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Riassunto

L’'esposizione a fumo passvo in ambito familiare o sul luogo di lavoro € associata a numeros effetti
alla sdute. Sulla base de risultati delle revisoni Sgtematiche disponibili ddla letteratura scientifica e
delle informazioni sulla frequenza di esposizione a fumo passvo in Itdia € dao vautao I'impato
annuae di questa esposizione nella popolazione itdiana. | risultati sono riassunti nella tabella seguente.

Stima degli effetti del fumo passivo in Italia (casi/morti per anno)

Esposizionein ambito familiare
Bambini con genitori fumatori

Morteimprovwisadd latante 87 morti
Infezioni respiratorie acute (0-2 anni) 76.954 cas

Asma bronchide (6- 14 anni) 27.048 cas prevaenti
Sintomi respiratori cronici (6-14 anni) 48.183 cas

Otite acuta (6- 14 anni) 64.130 cas

Adulti con coniuge fumatore
Tumore polmonare 221 morti
Mddttie ischemiche ddl cuore 1.896 morti

Esposizionein ambientedi lavoro
Basso peso (<2500 gr) ala nascita per

epogzione ddlamadre in gravidanza 2.033 neondti
Tumore polmonare 324 morti
Maélttie ischemiche ddl cuore 235 morti

Scbbene le dime sano afette da ampi margini di incertezza, i risultati dello sudio sottolineano la
necessta e I'urgenza di interventi di sanita pubblica che riducano I'esposizione d fumo di Sgarette e
quindi gli effetti nocivi del fumo, in amhito domestico e nel luoghi di lavoro.



Introduzione

Gli effetti sanitari del fumo attivo e passvo sono dati documentati ddla letteratura scientifica da
molti anni. 1l fumo ativo € la principde causa prevenibile di morbosta e mortdita in Itdia come in
tutto il mondo occidentde. Il numero di morti totdi per cancro dovuti d fumo supera di gran lunga
quelli dovuti a qualsias dtro fatore. || fumo causa un terzo delle morti per tumore, € la maggiore causa
di broncopneumopatia cronica odtruttiva, € associato dla mdatia coronarica ed a disturbi circolatori
ddl’encefdo (1). Il fumo passvo (esposzione involontaria a fumo di Sgaretta, Environmental Tobacco
Smoke, ETS) condste nella esposizione ad agenti tossici generati dalla combustione del  tabacco.
L’esposzione a fumo passvo e responsabile di una quota condderevole dela patologia respiratoria
ddl’infanzia, compresa I’asma bronchide e le infezioni respiratorie acute ed e causa di un aumento del
rischio di  tumore polmonare e di mdadtie ischemiche tra gli adulti. 1l fumo ddle medr durante la
gravidanza, come |'expodzione ddla madre non fumdrice a fumo passvo, causa una dSgnificativa
riduzione del peso dla nascita, € associato dle morti improvvise del lattante ed ha gravi conseguenze
per lo sviluppo della funzione respiratoriade bambini (2-4).

La vautazione quanttitativa ddl'impatto (“impact assessment’) ddl’egposzione agli  inquinanti
ambientai sulla popolazone - in termini di effetti sanitari, di costi diretti per I'assstenza medica, di
impatto economico generdle - necessta di informazioni sui liveli di esposzione, sui rischi individudi
ad associati, sul costo unitario ddl’ativith assgtenzide sanitaria, sul vaore “economico” da
assegnare agli anni di vita perduta. E inoltre indispensabile applicare metodologie quantitative rigorose
e sientificamente corrette, in gran pate mutuate dale discipline epidemiologiche (5). Sono tutte
condizioni difficili da redizzare, specie nd nosro Paese che non ha una tradizione specifica nelle
vautazioni quantitative di impatto. Vi ono, tuttavia divers esempi a livelo internazionde dedla
goplicazione di metodologie di “impact assessment”. Negli Stati Uniti € dao simato I'impetto
sanitario del’inquinamento ambientale e i reldivi costi per la societa (6, 7). Il primo studio europeo di
guesto tipo € stato condotto in Austria, Francia, Svizzera ed ha riscosso un grande interesse a livello
internazionde (8). Con le stesse moddita dello studio delle tre nazioni europee, € dtata condotta di
recente una vautazione ddl'impetto del’inquinamento amoderico nelle otto meggiori cittd itdiane
(9). La Commissone Consultiva Tosscologica Nazionde ha stimao il numero di cas di leucemia
attribuibili al’esposzione a benzene in Itdia (10). Negli Stati Uniti (11) e in Germania (12) sono date
condotte valutazioni sull’ effetto della esposzione domedica a radon sulla frequenza di  tumore
polmonare.

Un esampio, che ben illusra i dati scientific e le metodologie necessrie per la vautazione di
impatto, € qudlo rdativo dla sima degli effetti sanitari de fumo di tabacco ambientde. L’esposizione
involontaria d fumo di Sgaretta rappresenta, infatti, una condizione molto frequente ed ad essa sono
associati effetti divers nella popolazione pediatrica ed in ea adulta Gli dudi piu accurati sono St
condotti negli Stati Uniti, dove la Environmenta Protection Agency (EPA) nd 1992 ha effettuato una
vautazione esaudtiva degli effetti respiratori dd fumo passivo, compreso il tumore polmonare (3). Né
1997, I'EPA ddla Cdifornia ha aggiornato le stime per dtre condizioni morbose (4). In Europa,
Tredanid (13) ha vdutao in modo indiretto il numero di decess per tumore polmonare attribuibili
dl’esposizione a fumo dd coniuge o de convivente in vari pees: 9 dima che dmeno 200 persone
muoiano ogni ano in Itdia per questa neoplasia a causa dell’esposzione a fumo passvo. Tade gima,
tuttavia, & stata giudicata conservativa (14).

La vautazione completa del’impatto sanitario degli inquinanti nel nostro Paese necessta di una
molteplicith di dati ed informazioni (cardteridiche e frequenza ddle esposizioni, coefficienti ddla



relazione dose-risposta specifici per la popolazione itdiand) che d momento sono disponibili solo in
modo parzide. Pur in presenza di dati ancora frammentari, § € condotta in via preiminare una
va utazione quantitativa degli effetti dd fumo passvo in Itdia

M etodi

La metodologia seguita ha preso spunto da rapporto  del’EPA dela Cdifornia (4). 1l presente
lavoro e un ampliamento ed aggiornamento di una vautazione inizide pubblicata sulla Relazione sullo
Stato Sanitario del Paese nd 2000 (15). Ai fini dela vautazione quantitativa, S sono seguite
nell’ ordine le seguenti tappe:

1 E daa condotta una rassegna degli studi epidemiologici sugli effetti dd  fumo passvo,
consderando quelle condizioni morbose per le qudi vi € una consolidata evidenza della associazione e
per le quai sono disponibili i risultati aggiorneti di revisoni Sstematiche e quantitative (meta-andis).

2. Sono dati definiti e quantificati i gruppi di popolazione potenzidmente a rischio per gli effetti
sanitari della esposizione a fumo passvo in Itdia Per queste popolazioni sono dati stimati | tass di
frequenza e mortdita per le patologie in esame.

3. Per ogni sottogruppo di popolazione e dtata stimata, sulla base delle datistiche ISTAT (16, 17) o
di sudi epidemiologidi, la frazione di esposizione afumo passivo in ambiente domestico o lavordivo.

4. Sono dati cacolai i rischi atribuibili (%) ed il numero di cas per ciascuna ddle patologie
consderate.

L’ evidenza scientifica degli effetti del fumo passivo

Esiste wa consolidata evidenza scientifica di associazione con la esposzione a fumo passvo e sono
disponibili gime quantitative per le seguenti condizioni morboses basso peso dla nascita per
egposzione dela madre in gravidanza, morte improwisa dd lattante per egposzione d fumo pod-
natde dela madre, disurbi respiratori in eta pediatrica a causa dd fumo del genitori, mortdita per
tumore polmonare e maéttie ischemiche de cuore per esposizione d fumo de coniuge o in ambiente
di lavoro. La tabdla 1 esamina i risultati delle meta-anais che vengono descritte di seguito.Le mdaitie
respiratorie negli adulti, compresa I’asma bronchiae, non sono dete trattate in questa sede in quanto
I" evidenza scientifica non puo riteners conclusiva (18).

Basso peso alla nascita del bambino

E accetao che il basso peo dla nascita (<2500 grammi) aumenta il rischio di morbogta e di
mortdita infantile. E dtrettanto ben documentato che il fumo attivo della madre rgppresenta uno dei
meggiori fattori di rischio per il ridotto peso ala nascita dd bambino. S stima che il neonato da madre
fumatrice durante la gravidanza presenti un rischio doppio di nascere sotto peso, ovvero un decremento
in peso di 150-200 grammi, rigpetto a nati da madri non fumatrici. Anche I’'esposizione a fumo passivo
in ambiente di lavoro dela madre durante la gravidanza € dato, recentemente, identificato come un
potenziae fattore di rischio per questo esito (19).

L’EPA ddla Cdifornia (4), nella rassegna bibliografica sull’ effetto dell’esposzione d fumo passvo
durante la gravidanza in donne non fumatrici, esamina le evidenze scientifiche reaive dla crexita
fetde e discute sull’effetto del decremento del peso dla nascita Gli studi basati sull’ esposizione a ETS




in casa 0 da fumo de coniuge presentano lievi incrementi di rischio per il basso peso dla nascita con
un range de rischi reativi da 1,1 a 1,7 che non raggiungono pero la dgnificdivita datigica Al
contrario, ¢ sono sufficienti evidenze sull’associazione tra esposzione a ETS da fonti multiple (casa e
lavoro) ed decremento de peso dla nascita (o il ritardo dello sviluppo fetae). L'effetto riscontrato €
ddl’ordine di 25-50 grammi di riduzione che potrebbe non essere clinicamente rilevante in neonati a
basso rischio, ma che includerebbe in una categoria ad dto rischio i nati con peso borderline (2500 gr).
Da una meta-andis condotta da Windham nd 1999, la media dd peso dla nascita era ridotta di 28
granmi (Intervalo di Confidenza d 95% = 95% IC -40 a -16) negli dudi limitati a donne non
fumatrici espogte a fonti multiple; I'OR (odds retio, una stima dd rischio relativo) per basso peso dla
nascita, calcolato su 3 studi, eradi 1,38 (95% IC 1,01-1,87)(20).

Morte improwvisa del lattante

La SIDS, sndrome ddla morte improwisa dd latante, conosciuta comunemente come “morte in
culla’, e data definita come entita nosologica a s dante nd 1969. L’evento colpisce, inaspettato,
lattanti nel primo anno di vita (picco a 24 mes) gppartenente sani, lasciando la causa inspiegata, anche
dopo un adeguato esame post mortem come I'autopsa A tutt’'oggi € una causa di morte frequente in
guesta fascia di eta, con un'incidenza che ostilla tra 1,0 e 2,3 per mille; questo primato €& probabilmente
gpiegabile con l'evoluzione dela prevenzione e cura per dtre mdatie de neonato, dtrettanto
pericolose se non fatai. Una teoria sulla SIDS attribuisce la responsabilita dell’evento ad un anormade
meccanismo di controllo respiratorio nel neonato che comporterebbe un aumento di rischio per morte
improwisa in concomitanza con dtri fettori di rischio. Numeros faitori di rischio sono dati identificati
atraverso sudi  epidemiologici, ddla giovane eta ddla madre, dl’ordine di nascita de bambino, d
basso peso dla nastita 0 etd gedtazionde, d sesso maschile. La posizione supina durante il sonno, il
bambino troppo coperto ed il fumo della madre durante e dopo la gravidanza, sono dtati identificati tra i
fatori di rischio modificabili piu rilevanti per un azione di sanita pubblica (21). Golding (22) in una
revisone della letteratura sulla SIDS ed il fumo ddla madre in gravidanza e podt-natale, conclude per
un rischio ameno raddoppiato su cinque studi di coorte e divers sudi caso-controllo. Inadltre, rileva
sogdtanzidi evidenze a sostegno di una relazione dose-rigpoda tra la SIDS e I'abitudine d fumo ddla
madre. Allo stesso modo, Anderson (23) ndlla sua metaandid di 32 rilevanti pubblicazioni in materia,
indaga sul rischio di morte improwvisa dd latante in associazione d fumo dtivo dela madre durante il
periodo prenatde e post natde. S ritiene, in paticolare, che il fumo post-natde possa meglio
rappresentare I'abitudine d fumo ddla madre ne periodo della gravidanza. L'OR cacolaio per
esposizione a timo materno prenatale, aggiustato per i vari confondenti, era 2,08 (95% IC 1,83-2,38) e
risultava smile sa negli studi di coorte che caso-controllo. Su quattro studi relativi d fumo materno
post natale, dopo aggiustamento per la stessa abitudine prenatde, I'OR pooled risultava di 1,94 (95%
IC 1,55-243). L’autore, ugudmente, conclude sostenendo il raddoppio dd rischio per la SIDS
asociao casudmente d fumo ativo dela madre e sottolinea |'esstenza di buone evidenze scientifiche

a sostegno di un ruolo dtrettanto rilevante dell’esposizione post natde a ETS da entrambi i genitori
fumatori.

Disturbi respiratori nei bambini

Gli efetti dd fumo passvo sulla sdute respiratoria de bambini € ampiamente documentata in
letteratura. L’esposizione pud avvenire durante la vita intrauterina per passaggio transplacentare nella
crrcolazione fetde €o dopo la nascita, dtraverso I'indazione di aria inquinata da fumo di Sgaretta
negli ambienti domedtici, nei veicoli e ne locdi pubblici. 1l fumo del genitori in casa € il principde




determinante del livello di esposzione a fumo passvo de bambini. Gli effetti sono meggiori tra |
bambini expogi ne primi anni di vita rigpetto dle eta successve. Le evidenze sugli effetti dd fumo
passvo sull apparato respiratorio dei bambini provengono in larga parte dala ricerca epidemiologica e
sono date raccolte in diverse recenti revisoni meta-anditiche (24-27) e ndl rapporti de Royd College
of Physdan - UK (28), del National Research Council (NRC) - USA (2), dd Surgeon Generd — USA
(29), delI’EPA- USA (3) e dell’ EPA-Cdifornia (4).

Infezioni delle basse vie respiratorie

Le infezioni respiratorie sono molto comuni in eta pediarica Oltre a rappresentare una causa di
mdattia €0 di assentelsmo scolagtico, esse sono condderate fattore di rischio per I'asma (Sa induzione
Sa esacerbazione della mdattia pre-esisente) e per dtri possbili disturbi respiratori cronici ndle eta
successve. Studi epidemiologici condotti in tutto il mondo indicano che il fumo passvo in ea
pedictrica € associato ad un aumento della incidenza di infezioni delle basse vie respiratorie, come
bronchite, bronchiolite e polmonite. S ipotizza che il fumo passvo agisca atraverso un aumento del
rischio di infezione da parte di germi patogeni per |'gpparato respiratorio, piuttosto che attraverso un
effetto tossco diretto sull’ gpparato respiratorio. ESse evidenza di un dgnificativo aumento di
frequenza di bronchite e polmonite in bambini nd primo anno di vita i cui genitori sono fumeatori ed il
rischio aumenta dl’aumentare dd numero di Sgarette fumate. E' dato anche ossarvato che bambini
ricoverati per bronchiolite hanno un livelo di cotinina urinaria, marker biologico di esposzione a fumo
d dgaretta, Sgnificativamente piu dto rispetto a controlli. Sebbene il fumo da pate della madre sa
condderao il fattore di rischio piu importante, divers sudi hanno documentato il ruolo dd fumo
paterno. L'effetto di aumento dd rischio di infezioni delle basse vie agree € meno evidente nelle eta
successve d primo anno di vita || motivo e da ricercare Sa nd fato che i bambini nd primo anno di
vita condividono piu tempo e maggiore intimitd con la madre, Sa nd fatto che hanno un apparato
respiratorio ancora immaturo e quindi piu suscettibile dle noxae patogene. Molti studi hanno, inoltre,
documentato una relazione dose risposta.

L’EPA conclude che I'expodzione a fumo passvo aumenta il rischio di infezioni respiraorie ne
primi anni di vita da 1,5 a 2 volte e stima da 150.000 a 300.000 cas negli Stati Uniti di infezioni delle
base vie aeree atribuibili d fumo passvo tra i bambini di eta inferiore a 18 mes. Anche tra i bambini
in ea scolare, il fumo de genitori aumenta la frequenza di disturbi respiratori di probabile eziologia
infettiva. Poiché il 5% ddle infezioni delle basse vie respiratorie richiede ospeddizzazione, in USA
'EPA dima da 7500 a 15000 ces di ospeddizzazione per mddtie respiratorie tra i bambini
atribuibili d fumo dei genitori (4).

Una recente revisone quantitativa ssematica (24,27) prende in condderazione 50 pubblicazioni
aull’argomento e conclude che esse evidenza di un’'associazione causde tra fumo de genitori e
incidenza di madattie delle basse vie respiraorie (bronchiti, bronchioliti, polmoniti), di probabile
eziologia infettiva nel primi due anni di vita L’OR complessivo riportato € pari a 1,57 (IC 95% 1,42-
1,74) per il fumo di dmeno uno de genitori; pari a 1,72 (IC 95% =1,55-1,91) per il fumo dela madre;
pari a 1,29 (95% IC 1,16-1,44) per dtri membri dela famiglia in assenza di fumo materno. E', inoltre,
documentata la presenza di unarel azione dose-risposta.

Otite media
L’otite media € uno tra i piu comuni problemi in etd pediatrica. Moltissmi studi hanno dimostrato
che I'esposizione a fumo passvo aumenta il rischio di madattie ddl’orecchio medio, sSa I'otite media
acuta Sale forme croniche di persistente infiammazione/secrezione ddl’ orecchio medio.



L’EPA conclude per una chiara evidenza di un incremento nella prevdenza di disurbi cronici
ddl’orecchio medio (perdstente infiammazione/secrezione, oftite cronica) in bambini esposti a fumo
passvo ed una minore evidenza rediva dl'infezione ddl’orecchio medio (otite acutd). L’evidenza
epidemiologica supporta fortemente la relazione tra fumo passvo in casa e I'otite media con effusone
(ovvero infettiva) e I'otite media Serosa (ovvero senza infezione), specidmente tra i bambini a di sotto
del 2 anni di eta (4).

Una revidone ssematica quantitativa, condotta su 45 articoli sull’argomento, conclude che c'e
evidenza di una associazione causde tra fumo passvo e disurbi del’orecchio medio, specidmente nel
primi anni di vita L’OR complessvo della asociazione tra fumo di dmeno un genitore e otite media
ricorrente e pari a 1,48 (95% IC 1,08-2,04); per I’ otite media secretiva 1,38 (95% IC 1,23-1,55), e 1,21
(95% IC 0,95153) per vidte ambulatoridi o ricovero in ospedde per disturbi dell’orecchio. L'OR
complessivo per |'otite media acuta € tra 1,0 e 1,6. Non c'é invece evidenza di associazione tra fumo
passivo e tonsllectomia/adenoidectomia (26,27).

Asma e altri disturbi respiratori

L'asma € una condizione cadterizzata ddl’aumento dela redttivita de polmoni a imali
ambientai accompagnata da episodica e tadora sostenuta riduzione della funzione polmonare. E' una
dele mdadtie croniche piu comuni ndl'infanzia Sebbene eddta evidenza di associazione tra fumo
passvo e gshili respiratori, meno condgente e chiara € I'associazione con lo sviluppo di asma
L’espogzione a fumo passvo potrebbe causare asma come conseguenza a lungo termine di una
aumentata incidenza di infezioni delle base vie respiratorie ne primi anni di vita, oppure atraverso
dtri meccaniami  fisopatologicd qudi  I'infiarmazione ddla superficie epitdide che rivese il trato
respiratorio. Una aumentata reettivita bronchide a simoli farmacologici o dl’aria fredda, caratteristica
principde ddl’asma, € piu frequente tra i bambini di genitori fumaori. Tde iperredtivita pud essere
gia manifeta na@ primi mes di vita suggerendo il ruolo del’esposizione in utero. L’esposizione a fumo
passvo in casa, documentato dala cotinina sdivare, € dato associato con I'aumento di ricorso d
pronto soccorso per gShili tra i bambini di etd inferiore @ due anni, mentre I'evidenza nelle ea
successive e in redta piu controversa

L'EPA, ndla sua revisone metaanditica, conclude che il fumo passivo e un fattore di rischio per lo
sviluppo di asma, Specidmente tra i bambini nei primi anni di vita ma non €& posshbile ancora
concludere che s tratti di una associazione causde. Riporta un OR complessvo pari a 1,44 (95% IC
1,27-1,64) per la diagnos di asma e di 147 (95% IC 1,34-1,61) per “bronchite asmatica’ o
“ghiliffischi” d torace cronici. | vaori di OR sono piu dti in presenza di fumo ativo ddla madre
(1,60; 95% IC 1,29-1,99). Un rudlo chiave ndl’eziologia dell’asma viene atribuito d fumo ddla madre
in gravidanza, che pud provocare persdente riduzione ddla funzione polmonare e rdlentamento nel
successvo sviluppo ddl’apparato respiratorio. Tuttavia, dtri studi suggeriscono I'importanza del fumo
passvo dopo la nascita S stima che negli USA tra il 7% ed il 9% di cas di asma trai bambini sano
atribuibili d fumo della madre (aAmeno 10 sgarette/die, consderando un OR tra 1,75 e 2,25),
corrispondente ad un incidenzaannude di 8.000-26.000 casi (4).

Numeros dudi dimosrano che I'esposzione a fumo passvo peggiora le condizioni diniche di
bambini asmdtici in termini di aumento nel Sintomi, nell’ accesso a Sarvizi sanitari (pronto SoccorsV) e
nel’'uso di farmaci. L'EPA conclude che il fumo passvo € casudmente associao con I'aumento di
gravita ddla mdatia in bambini asmatici. L'EPA stima da 200.000 a 1.000.000 bambini asmatici la cui
sintomatologia é aggravata dd|’ esposizione a fumo passivo (4).




Molte indagini epidemiologiche su bambini in etd scolare documentano una grande frequenza de
piu comuni sintomi respiratori — tosse, catarro, shili — tra i bambini figli di genitori fumaori. Una
revisone ssemdica quantitativa (25,27), condotta divers anni dopo il lavoro del’EPA, andizza la
associazione tra fumo de genitori e prevdenza di asma ed dtri Sntomi respiratori in bambini in eta
scolare. L'OR complessivo e pari a 1,21 (95% IC 1,10-1,34) per I'asma; 1,24 (95% IC 1,17-1,31) per i
shili; 1,40 (95% IC 1,27-1,53) per latosse; 1,35 (95% IC 1,13-1,62) per il catarro; 1,31 (95% IC 1,08
1,59) per la dispnea. Anche s gli OR sono maggiori per il fumo materno, I’ effetto dd fumo paterno €
datigicamente dgnificativo. Gli autori concludono che c'é evidenza di una associazione causde tra
fumo de genitori e prevdenza di asmalsntomi respiratori; I'associazione € infati, daigticamente
gonificativa, anche tenendo conto di numeros fatori di confondimento, € coerente in divers <udi
condotti in numeros paes ed infine ¢ e evidenza di una relazione dose risposta.

Tumore polmonare

| primi gtudi epidemiologici sulla relazione esposzione a fumo passvo e tumore polmonare sono
del 1981. Hirayama riporto i risultati di uno studio prospettico condotto su una coorte di 91.540 donne
non fumatrici in Gigppone (31). Il rischio reldivo per tumore dd polmone aumentava in modo
datigticamente sgnificativo con la quantita di sgarette fumata da coniuge. Questo risultato non poteva
esere gpiegato da fattori di confondimento e risulto invariato anche dopo I'estensione de follow-up
(32). Sempre nd 1981, Trichopoulos e coll. suggerirono un aumento di rischio di tumore polmonare in
donne non fumatrici sposate con fumatori sulla base di uno studio caso-controllo ad Atene (33). Anche
in questo caso, i risultati rimasero invariati dopo I’ ampliamento della popolazione in sudio (34).

Nel 1986, sulla base delle evidenze epidemiologiche disponibili, vennero pubblicati tre rgpporti che
concludevano che il fumo passivo e una causa del tumore polmonare. L'Agenzia Internazionde per la
Ricerca sul Cancro (IARC) ddl’ Organizzazione Mondide ddla Sanita sanciva che “il fumo passivo fa
aumentare il rischio di cancro’. Tae conclusone era basata sulle carateristiche del “ mainstream
smoke” e dd “ sidestream smoke€’, sulla constatazione che esste assorbimento di sostanze del fumo di
tabacco durante I'indazione involontaria e sulla natura della relazione dose-risposta (1). Nello stesso
anno, anche due rapporti americani, rispettivamente dedd NRC (2) e dd Surgeon General (30),
conclusero cheil fumo passvo aumental’incidenza di tumore del polmone trai non fumatori.

Nel 1992 I'EPA, sulla base di una metaandis degli sudi pubblicati fino a qud momento, dassificd
il fumo passvo come cancerogeno di classe A, cioé un carcinogeno umano noto (3). La vautazione
ddl’Agenzia americana 9§ basava sulle evidenze tosscologiche sul fumo passvo e sull’abbondante
letteratura sul fumo ativo. Complessvamente, I'andid riscontro un rischio Sgnificaivamente piu
elevato di tumore polmonare in donne non fumatrici sposate con uomini fumatori; per gli studi condotti
negli Stati Uniti lastimadel RR eradi 1,19 (95% IC 1,04-1,35).

Dopo la vautazione ddl’EPA dd 1992, sono dati pubblicati dtre indagini. Lo studio multicentrico
di Fontham e coll. (35) e il piu grande rapporto americano ad oggi con 651 cas e 1.253 contralli. Lo
sudio ha meso in evidenza un aumento Sgnificativo del rischio relativo complessvo (OR 1,26; 95%
IC 1,04-154). Ddlo dudio risultd, anche, un rischio datidicamente dgnificativo associao ad
egposzione d fumo passvo in ambiente lavorativo. Sono dati pubblicati nel 1999 i risultati di uno
gudio multicentrico condotto in Europa, coordinato ddl’ Agenzia Internazionde di Ricerche sul Cancro
(IARC), d qude ha partecipato I'ltdia con tre centri (Torino, Veneto, e Roma) studiando
complessvamente 650 cas di tumore polmonare in non fumatori e 1.542 controlli (36). L’indagine ha



confermato I’aumento di rischio per I'esposizione d fumo del coniuge (OR 1,16; 95% IC 0,93-1,44) e
I’esposizione d fumo passvo in ambienti di lavoro (OR 1,17; 95% 1C 0,94-1,45).

Una meaandis recente, sugli effetti dell’esposizione a fumo passvo in ambiente domestico, e dd
1997 e comprende 37 studi (37). L’eccesso di rischio per tumore polmonare nei non fumatori sposati a
fumatori € simato essere pari d 24% (95% IC: 13%-36%). L’aggiustamento per potenzidi distorsioni
ed il potenzide effetto di confondimento ddla dieta non modifica sostanzidmente la sima (RR 1.26;
95% IC 1.07-1.47). E dao de resto rilevato in una indagine recente condotta in Italia che esistono
differenze solo margindi in termini di esposizione ad dtri fattori di rischio per il tumore polmonare e le
maattie coronariche tra donne non fumatrici esposte e non esposte d fumo del coniuge. 1l ruolo di
confondimento di tai caratteristiche, compresa la dieta, € dunque irrilevante (38).

In uno studio de 2000, Copas e Shi (39) hanno sottolinesto |'importanza dd publication bias ndla
vautazione degli effetti dd ETS sul tumore polmonare; studi negativi di piccole dimensoni tendono a
non essere pubblicai, mentre gli sudi pogtivi vengono riportati pit frequentemente. La conseguenza
di tae disgorsone saebbe una sovratima degli effetti associati a ETS e la dima corretta
ddl’incremento di rischio sarebbe pertanto pari d 15%. Tae revisione ddle stime di rischio & tuttavia,
molto controversa e non hatrovato accordo nella comunita scientifica (40, 41).

Una ddle discussoni piu importanti in termini di ricerca e di posshile impato sanitaio ha
riguardato il ruolo dela esposzione a fumo passvo in ambienti di lavoro. Una meta-andis recente
(42) ha concluso che, sulla base dei cinque studi di tipo caso controllo che hanno vautato questo tipo di
esposizione, esste un rischio aggiuntivo di tumore polmonare (OR 1,39; 95% IC 1,15-1,68) non
piegato dafattori di distorsone e di fattori di confondimento noti.

Malattie ischemiche del cuore

L’esposizione a fumo passivo € data associata ad effetti cardiovascolari nell’uomo ed, in particolare,
dla mdattia ischemica dd cuore. Quedt’ultima comprende un ampio Spettro di manifestazioni cliniche,
dele qudi le piu rilevanti sono I'infato dd miocardio, I'angina pectoris e la morte improwisa che
interviene In soggetti senza precedenti anamnedtici di patologia cardiaca (CHD). Negli ultimi anni e
dao evidenziato un effetto del fumo passvo sulla patologia coronarica. La EPA ddla Cdifornia - USA
ha concluso che esse un aumento de rischio (30%) per CHD associato dl’esposizione d fumo
passvo (4). L’American Heart Association’s Council on Cardiopulmonary and Criticd Care (43)
conclude che il fumo di tabacco ambientde aumenta il rischio di mdattia dd miocardio ed é una
importante causa prevenibile di mdattia e di morte per mdaitie cardiovascolari. Le recenti linee guida
della Organizzazione Mondide della Sanitd per la qudita ddl’aria (44) riconoscono un ruolo causde
ddlaesposzione d fumo ambientale nel riguardi della patologia coronaria

Lav e e call. (45), in una metaandis pubblicata nd 1998, hanno simato in non fumatori sposati a
fumatori un rischio relativo di coronaropatia acuta per esposizione a ETS di 1,30 (95% IC 1,22 — 1,38)
dl'eta di 65 anni. Alla stessa etd, la stima ddl rischio associato d fumo attivo di una Sgaretta d giorno
risulta smile (RR 1,39; 95% IC 1,18 — 1,64), mentre il rischio per il fumo di 20 sigarette d giorno é di
1,78 (95% IC 1,31 — 2,44). Dopo correzione per le posshili diverse abitudini dimentari tra esposti e
non espodi, |'effetto direttamente imputabile dl’esposzione a ETS € un aumento dd rischio pari d
23% (95% IC 14% — 33%)).



Nella pit recente meta-andid, pubblicata nd 1999 sul New England Journa of Medicine, He et d.
(46), hanno messo in evidenza un RR di 1,25 (95% Cl 1,17 — 1,32) per malattia coronarica tra i non
fumatori esposti a ETS da fonti multiple. L’andis dratificata per fonte di esposzione mostra un RR di
1,17 in ambiente domestico ed un RR di 1,11 in ambito lavorativo. Inoltre, gli autori evidenziato una
relazione dose - effetto sgnificativa, con RR di 1,23 (95% 1C 1,13-1,34) in caso di egposzione d fumo
di 1-19 Sgaette d giorno e di 1,31 (95% IC 1,21-1,42) per esposizione a 20 o piu Sigarette a giorno,
rispetto a soggetti non fumatori non esposti (p=0,006 per trend lineare). Un trend lineare in aumento,
dtrettanto dgnificativo (p=0,01), § osservava anche in relazione dla durata in anni ddl’esposizione d
fumo de coniuge. Allo stesso modo Thun e coll.,, con una metaandid su 17 sudi epidemiologici
aull’ associazione tra la mdattie ischemiche del cuore e I'esposizione d fumo dd coniuge, stimano un
RR complessivo di 1,25 (95% IC 1,17-1,33) (47). L’ asociazione era piu stringente per i non fumatori
sposati con fumatori correnti (RR 1,16; 95% IC 1,06-1,28) rispetto a conviventi con ex fumatori (RR
0,98).

Differentemente dale evidenze scientifiche raccolte sull’incremento di rischio per CHD ne non
fumatori esposti d fumo del coniuge, gli studi epidemiologici mirai ad indagare ull’esposizione in
ambiente di lavoro risultano controvers. Wels e coll. (42), in una metaandis del 1998, condotta su
s dudi de quai due non pubblicati, hanno stimato un rischio relativo complessivo di 1,18 (95% IC
1,04-1,34). Kawaki e coll. (48) successvamente contestano tale scelta, sottolineando che nessuno degli
sudi pubblicati presentava risultati  Sgnificativi. Steenland  (49), tuttavia, nella propria revisone de
1999 mette in evidenza un rischio relativo di 1,21 (95% IC 1,04-1,41).

Lafrequenza delle mdattie potenzid mente associate dl’ esposziore afumo passvo

| dati reldivi dla frequenza delle patologie associate in modo causde con I'esposzione a fumo
passvo sono dati desunti dale pubblicazioni ISTAT ovvero da indagini epidemiologiche condotte in
Itdia. La tabdla 2 illustra la popolazione a rischio in diverse fasce di etg, le paologie potenzidmente
associgte d fumo passvo e il tasso di morbosta o mortdith La popolazione a rischio € ovviamente
diversa a seconda dell’ effetto sanitario e dd tipo di esposizione afumo passivo.

| nai vivi da madri non fumatrici (a rischio di basso peso dla nascita dovuto dla esposzione della
madre a fumo passvo durante la gravidanza) sono dati stimati sottraendo dal numero totde del nati
vivi in Itdia (50) i figli di medri fumatrid in gravidanza (9,8% secondo I'indagine multiscopo ISTAT
1999) (17). Non avrebbe infatti senso stimare I'impatto del fumo passvo quando il fumo diretto della
madre in gravidanza gioca un ruolo molto piu dannoso. La percentuae di soggetti di basso peso (<2500
granmi) osservata nd 1996 in Itdia (6,04%) € stata ridotta della quota attribuibile d fumo ativo dela
madre in gravidanza. 1l tasso di basso peso dla nascita tra le non fumatrici € sato pertanto cacolato
secondo la seguente formula:

lo=1/RRs*Pst+ Pn

Dove lo e il taso di basso peso dla nastita tra le non fumatrici, | € il tasso generde (6,04%), RRs €
il rischio relativo di basso peso associato d fumo attivo in gravidanza (2,0), Ps € la proporzione di
donne che fumano in gravidanza (9,8%), Pn € la proporzione di donne in gravidanza non fumarici
(90,2%). |l tasso corretto risulta dunque pari a 5,5% che corrisponde a 25.597 neonati di peso inferiore
a2.500 grammi.



Non essono dati affidabili in Itdia sulla frequenza della sndrome ddla morte improvvisa dd
lattante. La voce specifica nelle cause di morte delle statistiche ISTAT, sottostima il fenomeno in modo
rilevante. Sulla base de dati di leteratura (21), la stima consarvativa € di un evento per mille nati vivi
corrispondente a516 decess ogni anno.

| dati sulla diffusone ddle infezioni acute delle basse vie respiratorie (bronchite acuta, polmonite e
bronchiolite, frequenza cumulativa 0-2 anni: 22,7%), sulla prevalenza di asma bronchide (5,7%) e
allla incidenza annude di sntomi respiratori (Sbili respiratori: 9,0%) e di afezioni acute ddl’orecchio
medio (8,6%) derivano ddlo studio di popolazione SIDRIA (Studi Itaiani sui Disturbi Respiratori
nel’Infanzia e I'’Ambiente), condotto in 10 aree itdiane nd 1994-95 su un campione di oltre 40.000
bambini di 6-7 ani e ragazzi di 13-14 anni (51-53). La frequenza di sihili respiratori € Sata consderata
come un indicatore, consarvativo, ddla frequenzatotale di Sntomi respiratori cronici.

S osservano ogni anno in Itdia circa 26.000 decess tra gli uomini e 5.300 decess tra le donne per
tumore polmonare. Gran parte di questi tumori sono dovuti d fumo attivo di Sgarette. La popolazione a
rischio di contrarre un tumore polmonare a causa de fumo passivo €, tuttavia, solo quella dei soggetti
che non hanno ma fumato. Nel 1996, la percentude de ma fumatori tra le persone di 35+ anni era |l
278% na maschi e il 69,7% nele femmine, corrigpondenti a circa 4 milioni di uomini e 12 milioni di
donne. S é dimato il tasso di mortdita per tumore polmonare tra i non fumatori (backround rate) (56)
tenendo conto ddle conoscenze sul rischio relativo per tumore polmonare associato d fumo ativo,
come derivante da un recente studio caso-controllo condotto in diverse nazioni europee, compresa
I'ltdia (54), e sulla base ddle datidiche ISTAT aulla prevaenza ddla abitudine d fumo. La formula
utilizzata € la seguente (38):

lo=1/RRs*Ps+ RRe*Pe+ Pn

Dove lo € il taso di mortdita per tumore polmonare (35+ anni) non dovuto d fumo, | e il tasso di
mortaita per tumore polmonare nella popolazione complessiva (35+ anni) (172,2 per 100.000 maschi e
31,2 per 100.000 femmine), RRs € il rischio relaivo associao a fumo attivo (23,9 e 8,7 per i maschi e
le femmine, rispettivamente), Ps € la proporzione di fumatori attivi (34,8% maschi e 16,9% femmine),
RRe e il rischio relativo degli ex-fumatori (7,5 e 2,0 per li maschi e le femmine, ripettivamente), Pe é
la proporzione di ex-fumatori (37,3 maschi e 13,4 femmine) e Pn ela proporzione di ma fumatori.

La popolazione a rischio di morte per mddtia ischemica per effetto della esposzione a fumo
passivo e data dai soggetti di eta superiore a 35 ani che non hanno ma fumato. Tuttavia, poiché in
guesto caso |’esposizione rilevante non é tanto quella di lunga durata che pud essere avvenuta durante il
corso della vita, quanto I'esposizione corrente, devono essere condderati a rischio anche i soggetti ex
fumatori. Steenland (49), a fini ddle vautazioni di impatto per gli U.SA., ha suggerito di consderare
le persone che hanno smesso di fumare da piu di 5 awni anche perché il loro rischio di mdattia
ischemica dovuto d fumo ativo 9 € presumibilmente azzerato. Sulla base dele indicazioni provenienti
dala parte itdiana (Torino, Vereto, Roma) dello studio caso controllo europeo gia citato (54), € data
annoverata tra i soggetti a rischio la quota pari a 70% degli ex fumatori adulti in Itdia Le persone ma
fumatricd ed ex fumatrici (da piu di 5 anni) sono dunque circa 8 milioni di maschi e 135 milioni di
femmine nella clase di eta 35+ anni. Poiché e importante per questa patologia consderare anche



I’esposizione a fumo passvo che avviene ne luoghi di lavoro, € data considerata anche la popolazione
in etd lavorativa, 35-65 anni, che corrisponde a 55 milioni di maschi e 12,5 milioni di femmine. Per
dimare il tasso di mortdita per mdatia cardiaca ischemica non dovuta d fumo attivo (background
rate), & stata gpplicata una procedura andoga a quanto eseguito per il tumore polmonare assumendo un
rischio reativo per maattie ischemiche dd cuore associato a fumo ativo pari a 1,78. Le frazioni di
fumatori nelle due class di eta (35+ e 35-65 anni) sono state desunte dalle statistiche ISTAT 1996 (16).

La diffusione dell’ esposizone a fumo passivo in Italia

Le informazioni reative dla egpodzione d fumo passvo in Itdia derivano ddle indagini di
prevdenza naziondi ddl'ISTAT e da studi ad hoc condotti in aree geogrefiche diverse. Ai fini dd
presente lavoro s € preferito utilizzare | dati ISTAT per la loro copertura nazionde, ma s e fatto
ricorso ad indagini locdi in assenza di informazioni di carattere generde. L’ultima colonna ddla
tabella 2 illugtra la frequenza percentuale della popolazione esposta per fonte di esposzione (coniuge
ed ambiente di lavoro). DA momento che nell’eziologia del tumore polmonare € rilevante I’esposizione
pregressa, sono deti condderati per gli adulti gli indic di egposzione ndl’arco dela vita, in tutti gli
dtri cas é datacondd erata |’ esposizione corrente.

L’'ISTAT ha di recente fornito i dati rdativi dla egposzione d fumo nele famiglie itdiane nd 1999
(17) documentando i preoccupanti liveli di esposizione de bambini. 1| 47,6% de neonai e de
bambini fino a 5 ani hano admeno un genitore fumatore e il 124% hanno entrambi i genitori
fumatori. E da sottolineare che il 21,7% dei neonati ha una madre fumatrice. La percentude di esposti
ad dmeno un genitore fumatore € ugude (47,6%) per bambini e ragazzi di 614 anni con una maggior
frequenza di cas in cui entrambi i genitori sono fumatori (14,5%). Tdi percentudi sono inferiori a
quanto rilevato (53%) ddlo studio di popolazione SIDRIA (55) condotto nd 1995 in aree itdiane del
centro-nord.

Non esstono dati ISTAT reativi dla egposzione a fumo passvo in Itdia Sa in anbiente domegtico
ga in ambiente di lavoro. S € dunque fatto ricorso a sime indirette da studi specifici. Indicazioni sulla
percentudle di uomini non fumatori esposti nd corso della vita & fumo del coniuge (14,6%) o espodti a
fumo in ambiente di lavoro (62,4%) sono date desunte dalo studio caso-controllo multicentrico ddla
IARC (36, 54, 56). Le stime derivano dai 1.435 controlli di sesso maschile. Per stimare la popolazione
maschile di non fumatori correntemente esposta d fumo del coniuge, S € fatto ricorso a dati  ISTAT
(1996) sulla prevalenza di fumatrici dtive in Itaia nella classe di eta 35+. Questo dato e stato corretto ,
come suggerito da Tredanid e coll. (13) per la percentude di soggetti sposati (80%) e diminuito di un
fatore 0,85 per tenere conto ddl'aggregazione dei fumatori tra i coniugi (se fuma il maito e piu
probabile che la moglie fumi, e viceversa) (16,9% * 0,80 * 0,85 =11,5 %). Non esistono dati relativi
dla prevdenza di esposizione d fumo in ambiente di lavoro tra i maschi in eta lavorativa (35-65 anni).
Sulla base dd rapporto tra esposti correntemente ed esposti nel corso della vita disponibile per le donne
(vedi di seguito) della stessa fascia di eta (184/41,7), e dd dato relativo dla esposizione durante tutto il
corso ddla vita per gli uomini (62,4%) la esposzione corrente nd sesO maschile € verosmilmente
pari a27,5%.

Per il ses0 femminile essono dai piu numeros ed dffidebili grazie ad uno dudio sulle
cardteristiche delle donne non fumatrici condotto in quettro aree itdiane (Pisa, Deta dd Po, Viterbo,
Roma). Lo studio ha condderato 2335 donne di 2574 anni che sono dtate intervistate e sono state
invitate a sottopord a esami clinici e di laboratorio, compresa la determinazione ddla cotinina urinaria
per vdidare le informazioni sulla exposizione a fumo passvo (57). Tra le donne in eta fertile (2544
anni), la frequenza di esposte a fumo passvo in ambiente di lavoro € pari d 22,7% e tde dato e stato



utilizzato come indicazione ddla frequenza di egposzione ddle donne in gravidanza in Itdia Nela
classe 35+ anni risultano esposte correntemente d fumo dd coniuge il 24, 9% delle donne mentre in
etalavorativa (35-65 anni) la percentude di esposte sul posto di lavoro e pari a 18,4%.

La valutazione di impatto

Le tabdle 3 e 4 illugsrano le stime dd numero di cas di maatialdecesso nella popolazione a rischio
atribuibili d fumo ambientde in Itdia rigpettivamente per i bambini e gli adulti. Il dettaglio de dati e
delle procedure utilizzati per il cacolo eil seguente

- la colonna (a) dedla tabdla indica il numero di cas di maattia/ldecesso che 9 verificano in Itdia
ogni anno nella popolazione arischio come indicato in tabdlla 2,

- lacolonna (b) indicala percentua e della popol azione esposta a fumo passivo (p);

- la colonna (c) indica i rischi rdativi (RR) e i reativi limiti di confidenza d 95% (95% IC) derivanti
dalle recenti revisoni quantitative sstemétiche elencate in tabella 1,

- la colonne (d) ed (€) presentano i risultati, ovvero indicano la frazione de cad totdi di maattia in
Itdia dtribuibile ala egposzione a fumo passvo e I'ammontare totde di tdi cad. Conoscendo la
proporzione di soggetti esposti (p) (colonna b) ed il vaore dd rischio relativo per ciascuna patologia
(RR) (colonna c), e dato gimato I'impatto del fumo passivo, attraverso il cacolo dd rischio atribuibile
di popolazione (PAR%), secondo laformula seguente (58):

PAR %= (RR-1) / (RR+1/p-1)

Applicando a nati di madri non fumatrici il RR derivante ddla meta-andis di Widham (20) relativo
al’ effetto ddla esposzione a fumo passvo sulla frequenza di basso peso dla nascita, e consderando la
frequenza di esposizione in ambiente di lavoro ddla madre in gravidanza pari d 22.7%, ogni anno in
Itaia nascono 2.033 bambini di basso peso (7,9% dd totde). 1l 16,9 % ddle morti in culla (87
bambini) é atribuibile d fumo attivo della madre, applicando la sima di rischio pari 1,94 riportata
nellarevisone di Anderson (23).

La gtima dd rischio rdaivo associato dla esposzione a fumo passvo per ciascuna condizione in eta
pediatrica (infezioni respiratorie delle basse vie respiratorie, asma, Sntomi respiratori cronici, otite) e
dao tratto ddle revisoni quantitaive e Sstematiche redizzate sugli specifici argomenti e pubblicate
negli ultimi anni sulla riviga Thorax (27). 11 21.3% da bambini che soffrono ne primi due anni di vita
di infezioni respiratorie acute devono la propria mdattia d fumo de genitori (circa 77.000 bambini).
Ogni ano in Itdia il 9,1% (pari a piu di 27.000 soggetti) dei cas di asma bronchide tra bambini ed
adolescenti € attribuibile d fumo de genitori. In 48.000 soggetti in eta pediarica § manifestano
antomi respiratori cronici a causa della esposizione d fumo di Sgarette del propri genitori € sono
atribuibili a questa esposizione 64.000 cas di infezioni dell’ orecchio medio.

Sulla base de rischi rdativi  per tumore polmonare associato a fumo passivo da parte del coniuge
(37) e per esposizione in ambiente di lavoro (42), s sima (tabella 4) che ogni ano in Itdia muoiano
circa 221 persone per un tumore polmonare causato da fumo de coniuge e 324 soggetti muoiano per la
stessa mdaitia per effetto ddla esposzione a fumo nel’ambiente di lavoro. Sulla base ddle gime di
rischio relativo per mdattie ischemiche per esposizione da parte del coniuge (46), vi sono ogni anno
circa 1.900 decess per infato del miocardio attribuibili a questa esposizione. La quota di decess per
mdattie ischemiche attribuibili al’esposzione in ambiente di lavoro (49) € pari a 235. In malti cas la



quota attribuibile € maggiore nd sesso femminile, perché risulta piu eevata la percentude dei non
fumatori, ovvero € maggiore la quota delle persone esposte.

Conclusioni

Il presente dudio € il primo tentativo in Itdia di uso integrato ddle revisoni sstematiche ddla
letteratura scientifica sugli effetti dd fumo passvo per simare in modo quantitativo |'impatto sanitario
globde di questa exposzione Le dime hanno un'incertezza difficilmente quantificabile da atribuire
non solo dla variabilita de coefficienti di rischio (ben rappresentata dagli intervali di confidenza), ma
anche dla mancanza di dati completi sulla frequenza della esposzione a fumo passvo in lItdia In
molti cad, tuttavia, S pud ritenere di aver sottostimato la dimensione rede del fenomeno perché non
sono dae condderate dtre fonti di esposizione d fumo nelle mura domedtiche (dtri familiari) e non s
e tenuto conto della molteplicita della patologia delle vie aeree superiori ed inferiori che pud essere
dovuta a questa esposizione ambientale.

| danni di questa esposzione sul neonato e na primi anni di vita sono impressonanti. Altrettanto
elevata € la morbosita indotta sull’ gpparato respiratorio dei bambini. | risultati sottolineano I’ urgenza di
programmi di intervento diretti dle famiglie per ridurre I'esposzione ndl’infanzia Tra dli adulti, le
donne sono numericamente le piu  colpite, Specie in ambiente domestico e per patologia
cadiovascolare. | codti sanitari della esposizione in ambiente di lavoro sono  approssmativamente
amili tra maschi e femmine. Anche se numericamente meno rilevanti, le morti per tumore polmonare e
per cause coronariche da esposzione a fumo passvo in ambiente di lavoro sono tutte teoricamente
prevenibili con provvedimenti di restrizione del fumo.



Tabella 1. Risultati delle meta-analisi degli studi sugli effetti della esposizi one a fumo passivo in

casa ed in ambientedi lavoro

Esito Autore N. Studi RR (1C 95%) Commento
(Popolazione, esposizione) (anno)
Basso peso alla nascita: Windham 3 1,38 (1.01-1.87) donne in gravidanza non
(1999) fumatrici esposte afonti multiple.
Morteimprovvisa del neonato: Anderson 4 1,94 (1.552.43) 4 ca-co fumo dellamadre
(1997) postnatal e controllando
per fumo pre-natale della
madre e altri confondenti.
Malattierespiratorie:
- nei bambini (0-2 anni)
infezioni acute dellebasse  Strachan 50] 1,57 (1.42-1.74) espos. ad almeno un genitore
vierespiratorie (1999
- nei bambini (6-14 aa)
- asmabronchiale  Strachan 5 1,21 (1.10-1.34) espos. ad almeno un genitore
- otite media (1999) 45 1,35 (range 1,0a1,6) espos. ad almeno un genitore
- sbili respiratori 4 124(1.17-1.31) espos. ad almeno un genitore
Tumore polmonare:
- Coniuge fumatore Hackshaw 37 1,24 (1,13-1,36) 33 ca-co e 4 coorti,
(1997) aggiustato per effetto dei bias
edigtaRR=1,26 (1,07-1,47).
- Ambientedi lavoro Wells(1998) 5 1,39(1,15-1,68) solo 5/14 studi rispondono
ai criteri di qualitaper calcolo
RR pooled.
Malattie | schemichedel Cuore:
- Coniugefumatore Law (1997) 19 1,30(1,22-1,38) 9 coorti e 10 caso-controllo,
aggiustato per dieta
RR 1,23 (1,14-1,33)
Thun (1999) 17 1,25(1,17-1,33) 9 coorti e 8 caco,
fumatori correnti RR 1,19
ex fumatori RR 0,98
He (1999) 18 1,25(1,17-1,32) 10 coorti e 8 ca-co,
dose-risposta p=0,006
- Ambientedi lavoro Wells(1998) 8 1,18 (1,04-1,34) 3 coorti e 2 caco;
Lametanalis comprende 2
lavori non pubblicati
He (1999) 8 1,11 (1,00-1,23)
Steenland 5 1,21 (1,04-1,41) 3 coorti e 2 caco

(1999)




Tabella 2. Categorie di popolazione a rischio di malattia/morte attribuibili alla esposizione a fumo passivo in Italia e reativi
tass di frequenza con stima dell’ammontare dei cas totali nella popolazione. Per ogni categoria, fonte di esposizione (e

frequenza %) a fumo passivo

Popolazione N. abitanti | Patologia Tasso di|N. casi |Fonte di esposizione % esposti a fumo
(ISTAT, mor bosita/mortalita per afumo passvo passivo
1996) anno
Neonati di madri non fumatrici 465.401 Basso peso adla|5,5%de nati vivi 25597 | Esposizione in 22.7%
nascita (<2500 gr) ambiente di lavoro
durante lagravidanza
Neonati nel primo anno di vita 515.989 Morte improvvisa del | 1,0 decessi per mille nati 516 Fumo dellamadre 21.7%
neonato
Bambini 0-2 anni 1.588.470 Infezioni acute delle|22,7% cas ne primi 2|360.583 | Fumo di un genitore 47.6%
bassevierespiratorie | anni di vita
Bambini e adolescenti 6-14 anni 5.221.704 Asmabronchiale 5,7% casi prevalenti 297.637 | Fumodi un genitore 47.6%
Bambini e adolescenti 6-14 anni 5.221.704 Sintomi respiratori | 9,0% casi per anno 469.953 | Fumodi un genitore 47.6%
cronici (sibili, tosse,
catarro)
Bambini e add escenti 6-14 anni 5221704 Otite acuta media 8,6% casi per anno 449066 |Fumodiungenitore  47.6%
Maschi mai fumatori (35+ anni) 4.167.808 Tumore polmonare 15,1 decess per 100.000 630 Coniuge fumatore 14.6%
Ambiente di lavoro
nel corso dellavita 62.4%
Femmine mai fumatrici (35+ anni) 11.970.691 | Tumore polmonare 12,8 decess per 100.000 1534 Coniuge fumatore 62.4%
Ambiente di lavoro
nel corso dellavita 38.5%
Maschi mai fumatori ed ex fumatori | 8.075.908 Malattie ischemiche|215,7 decess per 100.000 | 17417 | Esposizione corrente a 11.5%
dapiudi 5anni (35+ anni) del cuore coniuge fumatore
Femmine  ma fumatrici ed ex|13577.891 | Malattie ischemiche|177,2 decess per 100.000 |24.055 |Esposizione corrente a 24.9%
fumatrici da piu di 5 anni (35+ del cuore coniuge fumatore
anni)
Maschi mai fumatori ed ex fumatori | 5.522.345 Malattie ischemiche | 57,0 decess per 100.000 3.147 Esposizione corrente 27.5%
dapit di 5 anni (35-65 anni) del cuore in ambiente di lavoro
Femmine  ma fumatrici ed ex|12489.130 | Malattie ischemiche| 13,6 decess per 100.000 1.697 Esposizione corrente 18.4%
fumatrici da piu di 5 anni (35-65 del cuore in ambiente di lavoro

anni)
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Tabella 3. Valutazione quantitativa dell'impatto annuale della esposizione a fumo passivo in Italia - bambini

Esito Casi/anno % pop. esposta  RR 95% IC Casi attribuibili
% n
(a) (b) (©) © (d) (e)
Neonati
Basso peso (<2500 gr) alla nascita 25.597 22,7 1,38 (1.01-1.87) 7,9 2.033
Morte improvvisa del lattante 516 21,7 1,94 (1.55-2.43) 16,9 87
ini (0-2 i
Infezioni acute delle basse vie resp. 360.583 47,6 1,57 (1.42-1.54) 21,3 76.954
Asma bronchiale (prevalenza) 297.637 47,6 1,21 (1.10-1.34) 9,1 27.048
Sintomi respiratori cronici (incidenza) 469.953 47,6 1,24 (1.17-1.31) 10,3 48.183
Otite media (incidenza) 449.066 47,6 1,35 (1.0-1.6)* 14,3 64.130

(a) casi annuali di malattia tra i bambini

(b) % popolazione infantile (o donne in gravidanza) esposta a fumo passivo;

(c) rischio relativo (e limiti di confidenza al 95%) di malattia associato all'esposizione a fumo passivo derivante da meta-analisi
(d) % dei casi di malattia attribuibili ogni anno all'esposizione a fumo passivo in Italia
(d) numero dei casi di malattia attribuibili ogni anno all'esposizione a fumo passivo in Italia

*range delle stime
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Tabella 4. Valutazione quantitativa dell'impatto annuale della esposizione a fumo passivo in Italia — adulti

Esito Casi/anno % pop. esposta  RR 95% IC Casi attribuibili
tra i non-fumatori % n
(a) (b) (©) (©) (d) (e)
'Tumore del polmone (mortalitd)
Fumo del coniuge
maschi 630 14,6 1,24 (1.13-1.36) 3,4 21
femmine 1534 62,4 1,24 (1.13-1.36) 13,0 200
totale 221
Ambienti di lavoro
maschi 630 62,4 1,39 (1.15-1.68) 19,6 123
femmine 1534 38,5 1,39 (1.15-1.68) 13,1 200
totale 324
Malattie ischemiche del cuore (mortalita)
Fumo del coniuge
maschi 17417 11,5 1,25 (1.17-1.32) 2,8 487
femmine 24055 24,9 1,25 (1.17-1.32) 5,9 1.410
totale 1.896
Ambienti di lavoro
maschi 3147 27,5 1,21 (1.04-1.41) 5,5 172
femmine 1697 18,4 1,21 (1.04-1.41) 3,7 63
totale 235

(a) decessi tra le persone non-fumatrici della popolazione Italiana
(b) % popolazione dei non-fumatori esposta a fumo passivo;
(c) rischio relativo (e limiti di confidenza al 95%) di morte associato all'esposizione a fumo passivo derivante da meta-analisi
(d) % dei casi di decesso attribuibili ogni anno all'esposizione a fumo passivo in Italia
(e) numero dei casi di decesso attribuibili ogni anno all'esposizione a fumo passivo in Italia
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