative 
territoriali, con il coinvolgimento di 
scuole e movimenti giovanili, colle-
gate alla campagna europea.

Inoltre il numero dei passaggi tele-
visivi degli spot dovrebbero essere al-
meno triplicati, meglio se alla stregua 
di quelli di un gestore telefonico. Ci 
vogliono Belén, Fiorello e Aldo, Gio-

vanni e Giacomo a far rimanere una 
traccia indelebile del loro passaggio. 
Ma il vero problema è proprio questo, 
che un gestore telefonico se lo può 
permettere, mentre una campagna 
contro la piaga del tabagismo no. Le 
risorse sono talmente esigue che alla 
fine i veri beneficiari della campagna 
sono quelli che l’hanno prodotta e 
costruita. Nel 2004 Sirchia fece inve-
stire dal governo oltre 18 milioni di 
euro per una campagna tabagismo 
articolata in tre anni, l’unica che sia 
mai stata realizzata in Italia. L’Euro-
pa ne vuol fare una, mediatica, mul-
timediale, paneuropea, pluriennale, 
con un eguale investimento. Le mul-
tinazionali del tabacco ringraziano. 
Perché ogni insuccesso della preven-
zione è un “lavoriamo per voi”, un 
ricostituente per le loro finanze. j

(Giacomo Mangiaracina)

Finalmente anche la Spagna, dove, secondo stime del Comitato 
Nazionale di Prevenzione del Tabagismo, le patologie legate al 
fumo di tabacco uccidono 56.000 persone all’anno di cui 3.000 
per fumo passivo, ha cominciato a fare sul serio. Dal 2 gennaio 
è entrata in vigore la nuova legge antifumo per la prevenzione 

del tabagismo nei minori e la 
protezione dei non fumato-
ri dal fumo passivo in tutti i 
trasporti pubblici o collettivi, 
in tutti i luoghi chiusi, pub-
blici e privati, aperti al pub-
blico ("todo lugar accesible al 
publico o de uso colectivo, con 
independencia de su titulari-
dad pública o privada"), con 
qualche eccezione, come i 
club privati. 

La legge proibisce anche ai 
massmedia, Internet compre-
so, la presenza di fumatori, 
siano essi ospiti o presenta-
tori, e di mostrare in maniera 
diretta o indiretta la marca di 
prodotti di tabacco. La nuova 

legge stabilisce altresì che le pubbliche amministrazioni devono 
incentivare la nascita di nuovi Centri Antifumo e agevolare in 
tutti i modi i fumatori verso questo percorso. 

In effetti la precedente legge antifumo spagnola entrata in 
funzione nel gennaio 2006 (Legge 28/2005), a causa degli ec-
cessivi localismi regionali veniva applicata a macchia di leopar-

do ovvero con eccessiva 
tolleranza contravvenendo 
all’art. 8 della Framework 
Convention on Tobacco 
Control (FCTC) che obbli-
ga le nazioni firmatarie a 
garantire che tutti i luoghi 
pubblici e privati aperti al pubblico siano totalmente smoke free 
e a non essere accondiscendenti con le industrie del tabacco 
(Muggli ME et al, 2010). Per il rispetto della legge appena en-
trata in vigore sono stati dispiegati più di 2000 ispettori che già 
nei primi giorni hanno elevato più di 800 denunce. 

Buona sembra sia stata l’accettazione da parte dell’opinio-
ne pubblica… molto meno da parte delle industrie di tabacco 
che attraverso le associazioni degli esercenti di locali pubblici 
e di alberghi hanno annunciato ricorso ai Tribunali spagnoli 
nel tentativo di paralizzare se non annullare la legge antifu-
mo. 

È ora quindi che inizia per gli spagnoli la vera partita, oltre 
che sul piano legale anche e soprattutto sul piano della civil-
tà, fra una minoranza di fumatori ed una maggioranza di non 
fumatori. Pertanto anche da parte di Tabaccologia diciamo ai 
cugini spagnoli: bienvenidos in Europa... nell'Europa che ha ri-
spetto del non fumatore, cioè della salute degli altri! (V.Z.)

Fonti: • http://www.jano.es
 • http://www.elpais.com 
 • www.elperiodico.com
 • L'Independant.com
 •  Muggli ME et al. Legislating tolerance: Spanish’s national 

public smoking law. Tob Control 2010; 19: 24-30.

España 2011: prohibido fumar
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La notizia ce la dà il Fatto 
Quotidiano del 15 set-
tembre 2010. Il numero 
uno del Lingotto, Sergio 
Marchionne, peraltro 

accanito fumatore, siede nel cda della 
Philips Morris (PM), che è, guarda caso, 
“ostinatamente” super sponsor Ferrari, 
con e senza codice a bar-
re. Da alcuni anni Philip 
Morris è forse lo spon-
sor più generoso delle 
rosse di Maranello. Non 
per niente la scuderia 
di Formula Uno si chiama “Marlboro 
Ferrari”. Un contratto ricchissimo di 
cui non si conoscono con precisione 
i contenuti. Secondo indiscrezioni, 

Ferrari avrebbe ricevuto un mi-
liardo di dollari per sei anni. La 
sponsorizzazione, rinnovata nel 
2005, scadrà nel 2011 e in teoria 
avrebbe perso, almeno in parte, la sua 
ragion d’essere, visto che la pubblicità 
alle sigarette è vietata in tutta l’Unio-
ne Europea dal settembre 2003, dove 

si svolgono buona parte 
dei gran premi. Ma fatta 
la legge, trovato l’ingan-
no. Infatti, di recente, 
la casa di Maranello è 
stata accusata di aver 

promosso il marchio Marlboro con 
messaggi subliminali come il codice 
a barre bianco su sfondo rosso, dipin-
to sulle auto di Formula Uno. Accuse 

respinte al mittente, ma che hanno 
costretto Ferrari a togliere il barcode 
nel maggio scorso. L’anno prossimo 
con la scadenza del contratto si dovrà 
ridiscutere tutto. E a quel punto Mar-
chionne si troverà in una posizione 
singolare: comanda in Ferrari, possie-
de un pacchetto di oltre 17.000 tito-
li di borsa di Philips Morris (con un 
valore di un milione di dollari circa, 
quasi 800.000 euro), e infine siede an-
che nel board dello sponsor. j

(Antonio Costantino) 
Fonte: il Fatto Quotidiano (15/09/2010)

Marchionne, mister FIAT 
azionista della Philips Morris

RESPIRA (Alice Pigozzi - Lorenzo Confetta )

A-Abitudine, è solo un’abitudine
Ad effetto boomerang
Assassino di rispetto e moralità
Occhi nella nebbia ma poi dove si va

Dipendere dal nulla dal niente e da nessuno
Non è tenere in mano la propria libertà
E quando un corpo vibra senza lucidità
Si spegne la speranza si accende la dipendenza

RIT: E tu respira, il tuo respiro 
 L’aria ha un profumo che non hai sentito mai
 E tu respira il tuo respiro
 Meno fumo e più profumo forse capirai

Shalalalala Shalalalala la… forse capirai… Shalalalala Shalalalala la…

Tanta è la tentazione che resister non si può... Non si può
Non guardarla, non toccarla, non sognarla come si fa? Si fa
Un fuoco brucia dentro, piacere maledetto,  
Soddisfa il desiderio senza il minimo sospetto
Come una donna di mestiere a disposizione, 
Ha i minuti contati, per essere passata

RIT: E tu respira, il tuo respiro 
 L’aria ha un profumo che non hai sentito mai
 E tu respira il tuo respiro
 Meno fumo e più profumo forse capirai     (2v)

Spezza le catene di prigionia
Guarda intorno a te, un bimbo vede in te
Il modello giusto che
Da grande potrà seguire
E fallo crescere dove c’è
Profumo, non solo fumo
Meno fumo e più profumo,  meno fumo e più profumo….   (altre 2v)

RIT: Ma tu respira
 E tu respira
 Ma tu respira 
 E tu respira

Shalalalala Shalalalala la… (4v)

RIT: Ma tu respira
 E tu respira, respira,respira...

E tu, respira...!

Una testimonial per respirare pulito

Ally, una cantante emergente, ex fumatrice, testimonial 
impegnata per SITAB e ALIBERF nella lotta al fumo.

L’invito a fuggire la schiavitù del fumo passa anche 
attraverso la musica: la lotta contro «un fuoco» che 
«brucia dentro», «un piacere maledetto» è difficile, 
ma può far scoprire che «l’aria ha un profumo che 
non hai sentito mai», quello della libertà. C’è anche 
questo in «Respira», nuovo brano cantato da Ally, 

giovane cantante nata e cresciuta in provincia di Reggio Emi-
lia, con all’attivo numerose collaborazioni con artisti di livello 
(Morgan, Fede Poggipollini, Emile Rivera). 

Ally – che è anche autrice del brano assieme al suo produt-
tore Lorenzo Confetta – veste di sfumature rock, suoni nuovi e 
di un ritmo accattivante il proprio appello a rinunciare alla si-
garetta, stigmatizzando il fumo come un gesto autodistruttivo 
e in fondo poco civile («un’abitudine ad effetto boomerang / 
assassino di rispetto e moralità»), che annulla la propria libertà 
e impedisce di apprezzare la bellezza di una vita sana. 

L’artista non nasconde la difficoltà di smettere di fumare, 
una volta scattata la dipendenza («Non guardarla, non toc-
carla, non sognarla, come si fa?»), ma per lei affrancarsi dalla 
prigionia del fumo è più importante e non solo per la propria 
salute: la canzone, infatti, si conclude con un bambino «che 
vede in te / il modello giusto che / da grande potrà segui-
re» e che merita di crescere in un mondo con «meno fumo 
e più profumo». Il tutto è cantato con voce sicura, grintosa e 
spruzzata di ironia, per un brano che risulta gradevole e merita 
successo, anche solo per il fine che si propone.

(Gabriele Maestri - giornalista, collaboratore dei periodici musicali 
«RARO!» e «Wonderous stories»)
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R
Ricorrono quest’an-
no i 150 anni 
dell’Unità d’Italia, 
avvenuta, con la 
proclamazione del 

Regno d’Italia, a Torino il 17 marzo 
1861. Vittorio Emanuele II fu procla-
mato 1° Re d’Italia, il quale, assieme 
a Garibaldi, Mazzini e Cavour rien-
tra nel novero dei padri della patria. 
Questi, seppur con strategie, mezzi e 
ruoli diversi furono per tutti i patrio-
ti, borghesi, intellettuali, studenti 
e gente comune, le stelle guida e di 
riferimento di quel movimento ri-
voluzionario teso all’unità d’Italia e 
chiamato Risorgimento.

Dal 1847 al ‘49 iniziano i grandi 
moti risorgimentali che fecero solle-
vare molte città dello Stivale fra cui 
Vicenza, Bologna, Palermo, Brescia, 
Roma e Milano per un’Italia Unita, 
che culminarono con l’epopea gari-
baldina e la proclamazione del Re-
gno d’Italia. Il 1848 in particolare fu 
un anno “lungo” e pieno d’eventi 
nella storia del nostro Risorgimento 

e vi accadde un fatto curioso che noi 
di Tabaccologia non potevamo non 
ricordare nei 150 anni dell’Unità 
d’Italia: lo sciopero del fumo. No-
nostante due degli idoli dei patrio-
ti, Garibaldi e Vittorio Emanuele II 
fossero grossi estimatori del fumo 
di sigaro, verso la fine del dicembre 
1847, si svolse a Milano e in Lom-
bardia, un’opera di propaganda a fa-
vore dell’astensione dal fumo e dal 
gioco del lotto, monopòli imperiali, 
allo scopo di boicottare l’economia 
dell’impero asburgico. Ferventi ani-
matori dello sciopero del fumo e del 
gioco del lotto furono soprattutto 
Giovanni Cantoni, eccellente pro-
fessore di fisica e fervido patriota, 
Gaetano Cantoni e Giovanni Pezzet-
ti, democratici filo-mazziniani pro-
pensi ad azioni di aperta rivolta, in 
polemica, se necessario, anche con 
l’opposizione legale del podestà Ca-
sati. Giovanni Cantoni in particolare 
ne curò la realizzazione lanciando il 
famoso manifesto ai “Giovani Lom-
bardi”. 

Nel volantino, che egli scrisse, si 
dimostrava che fumando ogni mi-
lanese avrebbe contribuito a un 
cospicuo aumento delle finanze au-
striache; con lo sciopero del tabacco 
l’Austria avrebbe subìto di fatto delle 
ingenti perdite. Tabacco e gioco del 
lotto costituivano una consistente 
entrata dell’erario imperiale: 4 mi-
lioni e mezzo di lire per il tabacco, 
un milione e settecentomila lire per 
il lotto [Della Peruta, 1992]. Nono-
stante fumare in pubblico fosse proi-
bito da una vecchia disposizione del 
1821, caduta in desuetudine, il testo 
dell’appello non costituiva una vaga 
mobilitazione del senso civico quan-
to un’esortazione  alla disobbedienza 

e alla resistenza civile; emblematico, 
in questo senso l’accenno del ma-
nifesto agli esordi della Rivoluzione 
Americana:

“Giovani Lombardi!
Nuovi destini matura all’Italia l’anno 
che sorge. Più tenaci si stringono oggi 
le destre e tra i concordi suona grave la 
parola, quasi religiosa promessa. Ma se 
i tempi preparano gli avvenimenti, solo 
la volontà dei forti li compie.

Quando i cittadini di Washington 
oppressi dalla tirannia inglese fecero la 
famosa lega per cui fu proscritto il thè 
per non pagare la gabella che l’avara 
Inghilterra aveva imposto, fu fato il 
grande spettacolo della concordia e di 
quell’indomito valore che dopo trionfò 
invincibile nella battaglia dell’indipen-
denza.

O giovani ! Come l’America, ora la 
patria nostra trovasi in condizioni diffi-
cili; ma tra le imposte che l’aggravano 
stanno il nostro arbitrio le volontarie. 
I concittadini di Franklin si astennero 
tutti dal thè: imitateli; d’oggi innanzi 
rifiutate il tabacco. Questo sia non un 
vano conato ma un dovere, uno sforzo 
e un segno di concordia e di unione.

Non deridete tenui principii che pre-
parano gli animi a sacrifici maggiori e 
più gravi; sappiate volere il nostro po-
polo che vi ode parlare di Patria, do-
manda esempi e sacrifici, perchè egli è 
uso a fare davvero.

Comincia a deporre straniere usan-
ze chi vuol fare da sè; nuoce al corpo 
e mal si addice il fumo del tabacco fra 
le dolci aure olezzanti dei fiori d’Italia.

Chi oserà dire questo tabacco costu-
me bisogno degli italiani? Per un po-
polo che sorge, bisogno vero è amare e 
giovare come meglio si può alla patria”. 
[F. Della Peruta, 1992]

I° Gennaio 1848I° Gennaio 1848

Anche lo sciopero del tabacco  
nei moti Risorgimentali
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All’inizio la polizia mantenne un 
atteggiamento prudente, limitandosi 
ad affiggere per le strade avvertimen-
ti e proclami. Lo sciopero proseguì 
senza complicazioni per due giorni, 
ma il 3 gennaio un decreto imperiale 
minacciò gravi punizioni per i citta-
dini che avessero proibito ad alcuno 
di fumare, ignorando quasi del tutto 
le proteste del podestà Gabrio Casati. 
Lo stesso giorno fu distribuito ai sol-
dati austriaci un falso volantino che 
riportava ingiurie contro le truppe 
austro-tedesche dedite all’alcool ed 
al fumo. 

Nel pomeriggio i soldati lascia-
ti volontariamente in libertà e con 
l’appoggio di agenti provocatori, si 
abbandonarono ad atti di violenza 
ingiustificati contro i civili causan-
do scontri che diventarono gravi la 
sera del 3 gennaio: molti cittadini 
furono aggrediti a sciabolate e nella 
confusione sono colpite anche per-
sone estranee, con il luttuoso bilan-
cio di 5 morti e 54 feriti. Nel corso 
degli scontri venne anche fermato 
e minacciato dalla polizia il podestà 
Casati [Casati C, 1885].

La conseguenza di questi disordini 
fu: rigoroso divieto di portare coccar-
de tricolori, di manifestare a favore 
di Pio IX, e continui proclami, prima 
di avvertimento poi sempre più mi-
nacciosi del viceré Ranieri.

Questi episodi di violenza susci-
tarono terrore e odio nei milanesi 

verso il governo austriaco e 
aumentò le forti tensioni re-
presse a cui il popolo avreb-
be dato sfogo di lì a poco 
con le cinque giornate di 
Milano (18-22 marzo 1848). 
Dopo la violenta strage del 
3 gennaio, a Milano regna-
va una calma sepolcrale per 
paura di nuove repressioni. 
I milanesi si astennero dalla 
vita pubblica rifiutandosi di 
andare a teatro o a balli di gala, ogni 
rapporto con gli austriaci fu interrot-
to, poiché i tentativi di protesta da 
parte del podestà erano stati del tut-
to inutili. 

L’episodio avvenuto a Milano ebbe 
ripercussioni: a Pavia nei giorni 8 e 
9 gennaio gli studenti scatenarono 
una rissa con alcuni poliziotti che 
fumavano sotto i portici dell’univer-
sità, col risultato di due morti. 

La notizia del drammatico epilogo 
dello sciopero del fumo di Milano si 
diffuse rapidamente anche in tutta 
l’Italia e sollevò proteste, manifesta-
zioni di cordoglio e di solidarietà coi 
lombardi e di esecrazione per l’Au-
stria. L’insurrezione di Milano, insie-
me alla creazione della Repubblica a 
Venezia, l’intervento di Carlo Alber-
to, la palese crisi dell’impero asburgi-
co, crearono in tutti gli Stati italiani 
nel 1848 una situazione di generale 
entusiasmo patriottico, di cui la sin-

golare protesta del fumo fu un civi-
lissimo anticipo. 

Analoga protesta, fu messa in ope-
ra l’11 maggio del 1851, anche a Ro-
ma, dopo l’esperienza della Repub-
blica Romana del ‘49 soffocata nel 
sangue, allo scopo di infliggere un 
duro colpo ai proventi delle finanze 
pontificie. 

Anche qui la rivolta antifumo pro-
dusse gli effetti sperati tanto che uno 
dei principali tabaccai di Roma vide 
precipitare gli incassi da 17 a 4 scu-
di giornalieri. Ciò portò il cardinale 
Antonelli, il 16 maggio, ad affiggere 
una notificazione della Segreteria di 
Stato con la quale si minacciavano 
pene da infliggere con giudizio som-
mario ai “perturbatori del fumo”. 
Fra gli altri un tale Ercoli, giovane 
merciaio, fu condannato “all’ope-
ra per venti anni per aver tentato 
di impedire ad un altro, anche con 
minaccia, di fumare”. Per fortuna, ri-
spetto a Milano, non ci furono mor-
ti. (V. Zagà)

Fonti: •  Casati C. Nuove rivelazioni sui fatti 
di Milano 1847-48. Hoepli 1885, 
vol. 2, pp 443-475.

 •  Della Peruta F. Milano nel Risor-
gimento, dall’età napoleonica alle 
cinque giornate. Milano, La Storia, 
1992, pp124. 

 •  http://digilander.libero.it/nemogi-
useppe/5%20giornate.htm

 •  http://www.storiainrete.com/risor-
gimento/va%E2%80%99-fuora-
ch%E2%80%99e-l%E2%80%99ora/

 •  http://www.larchivio.org/xoom/
maggioni-risorgimento.htm

 •  http://www.specchioromano.it/Fon-
damentali/Lespigolature/2002/OT-
TOBRE/Tabacco%20-%20erba%20
santa%20contro%20ogni%20ten-
tazione.htm

 •  Villari L. Il Risorgimento. vol. 4, La 
Repubblica-L’Espresso, Roma 2007.
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Il destino del nostro pianeta è 
strettamente correlato all’esau-
rimento delle risorse disponi-
bili e alla scelte che il genere 

umano sta compiendo, anno dopo 
anno, rispetto all’uso della tecnolo-
gia, dell’ambiente, delle modalità di 
concepire l’economia su scala plane-
taria. Dai dati disponibili, si sa che il 
gradiente sociale e gli stili di vita con-
tribuiscono per il 40-50% a produrre 
quantità e qualità della vita. 

La costellazione delle forme assun-
te dal disagio sociale è molto varie-
gata, ma inevitabilmente (nelle sue 
declinazioni materiali e psico-sociali) 
produce mortalità precoce, malattia, 
sofferenza. Essa si può concretizzare, 
per esempio, nella carenza di istruzio-
ne, nella mancanza di un lavoro che 
produca risorse sufficienti al sosten-
tamento, nell’aumento di attività ad 
alto rischio, nella precarietà e nella 
scarsa informazione. Le strategie di 
marketing delle multinazionali del 
tabacco influiscono in modo deter-
minante nel creare malattia e nell’ag-
gravare i frutti delle disuguaglianze 
sociali. Esiste una corrispondenza 
biunivoca tra malattia e povertà, di-
sagio sociale, economico e riduzione 
delle aspettative di vita.

Nel report della Commissione Eu-
ropea sul fumo (Survey on Tobacco 
Analytical Report, marzo 2009) si evi-
denzia come (nella fascia dei 15-24 
anni) le persone più istruite fumano 
meno (32% contro il 42%). La stessa 
cosa si dimostra all’interno della fa-
scia di età 25-39 anni. Chi ha un bas-
so livello di istruzione fuma nel 47% 
dei casi, contro il 36% di chi possiede 
un titolo di studio superiore.

Una identica situazione riflette il 
tipo di lavoro svolto. Chi ha una oc-
cupazione prevalentemente manuale 
fuma di più (43%) di chi svolge una 
attività autonoma (36%) o di altre ca-

tegorie professionali (19%) che han-
no abitualmente un reddito più alto. 
Le persone con un livello di istruzio-
ne più basso tendono ad esporre al 
fumo passivo i loro familiari più fre-
quentemente di quelle più istruite.

La cosa sconcertante è che una mi-
nima parte degli introiti fiscali deriva-
ti dalle tasse sul tabacco viene spesa 
per il controllo del tabagismo. Nei 
paesi nei quali è possibile raccogliere 
queste informazioni, la vendita di ta-
bacco produce circa 66,5 miliardi di 
dollari l’anno. Di questi, solo 14 mi-
lioni (in pratica solo 1 dollaro su 500) 
sono destinati a sostenere le politiche 
di prevenzione e trattamento della di-
pendenza da tabacco. 

Le nazioni in via di sviluppo sono 
particolarmente colpite dal consumo 
di tabacco, che sta crescendo rapida-
mente a causa delle strategie aggressi-
ve delle multinazionali.

Ogni anno milioni di persone di-
ventano dipendenti dalle sigarette 
tanto che l’Organizzazione Mondia-
le della Sanità (WHO) stima che nel 
2030 l’80% delle morti per fumo sarà 
concentrato proprio in questi paesi. 
Ben 100 milioni di cinesi e18 milioni 
di indiani (circa un quarto dei decessi 
delle persone di mezza età), che oggi 
hanno meno di 30 anni, moriranno 
a causa delle sigarette. L’epidemia del 
tabacco, in altre parole, si sposterà 

sempre più verso le zone del mondo 
con minor tasso di sviluppo e dove 
l’assistenza sanitaria è meno disponi-
bile. Oltre a ciò, sta spaventosamente 
crescendo il tasso di tabagismo tra le 
donne, che sono oggetto di campa-
gne pubblicitarie molto mirate.

Sebbene le industrie del tabacco 
mostrino gli effetti positivi sull’occu-
pazione della produzione di tabacco, 
la realtà è ben diversa. Solamente ne-
gli Stati Uniti il fumo provoca perdite 
economiche per 92 miliardi di dollari 
l’anno, senza contare il carico di ma-
lattia, sofferenza e morte che si river-
sa sulle persone. La metà dei decessi 
causati da questa dipendenza si verifi-
ca durante la vita lavorativa. 

Al netto di tutte le considerazio-
ni, il tabacco aggrava la povertà dei 
popoli. Tutto ciò si verifica in mo-
do sproporzionatamente grave nei 
confronti delle classi più disagiate. Il 
denaro speso in sigarette, per i me-
no abbienti, è denaro che non può 
essere usato per il cibo, l’istruzione, 
le cure sanitarie. Tra le famiglie più 
povere del Bangladesh si spende 
10 volte di più in sigarette che per 
l’istruzione. In Indonesia, tra le clas-
si sociali più svantaggiate, il 15% del 
reddito va in fumo, il 10% in Egitto, 
l’11% in Messico. E il tabagismo è 
proprio la causa principale della po-
vertà di almeno 50 milioni di cinesi.

Quando, per fare un esempio, un 
uomo del Bangladesh muore preco-
cemente (immaginiamo a 45 anni, 
dopo 35 anni di consumo) a causa di 
un tumore correlato al tabacco, tale 
evento è una vera e propria catastrofe 
per tutta la sua famiglia e per la co-
munità, ma anche per lo stato che do-
vrà frazionare ulteriormente le sue già 
poche risorse per l’assistenza sociale. 

Le azioni che possono essere intra-
prese per fermare questa epidemia so-
no tante, ma il loro impatto attuale 

Tabagismo e disuguaglianze sociali
Il consumo di tabacco contribuisce in modo determinante a creare disagio 
sociale e povertà tra i popoli, in particolar modo nei paesi in via di sviluppo
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è troppo basso, comunque spropor-
zionato alla gravità del fenomeno. 
La Convenzione quadro dell'OMS sul 
Controllo del Tabacco, un trattato 
multilaterale firmato da 150 stati, ha 
costituito un primo passo in questa 
direzione. 

In Italia il numero di fumatori, sep-
pur in lieve declino, risulta ancora 
elevato (circa il 22% della popolazio-
ne) con 85 mila decessi fumo-correla-
ti e costi sanitari complessivi stimati 
per malattie causate dal tabacco che 
ammontano a 6 miliardi di euro. Una 

montagna di denaro rispetto a quello 
che complessivamente lo stato spen-
de per aiutare i fumatori attraverso i 
servizi specialistici o la prevenzione. 

La Società Italiana di Tabaccologia 
si è fatta più volte portavoce di inizia-
tive mirate a sostenere i servizi per il 
tabagismo, interventi di prevenzione, 
campagne di lobbyng per aumentare 
la sensibilità di politici e amministra-
tori su questo delicato problema. 

Un esempio è la collaborazione con 
Reach Italia (http://www.reachitalia.
it/_home.php), in un progetto chiama-

to “Spegni il fumo, accendi la vita”, 
attraverso il quale chi smette di fuma-
re può sostenere a distanza, coi soldi 
risparmianti, un bambino del sud del 
mondo. 

L’impegno per contrastare il taba-
gismo, dunque, non persegue solo 
obiettivi di salute. È un modo con-
creto per riorientare risorse, ridurre 
disuguaglianze, aiutare le persone a 
spendere meglio i loro soldi e affran-
carsi da una delle tante servitù che 
paralizzano il progresso dell’uomo. j

(Biagio Tinghino)

Spegni il fumo, accendi la vita 
Il Progetto
“Spegni il Fumo. Accendi la Vita” è il progetto che Reach Italia “Missione Bambini” è stato lanciato in occasione 
della Giornata Mondiale senza Tabacco 2010, a livello nazionale, con un triplice obiettivo:
• dare un valore etico al denaro che i fumatori spendono per l’acquisto di prodotti del tabacco; 
• offrire ai fumatori la possibilità di sostenere a distanza un bambino povero e vulnerabile, con una minima parte 

del denaro risparmiato, che sarebbe stato destinato alle sigarette; 
• contribuire a sensibilizzare ulteriormente la popolazione sui danni causati dal fumo di tabacco. 
L’iniziativa ha preso il via il 31 maggio 2010, proprio in occasione della Giornata Mondiale senza Tabacco promossa 
dall’Organizzazione Mondiale della Sanità.
“Spegni il Fumo. Accendi la Vita” ha il sostegno di varie organizzazioni, che ne permettono la diffusione della cam-
pagna sul territorio nazionale. La contrapposizione fra “spegnere” ed “accendere”, da un lato il fumo, dall’altro la 
vita, sottolinea il filo unico che attraversa l’intera campagna.
Reach Italia (www.reachitalia.it ) è una Organizzazione Non Governativa (ONG) con particolare impegno nel campo 
della promozione dello sviluppo, con posizioni etiche dimostrate dall’adesione all’Istituto Italiano delle Donazioni 
(IID) e ai principi dell’Agenzia delle Organizzazioni Non Lucrative di Utilità Sociale (ONLUS).
Opera in otto paesi in via di sviluppo dove è conosciuta come organizzazione italiana particolarmente sensibile ai 
problemi dell’infanzia vulnerabile e del recupero dei territori dove abita il bambino.
L’attività integrata di sostegno a distanza e di cooperazione allo sviluppo, assieme a una trasparente organizzazione, 
sono le caratteristiche di Reach, che lavora laddove povertà e sottosviluppo appaiono come “malattia endemica”, 
facendo partecipare le popolazioni ad iniziative di sviluppo economico, partendo dalla sicurezza alimentare, dall’as-
sistenza sanitaria e dall’istruzione.

Partner
Il progetto “Spegni il Fumo. Accendi la Vita” è attuato in collaborazione con:
• Agenzia Nazionale per la Prevenzione (www.prevenzione.info) 
• GEA Progetto Salute – Onlus (www.gea2000.org) 
• Unità di Tabaccologia, Università Sapienza di Roma (www.unitab.it) 
• Società Italiana di Tabaccologia (www.tabaccologia.it) 
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News & Views Report

Presso la Casa dell’Ar-
chitettura, Acquario 
Romano di Roma, si è 
svolta la VI edizione 
della manifestazione di 

Federambiente Bica 2010. La manife-
stazione vuole essere sia una finestra 
aperta sul mondo della comunica-
zione in tema di salute dell’ambien-
te che un punto di incontro dove 
condividere e discutere le strategie e 
strumenti di comunicazione in grado 
di coinvolgere il pubblico, favorire la 
comunicazione e promuovere campa-
gne ecologiche atte ad ottenere il mi-
glioramento della qualità ambientale. 
Il Forum del giorno 27 ottobre, a cura 
dell’ENEA e SITAB ha inteso mettere 
in risalto una problematica fino ad 
oggi ignorata, ossia l’impatto ambien-
tale delle cicche di sigaretta. Accen-
dere una sigaretta significa produrre 
più di 4000 sostanze chimiche (es. 
benzene, ammoniaca, polonio-210, 

formaldeide, metalli pesanti, etc.) ad 
azione nociva, tossica e cancerogena. 
Una parte di queste sostanze resta 
nella porzione di sigaretta non fuma-
ta che comunemente viene chiamata 
cicca o mozzicone. Sebbene il carico 
di ogni cicca sia basso, tuttavia il fat-
tore che amplifica il problema è dato 
dall’elevato numero di cicche prodot-
to ogni anno. In Italia infatti vengo-
no immesse in ambiente circa 190 
milioni di cicche al giorno con un 
carico complessivo pari a 72 miliardi 
di cicche/anno. Tenuto conto del po-
tere filtrante dell’acetato di cellulosa 
(filtro) è stato calcolato che il carico 
inquinante immesso sul territorio ita-
liano con le cicche è rilevante dell’or-
dine di migliaia di tonnellate. (possia-
mo mettere la tabella con i dati)

Da qui emerge l’esigenza di trattare 
le cicche di sigaretta come un rifiuto 
tossico e proporre per queste la rac-
colta differenziata. A tal fine sareb-

be opportuno, in analogia a quanto 
previsto per altre tipologie di rifiuti, 
l’installazione, il più diffusamente 
possibile, di appositi raccoglitori per 
le cicche. Il forum si propone quindi 
si è proposto di portare a conoscenza 
del pubblico e degli amministratori 
locali un argomento su cui esiste un 
vuoto culturale e normativo: l’impat-
to ambientale da cicche. Per ridurre 
tale carico nocivo è necessario inne-
scare nella popolazione un processo 
culturale di trasformazione, mediante 
sensibilizzazione, formazione e in-
formazione, in modo tale che il non 
gettare le cicche a terra divenga un 
comportamento normale. j

(Carmine Ciro Lombardi)

Raccolta differenziata delle 
cicche. Perché no?

Repor t da Roma: 26 – 27 ottobre 2010

Il 20 maggio, la Società Italiana di Tabaccologia invita infermieri e medici a formarsi, presso la Casa del Volontariato di Monza, alla 
pratica del Counseling tabaccologico per la gestione del paziente ambulatoriale o ospedaliero. Il counseling è uno strumento di rela-
zione efficace nel trattamento del tabagismo. I dati della letteratura scientifica internazionale dimostrano che gli operatori forniti di 
competenze in questo campo ottengono migliori risultati terapeutici, in particolare laddove è richiesto un cambiamento del compor-
tamento. La teoria del counseling prevede che l’approccio al cliente sia non giudicante, empatico, volto a sostenere il cambiamento 
e a rimuovere gli ostacoli al raggiungimento degli obiettivi comportamentali. In particolare, durante il corso, verranno fornite le basi 
per l’approccio al minimal advice, strumento di comunicazione breve col paziente, e del counseling nel trattamento a sessioni ripetute 
del tabagista. Da qui il razionale del percorso formativo che si propone di fornire ai partecipanti informazioni generali sugli aspetti 
epidemiologici del tabagismo e delle patologie correlate, nozioni di base sugli aspetti psicologici della dipendenza da tabacco e sui 
correlati neurochimici, conoscenze dei trattamenti farmacologici più efficaci, mirati alla risoluzione della dipendenza da nicotina. Og-
getto specifico del corso è l’apprendimento di tecniche di couseling e la loro applicazione nell’ambito del trattamento del tabagismo. 
Una parte importante della giornata e' dedicata agli aspetti pratici, attraverso i roleplayng, la proiezione di video didattici (tecnica 
del videotraining) e la discussione di casi clinici. La giornata di formazione è riservata ai soci della Società Italiana di Tabaccologia. 
I crediti ECM sono stati chiesti per medici e infermieri. Il numero di posti accreditati è limitato a 20 medici e 40 infermieri. Le altre 
figure professionali possono iscriversi, sempre dietro pagamento della quota associativa, ma senza diritto ai crediti ECM. 
La quota associativa SITAB 2011 è comprensiva della partecipazione alla giornata di formazione (workshop del 20 maggio 2011):  
Medici e altri dirigenti € 50; infermieri e altro personale del comparto € 40
Per info: dr.ssa Gabriella Esposto, fax n. 039 3940283, oppure via email: ufficioprogetti.sitab@gmail.com

Save the date: Monza, 20 maggio 2011
Tecniche di counseling nel trattamento del tabagismo
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Lettera del Presidente
Gentile collega, gentile socio

In allegato troverai la scheda di iscrizione alla Società Italiana di Tabaccologia per l’anno 2011.
Da molti anni, ormai, la SITAB fornisce il suo contributo alla disciplina che riguarda la prevenzione, il trattamento del 
tabagismo, la ricerca e la formazione.
Nel corso del 2010, anche grazie al contributo dei soci, abbiamo potuto portare a termine una serie di progetti che ave-
vamo annunciato nell’anno precedente.

• La rete dei Centri per il Trattamento del Tabagismo ha raccolto ad oggi circa 150 adesioni, in pratica i centri 
italiani più attivi sul territorio. Dopo una accurata indagine sulle criticità e sui punti di forza dei centri italiani, 
questa rete ha cominciato a far circolare risposte e strumenti, in maniera gratuita e diretta.

• L’Ufficio Progetti, che lavora in stretto contatto con la Presidenza, si è reso disponibile per sostenere iniziative, 
fornire materiale, rispondere – nei limiti del possibile – alle richieste dei colleghi.

• La rivista “Tabaccologia” continua ad essere la fonte di aggiornamento di alto valore scientifico che tutti cono-
scete.

• È iniziata la diffusione di materiale didattico (kit di slides) per gli operatori dei centri che ne fanno richiesta.

• La formazione offerta dalla nostra società scientifica, in collaborazione con altri prestigiosi partner (per es. l’Uni-
versità Cattolica di Roma, la Regione Lombardia, l’Università di Verona, l’Università Sapienza di Roma etc..), ha 
soddisfatto importanti richieste dei professionisti, con concorde apprezzamento da parte di chi ne ha usufruito.

• I materiali divulgativi (brochure, locandine etc…) curati dalla SITAB sono già da alcuni mesi disponibili gratui-
tamente per chi ne fa richiesta.

• Le alleanze strategiche della SITAB sono in continua crescita, anche grazie ai protocolli di intesa siglati negli 
ultimi anni con altre società scientifiche (attualmente circa dodici).

Il 2011 inizia, dunque, sotto questi positivi auspici. Esso vedrà una ricca programmazione che sarà costituita da iniziati-
ve di formazione, disponibilità di materiali, ma soprattutto progetti validati da diffondere e replicare, sempre tenendo i 
Centri per il Trattamento del Tabagismo come riferimento principale per la promozione della cultura e della sensibilità 
su questa area scientifica. Tutto ciò sempre attraverso la ricerca di una collaborazione con le istituzioni e i maggiori rife-
rimenti italiani nell’ambito del tabagismo.
Per fare ciò è importante la tua adesione come socio, che ti permetterà – fra l’altro- di usufruire in modo privilegiato delle 
iniziative della Società Italiana di Tabaccologia, di ricevere in modo prioritario (e sicuro) la rivista e di poter contare sul 
sostegno dei nostri servizi. j

Cordiali saluti
Il Presidente della Società Italiana di Tabaccologia

Biagio Tinghino
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Tabac Mail
lettere a Tabaccologia

redazione@tabaccologia.it

@ Finalmente libera... 
e in forma!

È una delle date più importanti della mia vita. Ho smesso di fumare. 
E sì che ci avevo provato tante volte, sin da ragazzina, quando ho 
iniziato a 14 anni, con un pacchetto al giorno. E sono andata avanti 
così per trentuno anni, sentendomi in colpa per il farmi male, con 
grave lesione alla mia autostima. Si dice che ogni fumatore ha in 
sé il germe dell’autodistruzione… tu non sai perché, ma ti vuoi fare 
del male. E te ne fai efficacemente. Alla mattina, appena sveglia, 
caffè e sigaretta, al semaforo avevo già la tosse. 
Poi, un bel giorno, dopo tanto pensare, davanti agli occhi di una 
mia amica, all’improvviso realizzo: questa è la mia ultima sigaretta. 
Con piena convinzione. E per rendere l’idea, non l’ho fumata come 
si fuma l’ultima sigaretta, che ti respiri anche il filtro. No, l’ho spen-
ta che non era finita. E ora basta.
E basta è stato. La decisione era talmente forte che a dir la verità, 
non ho neanche sentito tutte quelle famose crisi d’astinenza… è 
tutto nella nostra testa. La fame quella invece sì. Perché dopo qual-
che giorno senti i sapori, incredibile, tutto così buono e io non mi 

ero accorta di nulla fino a quel momento. 
Per compensare ho ricominciato a cor-
rere… i primi tempi svenivo dopo venti 
metri. Ora faccio dodici chilometri, inter-
vallati, ma li faccio. A 46 anni, s’intende. I 
battiti del mio cuore, da 90/100 sono scesi 
a 65/70, con un grande sorriso del mio ca-
ro dottore: “vedi che vuol dire, vedi?”
Al semaforo qualche volta penso alla tos-
se che avevo a quell’ora della mattina, e 
sorrido… Ho rivisto le foto di due anni fa, 

la mia faccia era grigia. Ora è colorita. Tutti mi chiedono cosa ho 
fatto, come stai bene, sembri ringiovanita. Ci credo! Consideriamo 
poi che ho devoluto il ricavato a una signora che mi fa le pulizie, 
mentre vado a correre… non è un affare grandioso?
Ma parliamo della grande soddisfazione di liberarsi, finalmente! Non 
più in conflitto con me stessa, non più in contraddizione. È iniziato 
un circolo virtuoso che ha migliorato la mia vita e il mio umore.
Pertanto, smettere di fumare, è una delle più belle cose che uno 
possa fare. Ed è più facile di quello che crediate. Parola mia, che 
sono stata per decenni quella che chiamano “accanita fumatrice”.

Cordiali saluti
Paola 

RISPOSTARISPOSTA

La ringraziamo della sua testimonianza, che trasmettiamo ai lettori 
di Tabaccologia, e ci congratuliamo per le sue splendide conquiste.
È il caso di dire... provare per credere!

Un cordiale saluto.
Giacomo Mangiaracina

@ Come aggirare
il divieto di pubblicità

Alcune sere fa, su Canale 5 in prima 
serata dopo "Striscia la notizia", è an-
dato in onda il film tv "So che ritor-
nerai". All'inizio del film, la telecamera 
riprende in primissimo piano, e con un 
passaggio molto lento, un pacchetto 
di sigarette di cui si è visto benissimo 
la marca "Galois", un brand inesistente 
ma che subdolamente richiama il più 
noto pacchetto di "Gauloises", in un maldestro tentativo di aggirare 
il divieto di pubblicità diretta delle sigarette.

Stefano Milani

RISPOSTARISPOSTA

Caro Milani,
grazie per il contributo. Purtroppo il broblema del fumo nel Cinema 
rimane tale e molto grave, nel senso che tutti i tentativi di impedirlo 
hanno prodotto al momento risultati deludenti, fatta eccezione per 
la Walt Disney e qualche altra casa cinematografica che avrebbero 
preso posizione in merito. Il fatto è che i produttori non rinunciano 
ai lauti supporti economici dell'industria del tabacco, perché rappre-
senterebbero per loro una garanzia di profitto. La maggiore organiz-
zazione mondiale che si occupa del problema è l'università di San 
Francisco, diretta dal prof. Stanton Glantz, che ha creato il progetto 
Smoke-free Movies (http://smokefreemovies.ucsf.edu). Si formula-
no proposte concrete, come quella di contrassegnare le locandine e le 
pubblicità dei film con una sigla dalla quale si capisca la presenza di 
"atti-fumo". La battaglia continua.

Cordiali saluti
Giacomo Mangiaracina

@ Sigaretta finta
(sigaretta elettronica)

Sono intollerante al fumo e benedico ogni giorno questa legge che 
mi ha permesso di poter frequentare ristoranti e altro. Ultimamente 
ho visto amici che fumavano, al circolo da me frequentato, sigaret-
te finte. Ero ben felice di poter frequentare questi fumatori che non 
mi facevano tossire fino alle lacrime, ma poi ho iniziato a sentire la 
gola stringersi con conseguente mancanza d'aria. Si tratta di appa-
recchi in plastica fatti come una vera sigaretta che quando vengono 
usati diventano rossi sul fondo ed emanano un fumo completamente 
inodore. Vengono consigliati per smettere di fumare e contengono 
nicotina. Mi è stato detto che quel fumo è vapore acqueo, ma ormai 
mi sono accorta di avere questa strana sensazione e mi domando se 
potrebbe far peggiorare il mio asma bronchiale, per il quale sono co-
stretta a prendere cortisone tutti i giorni. Ho pensato di rivolgermi a 



voi per essere rassicurata e spero di essere stata chiara nel far capire di 
quale prodotto si tratta. Ormai queste sigarette sono molto in uso e i 
fumatori le usano per poter mitigare la loro dipendenza anche in am-
bienti chiusi, per poi fumare sigarette normali quando sono all’aperto. 
Naturalmente i giocatori di carte ne traggono il maggior beneficio.

Grazie 
Fiorige Rossi 

RISPOSTARISPOSTA

Quella che viene ormai comunemente definita “sigaretta elettronica”, 
(v. Tabaccologia 2-3/2009), è un dispositivo che eroga vapori derivan-
ti da un liquido aromatico, che contiene estratti di tabacco o parti di 
esso. La commercializzazione di questi prodotti ha raggiunto una dif-
fusione molto estesa, tanto da sorpassare (John W. Ayers et al, Am.J. 
Prev. Medicine 2011) in diversi paesi quella dei farmaci di provata 
efficacia (sostitutivi nicotinici, vareniclina, bupropione). Cominciano 
a comparire in letteratura scientifica primi studi che indagano sulla 
sicurezza e sull’efficacia di questo prodotto. Un articolo di M. B. Siegel 
(idem, 2011) ha cercato di verificare l’efficacia nel breve termine nel 
favorire la cessazione dal fumo. I risultati riportati a 6 mesi (31%) 
sono però gravemente inficiati da bias del campione, che era costituito 
solo da quanti (e in minoranza) avevano risposto ad una indagine via 
e-mail. La questione su cui soffermarsi è quella della sicurezza. Alcu-
ne analisi, effettuate anche da parte dell’FDA, avevano rilevato in de-
terminate (poche) marche la presenza di residui tossici (amine aroma-
tiche e similari). Da qui il parere negativo dell’ente statunitense. La 
realtà, come sempre, è più complessa. Infatti non tutti i dispositivi che 
sono commercializzati sotto il nome di “sigaretta elettronica” sono la 
stessa cosa e contengono le stesse sostanze. Alcune aziende, per esem-
pio, hanno per intero riformulato il liquido presente nelle cartucce, che 
risulta così composto solo degli aromi naturali non tossici che ricorda-
no il gusto del tabacco. Uno studio (in fase di pubblicazione) condotto 
dal sottoscritto e dal prof. Mangiaracina ha valutato la quantità di 
polveri sottili prodotte dalla sigaretta elettronica confrontandole con 
quelle dei fumo della sigaretta di tabacco. Le polveri prodotte dalla 
specifica marca presa in considerazione erano circa 9 volte inferiori 
rispetto a quelle delle sigarette tradizionali. Analisi chimiche avevano 
poi permesso di escludere componenti noti come tossici sia nel liquido 
che nei vapori. Tutta questa premessa vale a introdurre le risposte che 
la nostra lettrice ci chiede. Alla luce dell’esperienza che viene riportata 
(disturbi respiratori scatenati da vapori di sigarette elettroniche), la 
prima considerazione è che questi dispositivi non andrebbero comun-
que usati in locali in cui è proibito il fumo. Ciò sia perché non sarebbe 
educativo esibire un analogo della sigaretta (magari scatenando la 
voglia di fumare ad altri presenti), sia perché una sia pur minima 
parte di polveri sottili viene emessa e, in ambienti chiusi, ciò potrebbe 
dare luogo a quei fenomeni irritativi che hanno colpito la lettrice. Il 
nostro parere è che la sigaretta elettronica va intesa come ausilio (non 
terapia), probabilmente utile nel gestire la ritualità del fumatore nel 
breve termine, mentre per verificare se esiste una efficacia terapeutica 
vera e propria occorreranno altri studi e ben condotti. Se un consiglio 
deve esser dato ai consumatori di sigarette elettroniche, è quello di non 
fidarsi di qualsiasi prodotto che dichiara certificazioni auto-prodotte, 
ma solo di chi può esibire una analisi chimica da parte di laboratori 
istituzionali che confermino l’assenza di sostanze nocive.

Biagio Tinghino
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