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Fumo Passivo ed Inquinamento In e Outdoor

Francesco Pistelli
(UO di Pneumologia Universitaria, Dipartimento Cardotoracico, Azienda Ospedaliero-Universitaria Pisara, Pisa.
Unit! di Epidemiologia Ambientale Polmonare, Istituto di Fisiologia Clinica CNR, Pisa)

Aeroinquinanti: classi®cazione ed effetti nociv
Attualmente ¢ disponibile un‘ampia eviden-
za scienti®ca che dimostra come fumo pas-
sivo e aeroinquinanti presenti in ambienti
con®nati (indoor) e nell'ambiente esterno
(outdoor) rappresentino importanti fattori

di rischio in particolare per la salute respira-
toria. Gli aeroinquinanti derivano da diverse
fonti, tra le quali la principale ¢ quella della
combustione, e possono essere classi®cati
in base alla loro provenienza, alla composi-
zione chimica, alla dimensione, ed alla mo-

da precedenti esposizioni (ad esempio se
il soggetto ha vissuto in aree rurali o urba-
ne), dall'esposizione contemporanea a pi"
inquinanti e dalla via di penetrazione nei

polmoni. | meccanismi attraverso i quali gli

aeroinquinannti causano effetti nocivi per la
salute sono complessi e non del tutto chiari-

ti. Tra questi sono stati indicati, ad esempio,
l'in®ammazione polmonare indotta dal par-
ticolato (PM) o dall'ozono, la generazione di
radicali liberi e stress ossidativo da metalli e
composti chimici organici, la modi®cazione

dalit! di rilascio in ambienti interni o esterni L (diapositiva 1).
Lo studio dell'esposizione dell'uomo agli aeroinquinanti

covalente di enzimi intracellulari chiave, l'attivit! procoagu-
lante di particelle ultra®ni assorbite nella circolazione siste-

ambientali « complessa. Gli effetti complessivi degli aeroin- mica, la soppressione dei hormali meccanismi di difesa (es.

quinanti ambientali sulla salute, infatti, sono determinati

soppressione delle funzioni dei macrofagi alveolard.
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TABLE |. Classification of air pollutants

A, Primary-secondary pollutants

(1) Primary: pollutants emitted directly into the atmosphere (eg.
SOz, some NO, species, CO, PM)

(ii) Secondary: pollutants that form in the air as a result of
chemical reactions with other pollutants and gases (eg.
ozone, NQO,, and some particulates)

B. Indoor-outdoor pollutants
(1) Indoor pollutants

(a) Sources: cooking and combustion. particle resuspension.
building materials, air conditioning, consumer products,
smoking, heating, biologic agents

(b) Products: Combustion products (eg, tobacco and wood
smoke), CO, CO,, SVOC (eg. aldehydes. alcohols, alkanes,
and ketones), microbial agents and organic dusts, radon,
manmade vitreous fibers

(ii) Outdoor pollutants

(a) Sources: industrial. commercial. mobile. urban, regional,
agricultural. natural
(b) Products: SO,. ozone, NO,, CO. PM, SVOC
C. Gascous-particulate pollutants

(i) Gascous: SO,, NO,. ozone, CO, SVOC (cg, PAH, dioxins.
benzene, aldehydes, 1,3-butadienc)

(i) Particulate: coarse PM (2.5-10 pm; regulatory standard = PM).
fine PM (0.1-2.5 pm: regulatory standard = PM, 5): ulirafine PM
(<0.1 pm: not regulated)

NO,, Nitrogen oxides; SVOC, specific volatile organic compounds.

Diapositiva 1. Bernstein JA, Alexis N, Barnes C, Bernstein IL,
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Aeroinquinanti outdoor e salute respiratoria

In una revisione pubblicata dal nostro gruppo di ricerca
nel 2002 sono stati presi in esame gli studi epidemiologici
sugli effetti respiratori degli inquinanti outdoor, pubblicati a
partire dagli anni 60 ®no al 2001. Questi studi hanno eviden-
ziato un'associazione tra inquinamento outdoor e mortalit!
cardiopolmonare, mortalit! per cancro al polmone, malattie
respiratorie croniche come asma e bronchite cronica, sintomi
respiratori (tosse, espettorato, sibili), e compromissione della
funzione respiratoria (diapositiva 2).

# stato ormai ben dimostrato che l'impatto dell'inquina-
mento outdoor in termini di mortalit! « rilevante; ad esempli-
®care l'entit! possiamo citare i risultati dello studio di Pope
et al2 pubblicato nel 2002, che ha analizzato dati riguardanti
mezzo milione di adulti americani partecipanti al Cancer Pre-
vention Study Il. Questo studio ha dimostrato che per ogni au-
mento di 10 mcg/n? di esposizione a lungo termine al partico-
lato ®ne « associato ad un rischio di morte del 9% per malattie
cardiopolmonari e del 14% per cancro polmonare.

Aeroinquinanti indoor e salute respiratoria

In un'altra revisione pubblicata dal nostro gruppo di ricerca
nel 2004 sono stati presi in esame gli studi epidemiologici
che hanno documentato un‘associazione tra inquinamento
indoor e malattie respiratorie. Tra gli aeroinquinanti indoor
nf@rdﬁmo il fumo ambientale di tabacco (fumo passivo), da

Peden D, Diaz-Sanchez D, Tarlo SM, Williams PB. Health effe€td Rfioxiene il particolato ed il monossido di carbonio, il bios-

pollution. J Allergy Clin Immunol 2004; 114(5): 1116-1123.

sido d'azoto liberato dalle stufe o cucine a gas, ed i maggiori

Table 2. - Respiratory effects of air pollution on aduits
Health outcome Study type Population studied Pollutants Reference
and year
Cardiopulmonary mortality Cohort studies 8000 Americans, 6 cities, 15-yrs follow-up PMto, PM25, sulphates 1993 [28]
552000 Americans, 50 cities, 8-yrs follow-up PMzs 1995 [35]
Sulphates
Lung cancer mortality B00O Americans, 6 cities, 15-yrs follow-up PMz25 1993 [28]
552000 Americans, 50 cities, B-yrs follow-up Sulphates 1995 [35]
Chronic bronchitis, asthma California, USA TSP, PM1o, PM2.5 1995 [37]
symptoms
Phlegm England: birth cohort, 23-yrs follow-up Black smoke 1985 [39]
Repeated cross-sectional Italy TSP, S0, 1999 [38]
studies
Case-control Stackhkolm, Sweden: 1042 cases, NOWNO,, SO, 2000 [36]
2364 controls
Respiratory symptoms Cross-sectional studies France 80,, NO, 1082 [4, 5.
Cough, respiratory symploms Sweden NO,, 80, 1997 [40
Lower respiratory symptoms Switzerland PM10, NO,, SO» 1999 [27
Persistent rates of cough, phlegm China TSP 1999 [41
and wheeze
Asthma prevalence France S0, 1999 [43
Allergic sensitization lo pollens Switzerland Traffic counts at domicile 2000 [44
Chronic cough, chronic phlegm, Delhi, India Conventional monitored 2001 [42
dyspnoea, lung function reduction polutants
Lung function France S0,, NC, 10824, 5
Switzerland PM10, NO,, SO 1997 [22]
Switzerland NQ, 1998 [49]
New Haven, CT, USA (0 1999 [47
Chongging, China PM25, SO, 1999 [50
Asthma incidence Cohort studies Califomia, USA 07 1994 [29]
Califomia, USA Sulphates, PM10 1998 [48]
Prospective study O, 1999 [45]
PM1o: particles with an aerodynamic diameter <10 um; PM25: particles with an aerodynamic diameter <2.5 um; TSP: total suspended particulate; SO.: sulphur dioxide
NOx: nitrogen oxides; NO,: nitrogen dioxide; Os: ozone.

Diapositiva 2. Fonte: Viegi GB, S. Epidemiological studies of chronic respiratory conditions in relation to urban air pollution in adults. Eur

nograph. Vol. 21 ERS Journals Ltd 2002, 2002;1-16.
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Table 1 Main indoor pollutants and related sources

Type Pollutant

Typical sources

Combustion products Carbon monoxide (CO)

Nitrogen dioxide (NO;)

Respirable particles

Environmental tobacco smoke (ETS)

Aldehydes (formaldehyde)

Aliphatic halogenated hydrocarbons
Aromatic hydrocarbons

Terpenes

Acarids

House dust mites
Pets

Cats

Dogs
Birds
Insects

Cockroaches
Fungi (moulds)
Pollens
Rodents

Volatile organic compounds
(VOCs)

Major indoor allergens

Gas ranges and pilot lights, unvented kerosene and gas heaters,
wood and coal combustion, tobacco smoke

Gas ranges and pilot lights, unvented kerosene and gas heaters

Tobacco smoke, wood and coal combustion, fireplaces

Tobacco cigarettes and cigars, pipes

Furniture, solvents, paints, adhesives, cleaning products,
tobacco smoke, insulation materials

Dust, bedding, carpeting
Dandruff

Feathers

Floors

Dampness

Plants
Mice

Diapositiva 3. Fonte: Viegi G, Simoni M, Scognamiglio A, Baldacci S, Pistelli F, Carrozzi L, Annesi-Maesano |. Indoor air pollution and ain

Int J Tuberc Lung Dis 2004; 8(12): 1401-1415.

allergeni interni, tra cui acari della polvere e animali domesti-
ci (diapositiva 3).

Negli studi esaminati in questa revisione, l'esposzione a
biossido d'azoto ¢ stata dimostrata essere signi®di&amen-
te associata a infezioni respiratorie acute, brondte, asma
e sintomi respiratori, con odd ratios (OR) compresira 1.20
e 3.27 nei vari studi (diapositiva 4). L'esposizioa a partico-
lato era associata ad infezioni respiratorie acuteon febbre,

sintomi respiratori e variazioni nella misura del pgcco espi-
ratorio forzato (OR compresi tra 1.13 e 1.62). L'pssizione a
biomasse era associata ad infezioni respiratorie ate (OR
2.20). L'esposizione a fumo di tabacco ambientalera asso-
ciata a malattie respiratorie ostruttive come asmae bron-
chite cronica, e sintomi respiratori come dispnea esibili,

con una probabilit! di associazione variabile tra I8 ed il 94%
(diapositiva 5).

Table 2 Nitrogen dioxide (NO;)/gas appliances as risk factors for respiratory health

First author (source) Country (sample)

Risk factor

Disease/condition OR (95%Cl)

Simani M, 1 Expo Anal Environ Italy (adults)

Environ Health 1995*

NO; (high vs. law

Epidemiol 200431 exposure) with fever
Shima M, Int J Epidemiol 2000* Japan (children-fernales) NO, (10 ppb Bronchitis 1.42 (1.06-1.90)
increasing) Wheeze 1.80(1.30-2.83)
Asthma 1.63(1.06-2.54)
Neas L M, Am J Epidemiol 1991* United States (children) NOz (15 ppb Respiratory symptoms  (boys) 1.20 (0.90-1.50)
increasing) (girls) 1.70(1.30-2.20)
Pilotto L 5, Aus N Z J Public Australia (adult males) Gas heaters Asthma 3.27 (1.40-7.64)
Health 1999*
Garrett M H, Am J Respir Crit Care  Australia (children) Gas stove Respiratory symptoms 2.32(1.04-5.18)
Med 1998*
Jedrychowski W, Int J Occup Poland (elderly women)  Gas for cooking Asthma (never smokers) 2.81(1.73-4.57)

Acute respiratory illness 1.66(1.08-2.57)

Asthma (ex/current 2.36(1.00-5.59)
smokers)

Dyspnoea (never smokers)

Dyspnoea (ex/current

smaokers)

7.16(5.02-10.20)
3.05 (1.50-6.20)

# Full reference available on Medline,
OR = odds ratio; Cl = confidence interval.

Diapositiva 4. Fonte: Viegi G, Simoni M, Scognamiglio A, Baldacci S, Pistelli F, Carrozzi L, Annesi-Maesano |. Indoor air pollution and ain

Int J Tuberc Lung Dis 2004; 8(12): 1401-1415.
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Table 3 Particulate matter (PM) level/environmental tobacco smoke (ETS)/biomass fuel as risk factors for respiratory health

First author (source) Country (sample) Risk factor Disease/condition OR (85%CI)
Simoni M, 1 Expo Anal Italy (adults) PM; 5 (high vs. Acute respiratory symptorns ~ 1.62 (1.04-2.51)
Environ Epidemiol 20043 low exposure) with fever

Neas L M, Am J Epidemiol
1994*

Wang T N, Environ Res 1999*

Jedrychowski W, Int § Occup
Environ Health 1995*

Leuenberger P, Am J Respir
Crit Care Med 1994*

Dayal H H, Environ Res
1994+

Agabiti N, Epidemiology
1999*

Mishra V, Int J Epidemiol
2003*

Qian Z, Proceedings Indoor
Air 200217

Xu X, Rev Respir Dis 1993*

Us (children)

Taiwan (adolescent)
Poland (elderly women)

Swiss (adults)

US (adults)
Italy (children)
Zimbabwe (children)

China (children)

Us (adults)

PM, 5 (30 pg/m?
increasing)

ETS
ETS

ETS

ETS
ETS
Biomass fuel

Heating coal smoke
Light
Moderate
Heavy
Use of coal stove
Either cooking or
heating
Both cooking and heating

Both cooking and heating
Both cooking and heating

Acute respiratory symptoms
without fever
Peak expiratory flow (PEF)
variation
Increased maximum
amplitude
Increased diurnal variation

Respiratory symptoms

Asthma
Dyspnoea

Wheeze

Asthma

Dyspnoea

Chronic bronchitis

Obstructive respiratory
diseases

Asthma
Acute respiratory illness

Bronchitis

Wheeze with shortness
of breath

Wheeze with shortness
of breath

Cough

Phlegm

1.39(1.17-1.66)

1.38(1.24-1.54)

1.37(1.23-153)
1.13(0.99-1.30)

1.08(1.05-1.12)
2.23(1.45-3.44)

1.94(1.39-2.70)
1.39(1.04-1.86)
1.45(1.20-1.76)
1.65(1.28-2.16)

1.86(1.21-2.86)
1.34(1.11-1.62)
2.20(1.16-4.19)
1.61(1.35-1.92)
1.73(1.42-2.12)
2.20(1.81-2.68)
2.90(1.40-5.90)
3.30(1.70-6.30)

1.80(1.00-3.30)
2.00 (1.20-3.40)

* Full reference available on Medline.
1 Available from wwwi.indoorair2002.0rg
OR = odds ratic; C| = confidence interval.

Diapositiva 5. Fonte: Viegi G, Simoni M, Scognamiglio A, Baldacci S, Pistelli F, Carrozzi L, Annesi-Maesano |. Indoor air pollution and airw

Int J Tuberc Lung Dis 2004; 8(12): 1401-1415.

Fumo passivo e salute
Gli effetti sulla salute associati all'esposizione al fumo pas-
sivo sono numerost (diapositiva 6). L'evidenza scienti®ca
ha dimostrato che nell'adulto il fumo passivo causa cancro
polmonare, coronaropatie, insorgenza di disturbi cardiaci,
riacutizzazioni d'asma bronchiale, peggioramento di sintomi
bronchitici, ictus, e, nelle donne in gravidanza, ridotta cresci-
ta fetale con basso peso alla nascita e parto prematuro. Nei
bambini il fumo passivo causa sindrome della morte improv-
visa, otiti, infezioni respiratorie, insorgenza e aggravamento
dell'asma. Sono stati documentati anche altri effetti, sicura-
mente meno nocivi, ma certamente fastidiosi per chi  espo-
sto al fumo passivo: affanno, nausea, irritazione delle vie ae-
ree, mal di testa, tosse, irritazione oculare.

| rischi relativi associati all'esposizione a fumo passivo sono

molto elevati®: 25-35% e 20% per il cancro al polmone da espo-

sizione a fumo passivo, rispettivamente in ambiente domesti-

co e sul lavoro; 25% per malattia cardiovascolare; 50% per ic-

tus; 20-50% per malattie respiratorie nei bambini; 40-60% per

linsorgenza di asma nell'adulto. In particolare, una revision®
delle evidenze scienti®che sui meccanismi ®siopatologici del
fumo passivo sul sistema cardiovascolare ha evidenziato che
gli effetti che questi provocano dopo una breve esposizione al
fumo passivo (da qualche minuto a qualche ora) si avvicinano
molto (mediamente dall'80 al 90%) a quelli dell'esposizione
cronica al fumo attivo.

Nel 2006, sono stati pubblicati i risultati di un'indagine
conoscitiva: promossa da alcune societ! scienti®che euro-
pee (The Smoke Free Partnership: Cancer Research UK ERS,
Institut National du Cancer, European Heart Network, Report
on Passive Smoking) che aveva lo scopo di valutare le dimen-
sioni dell'impatto del fumo passivo in Europa e le attitudini
dell'opinione pubblica verso le normative di divieto di fumo
nei luoghi pubblici. In quest'indagine ¢ stato stimato il nu-
mero delle morti attribuibili all'esposizione al fumo passivo
nell'ambiente domestico e sul luogo di lavoro, causate da
cancro polmonare, cardiopatia ischemica, ictus e malattie re-
spiratorie croniche non neoplastiche. Nella popolazione dei
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Table 3. - Health effects of second-hand smoke

EVIDENCE THAT SECOND-HAND SMOKE CAUSES

Lung cancer

Coronary heart disease
Onset of symptoms of heart disease
Asthma attacks in those already affected
Worsening of symptoms of bronchitis
Stroke
Reduced foetal growth (low-birth-weight baby)
Premature birth
B
| ot death (Sudden infant death syndrome)
Middle-ear disease (ear infections)
Respiratory infections
Development of asthma in those previously unaffected

Asthma attacks in those already affected

| Shortness of breath
Nausea
Airway irritation
Headache
Coughing

Eye irritation

OTHER PROVEN HEALTH EFFECTS OF SECOND~HAND SMOKE

trebbe essere evitata se non esposta a fumo
passivo. | PAR variavano dal 5.4% per i sibili
recenti al 23.5% per la dispnea a riposo (dia-
positiva 7).

Il Surgeon General degli Stati Uniti d'Ame-
rica ha pubblicato nel 2006 un repoft sulle
conseguenze per la salute causate dal fumo
passivo, basato sull'evidenza scienti®ca rac-
colta su quest'argomento ®no all'anno della
sua pubblicazione. # da ricordare che tra le
conclusioni maggiori del report si afferma che
non ci sono livelli d'esposizione a fumo passi-
vo privi di rischio, che, nonostante il progres-
so sostanziale nel controllo del tabacco, mol-
ti milioni d'adulti e bambini americani sono
ancora esposti a fumo passivo in casa e nei
luoghi di lavoro e che, mentre ¢ stato dimo-
strato che eliminare completamente il fumo
nei luoghi chiusi ¢ ef®cace nel proteggere i
non fumatori dall'esposizione a fumo passivo,
la sola separazione dei fumatori dai non fu-
matori e la ventilazione dei luoghi chiusi pu$
non essere suf®ciente.

Divieti di fumo nei luoghi pubblici

Negli ultimi anni la consapevolezza dell'opi-
nione pubblica sui danni causati dal fumo
passivo e sull'utilit! dei divieti di fumo nei
luoghi pubblici « andata progressivamente
consolidandosi, contribuendo alla diffusione
delle normative sul controllo del fumo in vari

Table adapred from the British Medical Association”™,

paesi.
Per quanto riguarda le attitudini dell'opi-

Diapositiva 6. Fonte: ASPECT. Analysis of the Science and Policy for EuropedH0@Grigjica verso le normative di divieto
Tobacco. Tobacco or Health in the European Union: past, present and future. Hufem@ongy:luoghi pubblici, nel Report on
Directorate General for Health and Consumer Protection, European Commissi®tas2d@!.Smoking della The Smoke Free Part-

non fumatori di 25 paesi europei, il numero totale stimato
di morti per tutte le cause, per esposizione al fumo passivo
nell'ambiente domestico e sul luogo di lavoro, ¢ risultato es-
sere di 19424. Lo stesso dato per quanto riguarda I'ltalia « sta-
to di 1778 morti.

Il nostro gruppo di ricerca ha valutato I'associazine tra
fumo passivo e sintomi e malattie respiratori in done mai
fumatrici esposte al fumo passivo del marito e suluogo di
lavoro, nell'ambito di uno studio®, condotto nel periodo
1997-98, su un campione di 3658 donne di et! supesie a 13
anni, residenti in 4 differenti aree italiane: dela del Po, Pi-
sa, Viterbo e Roma. L'esposizione combinata al fumpassivo
del marito e sul luogo di lavoro e risultata esseresigni®cati-
vamente associata a tutti i sintomi/malattie respimatori esa-
minati, tra cui dispnea, attacchi recenti di dif®cd! di respi-
ro con sibili e ®schi, tosse, espettorato, rino-cogiuntivite,
asma, malattia polmonare ostruttiva. Nello studio ©no stati
anche calcolati i rischi attribuibili di popolazione (PAR), cioe
la quota di soggetti con il sintomo/malattia indicato che po-

nership® viene mostrato che, sulla base dei
risultati di uno studio condotto per conto della Philip Morris
in vari paesi del mondo, gi! alla ®ne degli anni "80 almeno |l
40% delle persone si dichiarava favorevole al divieto di fumo
nei luoghi pubblici (diapositiva 8).

In particolare in Europa, negli ultimi 4 anni ci sono stati
molti progressi nella diffusione delle normative sul divieto di
fumo nei luoghi pubblici. La European Network for smoking
Prevention aggiorna periodicamente i provvedimenti presi dai
vari paesi europei. Il documento ¢ disponibile on-line e l'ulti-
mo aggiornamento risale al gennaio 2008-. La diapositiva 9
mostra la situazione in alcuni paesi tra cui I'ltalia. Ad esem-
pio, il divieto di fumo in ristoranti e bar ¢ attivo in Irlanda e
Norvegia dal 2004, mentre in Italia dal 2005. In Olanda esiste
il divieto di fumo sui luoghi di lavoro ma « consentito fumare
nei ristoranti e bar (diapositiva 9).

Divieti di fumo nei luoghi pubblici e bene®ci pea balute
Di recente sono stati pubblicati numerosi studi che dimostra-
no i bene®ci per la salute conseguenti al divieto di fumo nei
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il tasso totale d'ospeda-
lizzazione.

In Irlanda, dopo l'en-
trata in vigore del divieto
di fumo nei luoghi pub-
blici, avvenuta nel marzo
del 2004, nei gestori non
fumatori di 42 pub e sta-
ta osservata una riduzio-
ne negli indici di esposi-
zione al fumo passivo, e
in particolare, una ridu-
zione del 79% nei livelli
di monossido di carbo-
nio espirato e una ridu-
zione dell'81% nella coti-
nina salivareé®. A questa
documentata riduzione
nell'esposizione al fumo
passivo  corrispondeva
un miglioramento negli
indici di funzione respi-
ratoria, come il picco di
“usso espiratorio forzato
e la diffusione polmona-
re, e un miglioramento
nei sintomi respiratori
riferiti, come tosse ed
espettorato cronici.

Anche in Scozia ¢ sta-
to osservato un miglio-
ramento  signi®cativo
negli indici di funzione
respiratoria e nei sin-
tomi respiratori nei ge-
stori di bar_, a distanza

Diapositiva 7. Fonte: Simoni M, Baldacci S, Puntoni R, Pistelli F, Farchi S, Lo Presti E, Pistelli R, CalitsnEdAgabisi dall'en-
N, Basso S, Matteelli G, Di Pede F, Carrozzi L, Forastiere F, Viegi G. Respiratory symptoms/diseasesARd QMR divie-

tal tobacco smoke (ETS) in never smoker Italian women. Respir Med 2007; 101(3): 531-538.

luoghi pubblici. Qui di seguito ne vengono citati alcuni tra i
pi" rilevati.

In Italia, uno studio': ha valutato la variazione nella fre-
guenza di eventi coronarici acuti osservata dopoéntrata in
vigore del divieto di fumare nei luoghi pubblici, asvenuta nel
gennaio 2005, confrontando dati relativi al period@000-2004
(pre-divieto) con quelli relativi al 2005 (post-diveto), nella
popolazione di residenti nella citt! di Roma di et! compresa
tra i 35 e gli 84 anni. # stata osservata una riduane stati-
sticamente signi®cativa del rischio di sviluppare eenti acuti
coronarici in soggetti d'et! compresa tra i 35 ed 164 anni
(11.2%, con intervallo di con®denza al 95% pari £0615.3%)
etrai 65 edi 74 anni (7.9%, con intervallo di e®denza al
95% pari a 3.4+12.2%), anche dopo aggiustamento iversi
confondenti, tra cui I'esposizione al particolato anbientale
(PM10), la temperatura ambientale, epidemie in"uenali ed

to di fumo, avvenuto nel
marzo 2006. Inoltre, lo
stesso studio ha evidenziato che la conta totale dglobuli

bianchi e neutro®lIi si riduceva, rispettivamente, d 7610 a
6980 cellule/microlitro (pari ad una variazione di630 cel-
lule/microlitro, con intervallo di con®denza al 95%statisti-

camente signi®cativo pari a -1010 + -260 cellule/oidlitro)

e da 4440 a 4030 cellule/microlitro (pari ad una viazione
di -410 cellule/microlitro, con intervallo di con®cnza al
95% statisticamente signi®cativo pari a -740 + -9ellule/

microlitro). Quei gestori di bar che erano affettida asma
bronchiale, in®ne, mostravano un miglioramento nelivelli

d'in®ammazione bronchiale, espressi dalla misura dkossi-

do nitrico espirato, che si riduceva da 34.3 ppm 7.4 ppm
(pari ad una variazione di 0.8 volte, con intervadl di con®-
denza al 95% statisticamente signi®cativo pari a@x7+0.96
ppm) solo dopo 1 mese dall'entrata in vigore del diieto di

fumo.
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