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INTRODUZIONE
Nella maggior parte dei paesi industrializzati le continue trasformazioni
economiche e lavorative hanno sollevato una nuova domanda di salute con la
quale gli operatori della prevenzione si trovano oggi a confrontarsi.
E un incontrovertibile dato di fatto che il mondo del lavoro abbia subito negli
ultimi decenni profonde trasformazioni, grazie alle quali I’introduzione di nuove
tecnologie ha determinato la scomparsa di molte figure professionali e ha
sensibilmente ridotto le occasioni di fatica muscolare e i rischi da inquinamento
chimico e fisico negli ambienti di lavoro. La conseguenza positiva di queste
trasformazioni €& rappresentata dalla riduzione progressiva delle  malattie
professionali in senso stretto, le “occupational diseases”, mentre le cosiddette
“work related diseases”, patologie per lo piu di tipo cronico degenerativo, affatto
non sono diminuite, tendendo, di contro, a costanti aumenti della propria
incidenza. Se € in diminuzione la classica patologia da lavoro ad eziologia
monofattoriale da esposizione lavorativa abnorme a condizioni ambientali non
congrue, sono, invece, in aumento il disagio lavorativo e le patologie di tipo
aspecifico, attribuibili ad una origine multifattoriale.
In queste patologie €, in pratica, impossibile riconoscere la sussistenza nel lavoro
di un definito fattore causale, sia perché si tratta di forme cronico-degenerative
alla cui genesi concorrono piu determinanti, sia perché la ridotta specificita dei
quadri clinici sfugge alla possibilita d’inquadramento nella relazione diretta causa-
effetto, sul quale e tuttora fondato il riconoscimento della professionalita di una
malattia.
Le caratteristiche culturali e organizzative del lavoro, quindi, acquistano crescente
significativita per l'interpretazione del rapporto ambiente-individuo nell'eziologia
delle malattie cronico-degenerative legate, soprattutto, alla sfera psichica e

all’apparato cardiovascolare.

In questo contesto, la terziarizzazione delle attivita produttive suggerisce ricerche
sulle relazioni tra organizzazione del lavoro, stress occupazionale e malattie
cronico-degenerative quali, per esempio, la cardiovasculopatie e in particolare la

cardiopatia ischemica. E’, infatti, ampiamente riconosciuto che le malattie



cardiovascolari su base aterosclerotica rappresentano la principale causa di
mortalita e di morbilita, soprattutto nei paesi con piu alti gradi di sviluppo
economico.

Scopo della tesi ¢ stato valutare 1’influenza dello stress lavoro-correlato sulle

malattie cardiovascolari e, in particolare, sulla cardiopatia ischemica.



CARDIOPATIA ISCHEMICA

Caratteristiche generali

Cardiopatia Ischemica é il termine generico utilizzato per un gruppo di sindromi
strettamente correlate che derivano da ischemia miocardica, uno squilibrio tra
I’apporto (perfusione) e la richiesta cardiaca di sangue ossigenato. Nel 90% dei
casi, I’ischemia miocardica & causata da una riduzione del flusso ematico
coronarico, dovuto all’aterosclerosi.[1]

L'aterosclerosi € una malattia degenerativa che colpisce le arterie di grosso e
medio calibro ed e caratterizzata dalla formazione di placche nell’intima delle
arterie. La tipica placca e costituita da un core lipidico centrale, un sottile
cappuccio fibroso esterno, attorno al quale si trova un cospicuo numero di cellule
inflammatorie, quali macrofagi, linfociti T, e cellule muscolari lisce. La
composizione delle placche €, ad ogni modo, estremamente eterogenea, persino
nello stesso individuo.[2]

L’American Heart Association Committee on Vascular Lesion classifica oggi le
placche in stabili e vulnerabili sulla base del contenuto del core, dello spessore e
solidita del cappuccio fibroso e dell’attivita infiammatoria. La fase acuta o
instabile della malattia coronarica € caratterizzata dalla complicazione della placca
aterosclerotica in conseguenza della sua rottura o erosione. Sulle alterazioni della
placca si instaurano fenomeni trombotici di diversa composizione, accompagnati
spesso da alterazioni di tipo infiammatorio.

Il danno endoteliale svolge un ruolo centrale nell’innesco del processo
aterosclerotico. Un endotelio disfunzionale e caratterizzato, infatti, da ridotta
biodisponibilita di monossido di azoto, potente vasodilatatore, da una eccessiva
produzione di endotelina-1, noto agente vasocostrittore e dalla aumentata
espressione di molecole di adesione. [3]

Una volta che I’endotelio ¢ stato danneggiato, le cellule infiammatorie, in
particolare i monociti, migrano nel subendotelio, legandosi alle molecole di
adesione endoteliale, differenziandosi in macrofagi. | macrofagi fagocitano le
LDL, low density lipoprotein, che hanno invaso la parete vasale, trasformandosi
in cellule schiumose, le famose “foam cells”, e rilasciano sostanze chemotattiche e

citochine che richiamano altri macrofagi ed altre cellule infiammatorie e



fibrocellule muscolari lisce dalla tonaca media a livello della placca, dando vita ad
un vero e proprio circolo vizioso. L’inflammazione, correlata con I’aumento
dell’attivita macrofagica, causa rigonfiamento del core lipidico, progressivo
assottigliamento del cappuccio fibroso e conseguente rottura della placca.[2]

Tipiche manifestazioni dell’aterosclerosi coronarica sono le  Sindromi
Coronariche Acute (ACS), termine che si riferisce ad un gruppo di entita
nosologiche ben definite, quali ’angina instabile (UA), I’infarto miocardico senza
elevazione del tratto ST (NSTEMI), I’infarto miocardico con elevazione del tratto

ST (STEMI).[4]

Epidemiologia della cardiopatia ischemica

La patologia coronarica € la causa piu frequente di morte nel mondo: solo negli
Stati Uniti & responsabile di piu di un milione di decessi ogni anno. Di queste
“morti cardiovascolari” circa la meta ¢ direttamente connessa con la
coronaropatia, mentre il 20% é dovuta a ictus.[5]

Le malattie cardiovascolari rappresentano ancora oggi la principale causa di morte
anche nel nostro Paese, essendo responsabili del 44% di tutti i decessi. In
particolare la cardiopatia ischemica é la prima causa di morte in Italia, rendendo
conto del 28% di tutte le morti, mentre gli accidenti cerebrovascolari sono al terzo
posto con il 13%, dopo i tumori.

Considerando gli anni potenziali di vita perduti, cioé gli anni che ciascun soggetto
avrebbe vissuto se fosse morto ad una eta pari a quella della sua speranza di vita,
le malattie cardiovascolari tolgono ogni anno oltre 300.000 anni di vita alle
persone con meno di 65 anni, 240.000 negli uomini e 68.000 nelle donne.

La cardiopatia ischemica modifica la qualita della vita e comporta notevoli costi
economici per la societa. In Italia la prevalenza di cittadini affetti da invalidita
cardiovascolare & pari al 4,4 per mille (dati Istat). Il 23,5% della spesa
farmaceutica italiana (pari all' 1,34 del prodotto interno lordo), € destinata a
farmaci per il sistema cardiovascolare (Relazione sullo stato sanitario del Paese,
2000).

| dati del Registro Nazionale degli Eventi Coronarici e Cerebrovascolari mostrano

un quadro sostanzialmente omogeneo in tutta Italia, che sfata il luogo comune



secondo il quale di cuore ci si ammalerebbe di piu al Nord che al Sud Italia. | tassi
di incidenza dell'infarto, per esempio, sono molto simili a Napoli e in Friuli
Venezia Giulia, sia per gli uomini che per le donne. [6]

La valenza sanitaria e sociale di questi dati sulle malattie cardiovascolari €
accentuata dalla considerazione che esse o, per lo meno, la maggioranza di esse,
cioé le forme arteriosclerotiche, sono in larga parte prevenibili, almeno per il 50%
secondo le stime disponibili. Molti dei fattori di rischio delle malattie
cardiovascolari sono modificabili e, quando sono piu di uno, hanno un' azione non
solo addizionale ma moltiplicativa o sinergica nel determinare il rischio di

malattia.

Fattori di rischio “tradizionali” della cardiopatia ischemica

Da un punto di vista epidemiologico, per essere definito “fattore di rischio”, un
tratto 0 una variabile genetica 0 ambientale devono essere legati causalmente a
una malattia particolare, in maniera da essere fortemente e in maniera consistente
associati a quella determinata patologia. L’associazione deve essere forte,
indipendente, deve possedere meccanismi biologicamente plausibili e 1’intervento
sul fattore di rischio dovrebbe ridurre 1’incidenza della malattia. Inoltre, studi
prospettici devono stabilire una sequenza causale con I’insorgenza della malattia.
Vi e poi da considerare il fatto che i fattori di rischio possono avere un effetto
sinergico e non additivo, moltiplicando cosi il rischio globale.[7]

Il problema del rischio cardiovascolare € complesso: infatti le forme pitu comuni
di aterosclerosi hanno una genesi multifattoriale. In molti soggetti lo sviluppo
della malattia correlata all’aterosclerosi ¢ determinato dall’intreccio di fattori
ambientali e metabolici con un particolare genoma. Purtroppo, ancora oggi, € stata
individuata solo una minoranza di fattori di rischio genetico. In alcuni casi la
malattia pu0 essere spiegata da un singolo gene maggiore, mentre in altri
variazioni di diversi geni minori possono contribuire allo sviluppo della ATS.[2]

| fattori di rischio cardiovascolare si dividono tradizionalmente in fattori di rischio
non modificabili e fattori di rischio modificabili.

| fattori non modificabili sono:



eta: il rischio di malattie cardiovascolari aumenta con I'eta e, nei pazienti
anziani, I'eta diviene il fattore di rischio dominante.[8]

sesso: gli studi finora condotti hanno fatto emergere un rischio maggiore
negli uomini rispetto alle donne in pre-menopausa. Dopo la menopausa
tuttavia, il rischio cardiovascolare nelle donne tende ad aumentare
rapidamente. L'effetto protettivo e esercitato, almeno in parte, dagli
estrogeni che favoriscono livelli piu elevati di colesterolo HDL rispetto
agli uomini.[9]

familiarita: il rischio di malattia coronarica é tanto maggiore quanto piu
diretto il grado di parentela con un individuo gia colpito, quanto piu
elevato e il numero di parenti affetti, e quanto piu precocemente si e
manifestata la malattia in questi soggetti. In alcuni casi, la familiarita e
dovuta alla trasmissione ereditaria di altri fattori di rischio quali diabete,
ipertensione o ipercolesterolemia.[10]

| fattori modificabili sono quelli suscettibili di correzione mediante modifiche

dell'alimentazione, del comportamento, dello stile di vita, 0 mediante interventi

farmacologici:

Dislipidemia : I’importanza delle alterazioni del quadro lipidico nello
sviluppo dell’aterosclerosi € stata documentata da numerosi studi, in
particolare per quanto riguarda gli elevati livelli di COLESTEROLO LDL,
gli elevati livelli di TRIGLICERIDI e i bassi livelli di COLESTEROLO
HDL. Per tali motivi e necessario che i pazienti con alte concentrazioni
sieriche di lipidi modifichino tale quadro, per ridurre il rischio assoluto di
coronaropatia.[11]

Fumo: il fumo € uno dei fattori di rischio di coronaropatia modificabili piu
importanti e la piu significativa causa di morte prevedibile. Nel mondo
circa un milione di individui fuma. I fumatori hanno un’incidenza di
coronaropatia da due a tre volte superiore rispetto ai non fumatori e questo
effetto ¢ dose dipendente. Oltre all’infarto miocardico, il fumo aumenta il
rischio di morte improvvisa, formazione di aneurismi aortici, vasculopatia

periferica sintomatica, ictus cerebri ischemico. Il fumo agisce
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sull’aterosclerosi con diversi meccanismi. Oltre ad accelerare la
progressione aterosclerotica, aumenta 1’ossidazione delle LDL-c, riduce la
vasodilatazione endotelio-dipendente, aumenta 1’adesione intercellulare,
promuove 1’aggregazione piastrinica spontanea, il fibrinogeno e gli indici
di inflammazione, aumenta la possibilita di spasmo coronarico e riduce la
soglia per le aritmie ventricolari. La cessazione del fumo riduce del 65% il
rischio di un primo evento cardiovascolare. L’utilizzo di sigarette
“leggere” non riduce il rischio d’infarto miocardico.[12]

Ipertensione: L’ipertensione ¢ spesso un fattore di rischio cardiovascolare
silente. In circa un terzo degli ipertesi la diagnosi € misconosciuta e
solamente un quarto di questa popolazione riceve un trattamento efficace.
Elevati valori pressori correlano con un alto rischio di ictus e di infarto del
miocardio. E’ stato calcolato un aumento di rischio del 27% di
coronaropatia e del 42% di ictus ischemico ad ogni incremento di 7 mmHg
di pressione diastolica. Anche 1’aumento isolato di pressione sistolica ¢ di
per sé un fattore rischio. L'applicazione su vasta scala della terapia
antipertensiva  ha  sicuramente ridotto  l'incidenza di  eventi
cerebrovascolari, ma non ha modificato l'incidenza di eventi ischemici
cardiaci in modo particolarmente significativo. La correzione dei valori di
pressione arteriosa nei pazienti ipertesi e ischemici € comunque una
misura fondamentale, tenendo soprattutto in conto che il postcarico
rappresenta uno dei maggiori determinanti del consumo di ossigeno e che
quindi la ottimizzazione della terapia richiede un adeguato controllo di
questo parametro. Brusche elevazioni dei valori pressori sono anche stati
chiamate in causa quali elementi facilitanti la rottura della placca, e quindi
la sua “instabilizzazione”, per la possibilita di determinare delle forze di
attrito e di tensione sui punti deboli della placca aterosclerotica . Secondo
altri Autori, invece, l'ipertensione faciliterebbe I'emorragia intraplacca, che
costituisce la seconda principale causa di complicazione della lesione
aterosclerotica.[13]

Insulino _resistenza e Diabete: | pazienti con diabete hanno un elevato

rischio aterosclerotico a carico delle grosse arterie e del microcircolo e tre



quarti dei decessi che colpiscono questa popolazione sono conseguenza di
patologie cardiovascolari. Un diabetico ha una probabilita aumentata da tre
a cinque volte di ammalarsi di patologia cardiovascolare e tale rischio €
aumentato ulteriormente nelle donne diabetiche. L’insulino-resistenza é di
per sé fattore promuovente 1’aterosclerosi ed ¢ stato identificato
recentemente come fattore di rischio indipendente. L’insulino-resistenza
promuove uno stato protrombotico mediante un incremento dei livelli di
PAI-1 e fibrinogeno. E’ stata pure osservata un’alterazione funzionale
dell’endotelio, della muscolatura liscia vascolare ed un aumento
dell’adesione leucocitaria all’endotelio vasale. La nefropatia diabetica,
diagnosticabile per la presenza di microalbuminuria, accelera
ulteriormente questi processi. [14]

o Obesita e sedentarieta : L’esercizio fisico regolare riduce il consumo di

ossigeno ed aumenta la capacita di esercizio, riducendo il rischio
coronario. Esiste una correlazione tra livelli di attivita fisica e riduzione di
morbilita cardiovascolare. Aumentare 1’attivita fisica anche in eta avanzata
riduce in modo significativo il rischio di patologie cardiovascolari (infarto
del miocardio ed ictus). Le linee guida suggeriscono almeno trenta minuti
al giorno di attivita fisica da moderata ad intensa ed il dispendio energetico

di almeno 2000 calorie alla settimana. [15]

Tuttavia, risulta sempre piu evidente che non tutti gli eventi cardiovascolari
colpiscono individui con fattori di rischio “classici” e che in alcuni soggetti
anomalie isolate dell’emostasi e della trombosi giocano un ruolo chiave. In
particolare, circa la meta degli infarti miocardici si manifesta in soggetti senza
dimostrata dislipidemia.

In seguito a queste osservazioni, recentissimi studi hanno consentito di definire
“Nuovi Fattori di Rischio” per la patologia aterosclerotica, quali I’omocisteina, il
fibrinogeno, la lipoproteina (a), gli indici di inflammazione (hs-CPR o proteina C
reattiva ad alta sensibilita), gli indici di funzione fibrinolitica (t-PA o attivatore
del plasminogeno tissutale, PAI-1 o inibitore dell’attivatore  del
plasminogeno).[16,17,18,19]



LO STRESS LAVORATIVO COME FATTORE DI RISCHIO
CARDIOVASCOLARE “NON TRADIZIONALE”.

La multifattorialita delle cardiopatie rende decisamente problematica la
correlazione causale con i fattori stressogeni legati all’attivita lavorativa, ancor piu
per la strettissima interazione tra questi ultimi ed i fattori psicosociali. La
definizione tecnopatica della patologia cardiaca, pertanto, non puo prescindere da
una accurata anamnesi mirata alla ricerca di fattori di rischio extralavoro,
meticolosa visita specialistica ed indagini strumentali specifiche e mirate.

Ma altrettanto puntuale ed approfondita deve necessariamente essere anche
I’analisi dell’organizzazione del lavoro, soprattutto perché proprio quest’ultima

dovra essere poi I’oggetto di un adeguato programma di prevenzione.

Vi & motivo di ritenere che, accanto ai tradizionali fattori di rischio, determinanti
di tipo emozionale, in gran parte collegabili a condizioni di stress cronico, siano
responsabili di un aumento di morbidita e di mortalita.[20]

La ricerca degli ultimi anni ha dimostrato che stati emozionali come l'ansia,
l'ostilita-aggressivita o particolari 'stili comportamentali® possono essere
considerati come potenti fattori di rischio coronarico, soprattutto se associati ad
una particolare concentrazione di eventi stressanti esistenziali e lavorativi. Questi
fattori, oltre che nella patogenesi della malattia, giocano un ruolo rilevante anche
nella prognosi e devono essere presi in considerazione in ogni programma sia

preventivo che riabilitativo della malattia coronarica. [21]

Definizione di Stress

Il termine stress deriva dal latino strictus, il cui significato letterale ¢ ‘serrato’,
‘compresso’. Nel XVII secolo per gli anglosassoni stress aveva il significato di
‘difficolta’, ‘afflizione’; studi piu recenti, nel campo della fisica lo riconducono ad
un concetto utilizzato in metallurgia, dove si usa ‘mettere sotto stress’ le travi
metalliche per provarne la resistenza. In altri termini tensione e ‘deformazione’ si

producono ogni volta che una forza incontra una resistenza.
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Storicamente il termine ¢ stato usato per la prima volta sulla rivista “Nature” dal
fisiologo di origine austriaca H. Selye che, nel 1936, interessandosi alle risposte
fisiologiche degli organismi dietro somministrazione di sostanze nocive,
introdusse in medicina tale concetto che poi si estese a molti altri ambiti. La
definizione che egli ne diede identificava lo stress come “la risposta non specifica
dell’organismo ad ogni richiesta effettuata ad esso”. Egli aveva evidenziato come
gli animali, sottoposti a condizioni di stress, fossero piu soggetti ad ammalare.
Studi successivi a quelli di Selye hanno dimostrato che questo fenomeno si
evidenzia come una risposta dell’organismo alle continue stimolazioni che
provengono dall’ambiente e che minano I’equilibrio interno inducendo una
situazione di crisi, qualora non si riesca a far fronte ai cambiamenti ed alle
pressioni dell’ambiente cui si ¢ sottoposti.

Per quanto concerne le caratteristiche dello stress, sempre Selye - che puo, senza
ombra di dubbio, essere considerato il padre della ricerca sullo stress - fu il primo
ad identificare due diverse tipologie di stress che lui chiamo distress o stress
negativo ed eustress o stress positivo.

Questa distinzione fece emergere il concetto di stress inteso anche come processo
finalizzato ad un migliore adattamento all’ambiente e quindi come stimoli
necessari ad una reazione di adattamento.

Lo stress negativo o distress si ha quando stimoli stressanti, ossia capaci di
aumentare le secrezioni

ormonali, instaurano un logorio progressivo fino alla rottura delle difese
psicofisiche. Si evidenziano cio¢ situazioni in cui “le condizioni di stress, e quindi
di attivazione dell’organismo, permangano anche in assenza di eventi stressanti
oppure che I’organismo reagisca a stimoli di lieve entita in maniera
sproporzionata”.

Lo stress positivo o eustress si ha, invece, quando uno o piu stimoli, anche di
natura diversa, allenano la capacita di adattamento psicofisica individuale.
L’eustress ¢ una forma di energia utilizzata per poter piu agevolmente raggiungere
un obiettivo e I’individuo ha bisogno di questi stimoli ambientali che lo spingono
ad adattarsi.[22]

11



Un aspetto particolarmente rilevante nell’ambito della problematica dello stress
concerne il coping, ossia 1’aspetto dello stress specificatamente collegato al
concetto di adattamento. Con il termine coping ci si riferisce a particolari
meccanismi di difesa che consentono al soggetto di fronteggiare situazioni
pericolose. To cope, infatti, significa ‘far fronte’, ‘tener testa a’, ¢ comporta una
serie di tentativi per fronteggiare gli eventi considerati difficili o comunque
superiori alle proprie capacita.

In particolare, quando I’individuo riesce a far fronte allo stress mettendo in atto
un processo di coping, egli si adatta al sistema e assorbe la domanda riuscendo a
mantenere 1’equilibrio. Laddove invece I’intensita la frequenza e la durata dello
stimolo non riescono ad attivare tale processo, si instaura una risposta di stress che
non dipende tanto dalle caratteristiche dell’agente stressante quanto dalla

risonanza psicologica soggettiva.[23]

Stress occupazionale: definizione di un nuovo tipo di rischio.

Nell’attuale background socio-economico la prestazione lavorativa viene spesso
ad inserirsi in un costante succedersi di stimolazioni psicosensoriali, mentali e
neuromotorie. Lo stress lavoro-correlato si determina ogniqualvolta le richieste
lavorative non sono adeguatamente bilanciate dalle risorse che il lavoratore mette
in campo per fronteggiarle.

L’equazione, per0, non & di natura matematica e non sempre al verificarsi di una
situazione “stressante” fa seguito un evento patologico. Questo perché i fattori
eziopatogenetici in gioco sono molteplici e sono legati sia all’attivita lavorativa in
senso stretto, sia alla sfera psico-fisica del lavoratore, sia alle condizioni sociali
individuali e del contesto collettivo in cui il lavoratore € inserito.

Carichi di lavoro eccessivi, lavori che richiedono un elevato livello di attenzione o
alta responsabilita, compiti troppo complessi o al contrario troppo semplici
rispetto alle abilita del lavoratore, scarsa autonomia decisionale, orari poco
flessibili, rapporti interpersonali conflittuali, solitudine, assenza di prospettive,
sono tutti aspetti che possono incidere negativamente sul bilancio di salute psico-

fisica del lavoratore.[24]
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Particolare attenzione merita il lavoro in turni, soprattutto quello notturno. Esso
puo determinare conseguenze a carico dell’apparato cardiovascolare attraverso
meccanismi diretti ed indiretti. 1 primi sono connessi alla perturbazione dei ritmi
circadiani ed alla citata reazione generale di adattamento allo stress; i secondi
sono correlati a condizioni di vita meno favorevoli, sleep-deprivation e
caratteristiche comportamentali. Sono state descritte sia un’aumentata prevalenza
di malattie cardiovascolari, sia una morbilita piu alta per malattie
cardiocircolatorie e cardiopatia ischemica (in particolare con I’aumentare dell’eta
e dell’anzianita di turno). Il rischio di patologia coronarica appare aumentato del
30-40% nei turnisti e puo aumentare del 170% e del 130% qualora si associ,
rispettivamente a fumo e ad obesita.[25]

Uno studio giapponese ha dimostrato che, in un periodo di tempo di dieci anni, i
lavoratori che effettuano turni di notte hanno un rischio superiore del 23% di
sviluppare una patologia ipertensiva severa.[26]

Altrettanto importanti sono i fattori legati alla persona ed alla personalita del
soggetto. La stabilita emotiva, lo stato di salute fisica, 1’eta, il retaggio culturale,
la duttilita mentale, I’intelligenza, 1’autostima, la fiducia in se stessi, “il carattere”,
sono tutti fattori condizionanti il “coping”, cio¢ la condotta che il soggetto mette
in atto per far fronte alle difficolta, contribuendo alla risoluzione del problema o al
contrario determinando lo strain (insieme di modificazioni che conseguono a
fattori di stress).[27]

Infine sono da considerare i fattori psico-sociali propri e collettivi: un fattore
psicosociale puo essere definito come un parametro che potenzialmente correla
aspetti psicologici all’ambiente sociale e ad alterazioni fisiopatologiche. 1l vissuto
personale, le tensioni familiari, le difficolta logistiche (pendolarismo), i
cambiamenti tecnologici, la precarieta del lavoro, la disoccupazione, i momenti di
crisi, le nuove regole del mercato, infatti possono provocare strain, contribuendo a

rompere 1’equilibrio psico-fisico del lavoratore.[28]
Le piu diffuse metodiche di valutazione dello stress lavorativo sono il “Job

demand-control-support model” (JCQ) di Karasek e 1I’’Effort-reward imbalance
model” (ERI) di Siegrist.
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Il primo, elaborato da Karasek, considera tre fattori: il carico di lavoro,
I’autonomia decisionale ed il supporto lavorativo. [29]

Secondo questo modello, lo stress lavorativo sarebbe causato dall’eccessivo carico
di lavoro associato a scarsa possibilita di controllo e inadeguato supporto sociale,
mentre il carico di lavoro, seppur pesante, non diviene stressor se bilanciato da
potere gestionale e supporto lavorativo.

I1 secondo modello, invece, pone 1’accento sul binomio impegno-ricompensa. Lo
stress sarebbe in questo caso indotto dallo squilibrio tra I’elevato impegno del
lavoratore ed una scarsa ricompensa, intesa non solo in termini economici ma
anche in termini di gratificazione sociale e possibilita di carriera. [30]

Molti studi, condotti utilizzando indipendentemente il metodo JCQ o il metodo
ERI per la valutazione dello stress lavorativo, depongono concordemente per una
associazione tra job strain e cardiopatia ischemica nelle sue diverse espressioni
cliniche, sottolineando anche come entrambi i metodi siano validamente predittivi

del rischio coronarico.[31,32]

Stress e cardiopatia ischemica:meccanismi fisiopatologici.
Esiste una consolidata evidenza che correla lo stress alle manifestazioni cliniche
della cardiopatia ischemica.[33,34] | meccanismi fisiopatologici coinvolti in
questa relazione sono due:
- diretto: conseguente alla particolare reazione psico-fisiologica e
riconducibile alla cosiddetta “reazione generale di adattamento”,
mediata da un’attivazione dei sistemi simpatico-surrenomidollare e
ipotalamo-ipofisi-surrenocorticale. Tale reazione & totalmente
aspecifica e produce effetti cardiovascolari identici, sia che
avvenga in risposta a stimoli fisici, sia che venga indotta da stimoli
psico-sociali. Lo stress induce nell’organismo un primitivo effetto
stimolante del sistema nervoso neuro-vegetativo e del sistema
renina-angiotensina-aldosterone, con aumento della secrezione
delle catecolamine e cortisolo ed, a seguire, modificazioni del

metabolismo glucidico e lipidico, con ipercolesterolemia e
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ipertrigliceridemia, modificazioni dell’attivita cardio-vascolare, dei
processi emocoagulativi con attivazione piastrinica e, secondo
alcuni studi, dei processi immunologici. Le variazioni dell’attivita
cardiovascolare sono rappresentate da aumento della frequenza
cardiaca, della pressione arteriosa, della portata cardiaca,
vasocostrizione e vasospasmo coronarico. L’azione diretta delle
catecolamine, I’aumento della pressione arteriosa,
I’iperaggregabilita  piastrinica,  ’ipercolesterolemia e la
mobilizzazione dei lipidi sarebbero responsabili anche del danno
endoteliale che ¢ il primum movens dell’aterosclerosi.[35,36]

- indiretto: a questi effetti di natura biochimica, vanno aggiunti gli
effetti di natura neurocomportamentale, legati al coping
dell’individuo e strettamente condizionati dal suo habitus psichico,
che si traducono in variazioni dello stile di vita di tipo dietetico,
voluttuario (fumo, alcool), modificazioni della sfera psico-affettiva
e relazionale, con ripercussioni anche gravi sulla sfera
familiare.[37]

Lo stress lavoro-correlato puo intervenire come evento acuto ,“trigger”, o come
situazione protratta nel tempo, “stress cronico”.[38]

Per “trigger” si intende uno stimolo esterno, uno stato emozionale o un’attivita
che produce alterazioni fisiologiche o fisiopatologiche, capaci di indurre
I’insorgenza di ischemia miocardica acuta. Sia triggers fisici, quale, ad esempio,
un carico di lavoro fisico superiore alla norma, sia triggers comportamentali,
come ansia o0 rabbia, possono essere causa di una sindrome coronarica acuta. Si
ritiene che il periodo di latenza tra I’evento “frigger” e I’insorgenza dell’ischemia
miocardica acuta vada dai pochi minuti alle 24 ore; piu recentemente, si é
focalizzata D’attenzione sulle ore immediatamente precedenti 1’insorgenza dei
sintomi collegati alla ischemia miocardica acuta. Inoltre, & stato osservato che,
tipicamente, il meccanismo di “triggering” avviene, piu frequentemente e piu

facilmente, in soggetti gia affetti da cardiopatia ischemica.[39]

15



L’insieme di questi meccanismi, con un peso relativo diverso nel singolo paziente,
¢ in grado di risultare causa predisponente o scatenante dell’ischemia miocardica
fino all’infarto o alla morte improvvisa; lo stress acuto, infatti, destabilizzando la
placca, contribuisce a far precipitare drammaticamente 1’aterosclerosi.[40]

E importante notare che lo stress acuto, inoltre, pud essere causa di una aritmia
letale, in seguito ad un fenomeno ischemico acuto coinvolgente una estesa area
miocardica. La limitazione della perfusione puo determinare, infatti, una
alterazione delle proprieta elettrofisiologiche del miocardio sito a valle della
stenosi, con possibilita di precipitare una fibrillazione ventricolare.[39]

Alcuni Autori hanno osservato che I’ischemia da stress mentale si produce ad una
soglia di frequenza cardiaca inferiore a quella che si verifica durante il lavoro
fisico, anche se con aumenti di valori pressori sovrapponibili, e che e conseguenza
dell’iperattivita surrenalica, con aumento della secrezione di catecolamine, con
prevalenza dell’adrenalina sulla noradrenalina, in una situazione opposta
all’ischemia indotta da sforzo fisico, in cui aumenta particolarmente la
noradrenalina. E stato osservato, inoltre, che circa il 50% dei pazienti con
ischemia da sforzo soffre anche di ischemia da stress mentale, principalmente per
vasocostrizione coronarica.[41]

Un numero rilevante di studi clinici ha dimostrato I’impatto prognostico negativo
dello stress mentale sull’ischemia miocardica: 1 pazienti con deficit di perfusione
alla SPECT, o con disfunzione sistolica Sinistra all’ecocardiogramma, hanno un
rischio maggiore di infarto e angina instabile o una maggiore necessita di ricorrere
ad interventi di rivascolarizzazione, se sottoposti a stress mentale.[42]

I fenomeni ischemici miocardici durante lo stress mentale, infatti, sono molto piu
frequenti nei coronaropatici, specialmente in caso di paura, tristezza, collera,
frustrazione. Con piu precisione, lo stress mentale ¢ capace di determinare
ischemia miocardica, anche se silente, nel 40-70% dei coronaropatici, di
raddoppiare la possibilita di infarto miocardico acuto nelle due ore seguenti un
episodio di collera, di incrementare la mortalita cardiaca in genere. [41,43]

In coronaropatici sottoposti a stress mentale & stata dimostrata una maggiore
attivazione delle strutture cerebrali orbito-frontali, del sistema limbico, del

sistema amigdala-ipotalamo, strutture tipicamente deputate alla elaborazione
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dello stress, dell’ansia e della paura, confermando, cosi, la natura “cognitiva”
dello stress mentale e la sua associazione con le strutture nervose deputate alle
funzioni di memoria ed emozione e all’attivazione del sistema simpatico. [44]
(Figura 3) A tale proposito, da tempo & dimostrata una relazione tra eventi
cardiaci e ansia e/o depressione od isolamento sociale. [45]

Lo stress cronico, invece, produce effetti estremamente dannosi di logoramento e
di squilibrio dei funzionamenti fisiologici dell’organismo, agendo con azione
“indiretta” sull’insorgenza o I’aggravamento della cardiopatia ischemica. Lo stress
cronico, infatti, puo essere causa di difficolta nelle relazioni interpersonali, con
ripercussioni sulla vita di relazione e familiare del lavoratore e pud causare
modifiche delle abitudini di vita (alimentazione inadeguata, fumo di sigaretta,
abuso di alcool etilico, dipendenza da sostanze stupefacenti), tutti fattori che

concorrono, in modo significativo, alla progressione dell’aterosclerosi.[46]
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STRESS LAVORO CORRELATO E CARDIOPATIA ISCHEMICA:
IMPLICAZIONI MEDICO-LEGALI PER IL MEDICO COMPETENTE

La multifattorialita e la pluralita delle cause stressogene di origine lavorativa, la
loro dimensione personale o collettiva, I’estrema variabilita di risposta individuale
agli stressors lavoro-correlati, nonché 1’assenza di parametri valutativi predefiniti
di riferimento, rende la definizione del rischio da stress lavoro-correlato impresa
decisamente ardua.

Il Documento di Consenso della SIMLII (Societa Italiana di Medicina del Lavoro
e lgiene Industriale) suggerisce di focalizzare 1’indagine su quattro aspetti
fondamentali:

1.I’analisi delle condizioni di lavoro, tramite 1’osservazione diretta e/o
’acquisizione di dati oggettivi (organizzazione, orari, carichi di lavoro, procedure,
etc);

2.1’analisi della percezione soggettiva dei lavoratori (tramite interviste, questionari
mirati, etc);

3. la ricerca e la misura delle risposte fisiologiche indotte dallo stress sulla
persona (variazione della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa,
escrezione di cortisolo e catecolamine, alterazioni delle funzioni biologiche);
4.1’individuazione di condizioni fisiopatologiche o francamente patologiche

correlabili allo stress.[47]

E’ ovvio che una valutazione del rischio cosi articolata necessita dell’impegno di
tutto il corpo aziendale, dal management ai lavoratori, richiedendo una
sensibilizzazione delle persone ed una adeguata conoscenza del problema e
comportando I’individuazione di strumenti e metodi da utilizzare allo scopo,
affinché, si possano mettere in atto strategie che permettano di migliorare la
qualita della attivita lavorativa.

Sul versante della Sorveglianza Sanitaria, se pud apparire agevole la gestione di
pazienti gia cardiopatici tramite il divieto e/o le limitazioni per mansioni
“stressanti”, essa non appare altrettanto semplice in caso di lavoratori “sani”.
L’indagine sanitaria dovra essere focalizzata anche alla sfera psico-sociale

quotidiana e aziendale, prestando attenzione a cogliere anche tutte le sfumature,
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non solo organiche, ma anche neuro-comportamentali, che possono essere
campanelli d’allarme per il benessere psico-fisico del lavoratore.

Il D.M. 14 gennaio 2008 “Elenco delle malattie per le quali ¢ obbligatoria la
denuncia ai sensi e per gli effetti dell’art 139 del T.U. approvato con D.P.R.
1124/65 e successive integrazioni e modifiche” contempla le “Malattie psichiche e
psicosomatiche” nella Lista II, malattie la cui origine lavorativa ¢ di limitata
probabilita, e riporta espressamente al Gruppo 7 il “Disturbo dell’adattamento
cronico” e il “Disturbo post-traumatico cronico da stress” con riferimento alle
lavorazioni che presentano “disfunzioni dell’organizzazione del lavoro”,
riferendosi alle condizioni di “costrittivita organizzativa” in cui ¢ preponderante
I’aspetto persecutorio e vessatorio posto in essere nei confronti del lavoratore.

La Nuova Tabella delle Malattie Professionali dell’Industria e dell’ Agricoltura,
D.M. 9 aprile 2008, non fa alcun riferimento ad eventuali patologie e/o
lavorazioni caratterizzate da stress occupazionale.

La cardiopatia ischemica stress-correlata, quindi, € patologia non tabellata e,
giacché tale, la tutela previdenziale e disciplinata dalla sentenza della Corte di
Cassazione 179/88. Secondo i principi giurisprudenziali che sottendono alla
suddetta sentenza, la malattia pud essere riconosciuta di natura professionale
laddove sia dimostrato, se hon con certezza quantomeno con elevata probabilita, il
legame eziopatogenetico con lo stress occupazionale.

Il riconoscimento della origine professionale della cardiopatia ischemica deve,
quindi, necessariamente procedere per gradi e soddisfare tutti i requisiti imposti
dalla criteriologia medico-legale che caratterizza il nesso di causa. La
ricostruzione del nesso di causalita si snoda attraverso i due binari fondamentali
rappresentati, dalla valutazione del rischio e dalla diagnosi di malattia.

La valutazione del rischio prevede, in primis, I’anamnesi lavorativa dettagliata,
mirata a valutare il tipo di lavoro svolto, inteso come mansione espletata
nell’ambito del contesto lavorativo, comprensiva dell’'uso eventuale di tecnologie
e delle relazioni che I’attivita determina, sia orizzontali con i colleghi di lavoro,
sia con la gerarchia. Una volta ottenuta 1’informazione sull’aspetto qualitativo

dell’attivita, diventa necessario e, parimenti, possibile mettere in atto il processo
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valutativo delle potenzialita stressanti dell’attivita svolta, nella specificita del
contesto nel quale € resa la prestazione di lavoro.
Il modello analitico é fondato sulla valutazione combinata delle potenzialita
stressogene del contenuto e del contesto del lavoro.
La valutazione dello stress del contenuto si fonda su misurazioni mediante scale
dell’impatto sull’equilibrio psichico e sull’adattamento al lavoro dei lavoratori di
problematiche connesse con I’ambiente fisico del lavoro e con I’organizzazione di
esso nei termini di orari, funzioni e compiti, rapporti tra carico percepito e carico
effettivo.
La valutazione dello stress del contesto prevede la valutazione delle dinamiche
interne al contesto stesso, nei termini dell’arruolamento, della progressione, dei
flussi informativi, della collocazione sociale, e delle dinamiche dell’individuo
lavoratore, soprattutto come interfaccia tra tempo e ruoli da occupato e tempo e
ruoli da cittadino.
Metodologicamente sono state previste fasi in successione:
1. Raccolta di dati sul sistema organizzativo da analizzare
2. Raccolta di dati sui modi partecipativi dei lavoratori al sistema
3. Somministrazione su campioni rappresentativi di lavoratori per tipo
d’attivita e figura professionale di questionari per la valutazione del
sistema organizzativo
4. Elaborazione dei questionari ed interfaccia con 1 dati raccolti
sull’organizzazione
La diagnosi di malattia comprende I’anamnesi familiare e personale volta ad
individuare eventuali fattori di rischio extralavorativo, nella quale € di
fondamentale utilita la valutazione critica della documentazione sanitaria in
possesso dell’esaminando, utile a definire correttamente la condizione di salute ed
escludere eventuali patologie preesistenti. Il riscontro nella documentazione
esibita di un test ergometrico negativo per ischemia da sforzo e/o di assenza di
circoli collaterali alla coronarografia sono elementi cogenti per escludere
sofferenza miocardica cronica.
La valutazione clinica, eventualmente integrata da consulenza specialistica, e, ad

ogni modo, corredata da indagini strumentali non invasive costituisce il sistema
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attraverso il quale il Medico Competente perviene alla formulazione diagnostica,
che, e bene ricordare, € il presupposto essenziale per la valutazione idoneativa.

Il riscontro di una cardiopatia ischemica pone al Medico Competente 1’esigenza di
individuare i fattori causali di essa nei rischi connessi con I’attivita. Prescindendo
dalla possibilita di identificare fattori ambientali propri dell’attivita lavorativa
come agenti responsabili dell’ischemia cardiaca, peraltro pochi € non sempre
attivi come fattori primari (si pensi, per esempio, ad alcuni agenti chimici), nei
quali &, pur tuttavia, possibile ricorrere al supporto del Documento di Valutazione
del Rischio, maggiori problemi si pongono allorcheé si ipotizzi la correlazione con
lo stress lavorativo. Diventa, in questo caso, necessario attuare una procedura
d’analisi che consenta di identificare innanzitutto la presenza di condizioni
cliniche e comportamentali proprie delle manifestazioni da stress cronico e,
parimenti, di escludere che esse possano essere dipendenti da situazioni
extralavorative. Resta, altresi, essenziale poter connettere la situazione individuale
con quella lavorativa. Non €&, in altro modo, sufficiente stabilire che in un
lavoratore esiste, assieme alla cardiopatia ischemica, la presenza di una
sintomatologia stress correlata, ma € sempre necessario, ai fini della fissazione
della relazione causa-effetto, che sia dimostrabile la potenzialita stressogena

dell’organizzazione lavorativa.
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FINALITA’ E CONTENUTI DEL LAVORO DI TESI
L’elaborazione della tesi fa parte di un progetto di ricerca epidemiologica volto ad
individuare il ruolo dello stress occupazionale nella determinazione della
cardiopatia ischemica.

La ricerca €& stata condotta presso la Sezione di Medicina del Lavoro
dell’Universita di Napoli Federico II e i risultati sono derivati dall’elaborazione di
una parte della cospicua banca dati, disponibile presso la citata Sezione.

Dall’elaborazione dei dati ¢ stato possibile:

v" Pervenire alla quantizzazione della prevalenza della cardiopatia ischemica

in popolazioni lavorative rappresentative dei pitt comuni settori di lavoro;

v’ Stabilire le differenze di prevalenza in funzione del settore di lavoro, dei

rischi lavorativi ed extralavorativi;
v" Valutare il peso del fattore di rischio “stress occupazionale” nella

determinazione dell’insorgenza della cardiopatia ischemica nei vari gruppi

di lavoratori e delle eventuali sinergie.
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MATERIALI E METODI

Descrizione del campione

Per la valutazione delle relazioni intercorrenti tra il lavoro e le patologie
cardiovascolari, sono stati elaborati i dati di due popolazioni lavorative, entrambe
osservate presso la divisione clinica della Medicina del Lavoro della A.O.U
Federico II per la Sorveglianza Sanitaria ex decreti di legge.

Il primo campione ¢ stato costituito da 3185 lavoratori maschi, appartenenti ad
aziende pubbliche e private della regione Campania. L’ etd media ¢ stata pari ad
anni 44,7, D.S. 9.5.

Dal punto di vista dell’occupazione, i lavoratori sono stati appartenenti a differenti
attivita lavorative, che sono state conglobabili in tre macrosettori. Nella tabella I
sono riportate le specifiche del campione.

Il secondo campione ¢ stato costituito da 1472 lavoratori del settore terziario
pubblico dell’area provinciale di Napoli, dei quali 265 donne, di eta media pari a
43,2 anni D.S. 5,9 ¢ 1117 uomini di eta media 44,0 D.S. 10,0.

All’atto della Sorveglianza Sanitaria, oltre a quanto necessario alla valutazione
idoneativa dei lavoratori, ai fini della ricerca ¢ stato applicato un protocollo di
indagine che ha consentito di ottenere puntuali informazioni sulla situazione
lavorativa ed attendibili notizie sulle condizioni sociali ed economiche dei
lavoratori.

Per il primo aspetto, sono stati assemblati 1 dati provenienti dal dichiarato dei
lavoratori con quelli oggettivi dei documenti di valutazione del rischio, redatti dai
contesti d’appartenenza dei lavoratori ai sensi delle normative vigenti (Decreti
legislativi 626/94, 81/08, 106/09).

Nel campione di impiegati del terziario ¢ stata effettuata una valutazione della
percezione soggettiva delle difficolta lavorative, mediante [’uso di questionari di
indagine sui cosiddetti fattori del quarto tipo: percezione individuale dello stress
fisico e mentale, della costrittivita e del peso esercitato dalla organizzazione
gerarchica che ¢ nell’attivita. In aggiunta a questi fattori, ¢ stato richiesto a
ciascun lavoratore un giudizio sulla percezione soggettiva del potere usurante

della propria attivitd. Il metodo ha previsto la raccolta di risposte mediante un
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sistema dicotomico; in pratica a ciascun lavoratore ¢ stata offerta la possibilita di
rispondere affermativamente o negativamente circa la presenza percepita dei
fattori di rischio sopracitati.

Al termine del processo di valutazione di ogni singolo lavoratore, sono stati
elaborati i profili diagnostici, dai quali sono stati ricavati i dati per I’elaborazione
successiva. Sui dati sono state calcolate le prevalenze e le stratificazioni in
funzione delle variabili lavorative ed extralavorative. Sono state, altresi, operate le
correlazioni tra i potenziali fattori del rischio cardiovascolare, sia individuali, sia
lavorativi, e le prevalenze puntuali della cardiopatia ischemica e dell’angina
pectoris. I dati sono stati elaborati con il programma statistico SPSS 18.0.

Nel campione di lavoratori del terziario, oltre a quelle gia citate, sono state
calcolate le correlazioni tra i dati di percezione soggettiva di fattori del disagio
lavorativo e la cardiopatia ischemica. Benché non si possa ritenere che la raccolta
di dati sulla soggettivita del disagio corrisponda ad una precisa valutazione delle
potenzialita stressogene del lavoro, giacché lo stress lavoro- correlato deve essere
valutato soprattutto come caratteristica dell’organizzazione, il metodo ha fornito,

ad ogni modo, un’utile informazione.
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RISULTATI
La prima serie di risultati riguarda il campione piu vasto di lavoratori e
comprende 1 valori di prevalenza totale e le stratificazioni per settore di attivita.
La prevalenza della patologia ischemica cardiovascolare nel primo campione ¢
stata del 3,5% per I'IMA e del 5,2 % per I’angina pectoris, come illustrato in
tabella 2.
Nell’ analisi dei dati per tipo di attivita, la maggiore prevalenza di angina pectoris
e stata registrata tra nel settore dell’autotrasporto, con un 11,3 % vs. 5,9% e 3,8%
rispettivamente dei settori industriale e dei servizi civili. Considerando la
differenziazione per mansione, la piu alta prevalenza di IMA si e manifestata tra
gli operai (4, 3 %) e tra gli autotrasportatori (4,2 %), mentre una prevalenza piu
bassa ¢ stata presente nel settore impiegatizio.[tabella 3]
La prima variabile lavorativa analizzata ¢ stata I’organizzazione oraria del lavoro.
Nei turnisti 1 valori di prevalenza di entrambe le patologie considerate sono stati
doppi rispetto a quelli riscontrati nei normalisti, rispettivamente 5,2 % vs 2,4 per
I’'IMA, 7,9% vs 3,3 per ’angina pectoris.[tabella 4]
Il secondo parametro lavorativo considerato € stato il tipo di lavoro eseguito,
valutato in funzione della percentuale di manualita, ricavata dalla valutazione
accurata del ciclo lavorativo. In questo modo sono state individuate tre fasce di
carico fisico: lavoro non manuale, lavoro manuale e lavoro 50% manuale. Nel
confronto tra i differenti carichi fisici del lavoro, una prevalenza piu alta di IMA é
stata riscontrata tra i lavoratori adibiti a lavoro manuale, con valori pari a 4,5% nel
lavoro manuale vs. 3,5 % e 2,3 % rispettivamente nel lavoro non manuale e in
quello parzialmente manuale; le prevalenze dell’angina pectoris sono state
sovrapponibili nei primi due gruppi. [tabella5]
Sono stati valutati, inoltre, gli effetti sulla prevalenza delle patologie ischemiche
cardiache dei piu noti fattori del rischio individuale, abitudine al fumo e massa
corporea.
Le prevalenze del’IMA e dell’angina pectoris nei fumatori sono state,
rispettivamente, pari a 4,8% e 5,4% vs. 2,0% e 2,9% nei non fumatori (sono stati
inseriti nel gruppo dei non fumatori anche lavoratori che avevano smesso

I’abitudine al fumo da almeno 10 anni).[tabella 6]
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L’effetto esercitato dalla massa corporea ¢ stato valutato mediante il preventivo
calcolo del BMI e il successivo raggruppamento dell’indice in due classi, sino a
24,9, come gruppo dei normopeso e oltre questo valore, come gruppo dei
soprapeso. Nei soprapeso le prevalenze di entrambe le patologie sono state piu
alte che nei normopeso, con valori pari a 5,7 per 'IMA e 6,0 per I’angina, nei
soprapeso Vs 3,1% e 3, 8% nei normopeso.[tabella 7]

E stata effettuata anche una valutazione combinata dei fattori del rischio
individuale sopracitati, attraverso il calcolo delle prevalenze tra coloro con
rispettiva assenza e presenza di entrambi i fattori. | valori di prevalenza nei
soggetti fumatori e soprapeso sono stati 6,8% per 'IMA e 6,9% per 1’angina vs
1,7% e 1,3% nei non fumatori normopeso.[tabella 8]

La prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per il tipo di
lavoro, & stata calcolata anche in lavoratori senza alcun fattore di rischio
individuale.[tabella 9]

Si e provveduto, infine, a valutare gli effetti combinati del tipo di lavoro e, quindi,
del carico fisico e dell’eta, inferiore o superiore a 45 anni. Le prevalenze di
entrambe le patologie sono state piu alte nei soggetti con eta superiore a 45 anni e
che svolgevano lavoro manuale. Prima dei 45 anni, le prevalenze delle due
patologie sono state pressappoco sovrapponibili.[tabella 10]

Nel secondo gruppo dei lavoratori appartenenti al terziario e stato possibile
valutare le prevalenze nella distinzione dicotomica tra coloro che hanno
denunciato la percezione soggettiva di disagio lavorativo e coloro che 1’hanno
negata.

Per prima cosa, riteniamo utile riportare i dati di prevalenza delle denunce
affermative, con la distinzione di genere. La percezione negativa di stress fisico &
stata maggiore nelle donne che negli uomini( 26,4% vs 22,3%), con significativita
statistica (P<0,05). Anche lo stress mentale é stato lamentato maggiormente dalle
donne, 54,3% rispetto agli uomini 47,2%, ma senza differenza statistica. La
costrizione, il disagio legato alla gerarchia aziendale, e la sensazione complessiva
di usura lavoro correlata sono stati tutti piu prevalenti nelle donne, con

significativita statistiche P<0;01 nelle prime due e P<0,05 nella terza.[tabellall]
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Nella componente maschile del campione, che & stata molto piu numerosa di
quella femminile, sono state calcolate le prevalenze del solo IMA in funzione
delle variabili di percezione soggettiva del disagio. Tutte le variabili hanno
dimostrato di avere la potenzialita di innalzare la prevalenza dell’IMA , nel senso
che la patologia é stata piu presente, anche se con differenze di significativita
statistica, tra coloro che hanno denunciato la percezione nella propria attivita di
uno stato di disagio dovuto a stress fisico e mentale, costrittivita e peso della
gerarchia aziendale.[tabella 12] Tutti i valori di prevalenza sono riportati nelle

tabelle in allegato.
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CONSIDERAZIONI SUI RISULTATI
La prima osservazione riguarda la prevalenza delle cardiopatie ischemiche nelle
popolazioni lavorative esaminate. Entrambe le forme di patologie hanno avuto
prevalenze piu alte rispetto ai dati ISTAT della popolazione generale, con valori
piu che doppi nel caso dell’infarto (3,5% vs 1,7%) e circa nove volte superiori nel
caso dell’angina (5,2 % vs 0,6%).
Gia la prima differenziazione per tipo di attivita ha dimostrato il ruolo esercitato
dal lavoro nella determinazione delle patologie ischemiche cardiache. Negli
impiegati, infatti, la prevalenza dell’infarto del miocardio ¢ stata di poco superiore
a quella della popolazione italiana, facendo notare che sono stati i settori del
lavoro operaio e dell’autotrasporto a innalzare la prevalenza della patologia nei
lavoratori esaminati. Un analogo comportamento ha avuto la prevalenza
dell’angina, anche se per quest’ultima 1’alta prevalenza nel campione totale ¢ stata
determinata soprattutto da quella registrata negli addetti all’autotrasporto.
Il ruolo esercitato dal lavoro é stato ulteriormente confermato dalla stratificazione
per condizioni lavorative. L’espletamento del lavoro in turni avvicendati e 1’entita
dell’impegno fisico nell’attivita hanno dimostrato di costituire significativi fattori
di rischio per entrambe le patologie ischemiche cardiache, essendo state le
prevalenze di entrambe le patologie pitu che doppie nei lavoratori assoggettati a
questi ipotetici fattori di rischio, con significativita statistica.
Un dato molto interessante ¢ derivato dalla valutazione dell’azione combinata dei
fattori del rischio individuale e di quello lavorativo. L’abitudine al fumo, il
soprapeso ed entrambe le condizioni associate hanno confermato il loro ruolo di
fattore determinante le patologie ischemiche cardiache, ma quando sono stati
considerati i lavoratori senza alcun fattore di rischio individuale € stato possibile
mettere in evidenza il peso del lavoro come fattore di rischio isolato. Tra questi
lavoratori, infatti, le prevalenze delle patologie ischemiche cardiache sono state
significativamente piu alte alla presenza dei fattori di rischio turnazione e carico
fisico dell’attivita.
La manualita del lavoro, espressione del carico fisico e 1’espletamento della
prestazione in turni costituiscono, certamente, causa dello stress fisico da lavoro. |

risultati ottenuti possono, pertanto, consentire di affermare che esiste una

28



correlazione positiva tra la presenza dello stress fisico nelle attivita e la prevalenza
delle patologie ischemiche cardiache.

| risultati ottenuti nel secondo campione consentono una piu approfondita
riflessione sull’interazione tra le patologie e lo stress lavorativo, globalmente
inteso come dimensione di carico fisico e di impegno mentale e relazionale. La
maggiore prevalenza dell’infarto del miocardio tra coloro che hanno denunciato la
presenza di fattori stressanti nella propria attivita, rispetto a coloro che non hanno
avanzato una simile denuncia, ¢ stato ’indicatore della relazione intercorrente.
Vero é che si e trattato di una valutazione affidata alla percezione soggettiva dei
lavoratori, pur tuttavia, il fatto che vi sia stata concordanza nelle risposte su
ciascuno dei fattori deterministi dello stress lavorativo ha consentito una stima
abbastanza attendibile delle potenzialita stressanti del lavoro.

Lo stress si e dimostrato, pertanto, un fattore in gradi di innalzare la prevalenza

dell’infarto.

Considerazioni di ordine medico-legale

Da punto di vista della ricerca scientifica, 1’attribuzione di un evento avverso ad
uno specifico fattore di rischio é resa possibile da studi di tipo epidemiologico nei
quali & necessario dimostrare che esistono correlazioni statisticamente valide tra
I’evento e il supposto fattore scatenante. Per queste dimostrazioni si fa ricorso a
metodologie statistiche che valutano la plausibilita dell’ipotesi in funzione di
variabili matematiche, come, per esempio, i calcoli dei coefficienti di rischio
relativo, le correlazioni binomiali ed altro.

Procedure di accertamento della relazione causale tra i probabili fattori
determinanti e gli eventi presupposti come derivati, diventano piu complesse ed
ampie nel caso di accertamento con valenza medico-legale. Si tratta, in questi casi,
non solo di stabilire la connessione tra il probabile fattore determinante e 1I’evento
determinato, ma anche di riconoscere le plausibilita logistiche e temporali
potendo, al tempo stesso, escludere gli effetti di determinanti esterni alla relazione
oggetto di valutazione.

Nel caso dell’attribuzione delle patologie cardiovascolari al lavoro, ed in

particolare allo stress lavoro-correlato, si tratta di attuare una procedura di
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valutazione che dia una risposta precisa rispetto a tutte le variabili implicate nel

processo di determinazione dell’evento.

Di seguito, riportiamo, schematicamente, i modelli di approccio alla valutazione

medico-legale della relazione tra stress lavorativo e cardiopatia ischemica.

1.

2.

3.

Valutazione diagnostica: accertamento della sussistenza della patologia,
della gravita e della previsione prognostica.

Analisi della situazione lavorativa: raccolta accurata dei dati relativi al tipo
di attivita, all’organizzazione temporale di essa, ai rischi in essa presenti,
desumibili sia dal dichiarato dei lavoratori, sia dal ricorso al DVR.
Valutazione del rischio da stress lavorativo: raccolta di dati sulla
percezione soggettiva dei lavorativa circa lo stress connesso con le attivita
e riferimento ai dati del DVR specificamente inerenti il rischio da stress
lavoro-correlato (si ricorda che il D.Lgs. 81/08 ha fissato 1’obbligo della
valutazione di questo tipo di rischio in tutti i contesti lavorativi).

Alla presenza di una diagnosi certa di cardiopatia ischemica e di una
condizione lavorativa probativa di stress lavoro-correlato, per concordanza
dei dati oggettivi e soggettivi, il passaggio dalla ipotesi della correlabilita
tra la patologia e lo stress lavorativo richiede ulteriori e fondamentali
puntualizzazioni.

E, innanzitutto, necessario escludere la presenza di altri fattori di rischio,
sia individuali sia lavorativi, 0,almeno, di poterne ponderare il peso. Non
¢, poi, sufficiente che un’attivita lavorativa sia potenzialmente stressogena
per potere stabilire la dipendenza della patologia ischemica da essa, anche
guando appare giustificata dalla mancata compresenza di altri fattori di
rischio.

La variabile cronologica é elemento essenziale per stabilire la relazione
causa-effetto. Nel caso di uno stress molto intenso, ma isolato, la patologia
cardiaca @ attesa in un periodo oscillante da poche a 24 ore. E evidente,
pertanto, che una patologia che insorga a distanza maggiore non puo
essere attribuita direttamente allo stress lavorativo.

Diversa € la situazione dello stress cronico, nel quale la durata acquisisce

un’importanza maggiore. Occorre, in questi casi, poter stabilire che il
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lavoratore é stato sottoposto a condizioni stressanti per un periodo di
almeno sei mesi, tempo che é ritenuto dalla gran parte degli autori come

durata minima di efficienza.
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CONCLUSIONI

Il lavoro di tesi ha mirato ad analizzare e fornire alcune interpretazioni
sulla  patologia ischemica cardiaca che sta diventando sempre piu
frequente tra i lavoratori, sia per i cambiamenti che hanno caratterizzato il
mondo del lavoro per I’introduzione di nuove tecnologie e le modifiche
delle relazioni lavorative, sia per 1’invecchiamento della popolazione
lavorativa in fascia attiva. In particolare, la tesi ha preso in considerazione
gli aspetti relativi alla correlabilita tra lo stress lavorativo e le patologie
ischemiche cardiache, puntando anche a definire i criteri medico-legali che
consentano di stabilire la validita della relazione causa-effetto.

| dati raccolti hanno dimostrato che la patologia ischemica cardiaca ha
prevalenze piu alte tra i lavoratori rispetto alla popolazione generale e che
questa maggiore prevalenza € maggiormente correlata con potenziali
fattori dello stress lavorativo fisico, mentale e relazionale.

L’esigenza di individuare protocolli di valutazione della correlazione tra le
patologie ischemiche cardiache e lo stress lavorativo diventa pertanto
pressante, non solo in sede medico-legale per gli eventuali riconoscimenti
delle indennita, ma anche nella pratica della sorveglianza sanitaria, ai fini

di corrette proposizioni di idoneita.
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FIGURE E TABELLE
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Figura 2. Ipotesi patogenetica sulla relazione stress- coronaropatie-ipertensione.
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Figura 3. Attivazione delle strutture orbito frontali, del sistema limbico, del

sistema amigdala-ipotalamo in paziente coronaropatico sottoposto a stress

mentale.
Settori lavoratori
Num | % Eta media
Terziario 1301 | 40.8 | 47,5D.S. 9,5
Industriale operaio | /450 | 46.8 | 43,1 D.S. 8,6
Dei servizi 394 | 12.4 | 42,0D.S. 10,8

Tabl. Composizione del campione, distinto per tipo di attivita

Patologie cardiovascolari | Prevalenza
IMA 3,5
Angina Pectoris 52

Tab. 2 Prevalenza delle patologie cardiovascolari nel campione
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Patologie cardiovascolari mansione

operaio | impiegato | addetto trasporti

IMA 4,3 2,4 4,2

Angina Pectoris 59 3,8 11,3

Tab.3 Prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per tipo di

mansione

Patologie cardiovascolari | Turno NO | Turno Si

IMA 2,4 5,2

Angina Pectoris 3,3 7,9

Tab.4 Prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per la

presenza o assenza di turni di lavoro

Patologie cardiovascolari Tipo di lavoro
Lavoro Lavoro manuale Lavoro
non manuale 50% manuale
IMA 3,5 4,5 2,3

Angina Pectoris 5,6 5,4 4,3
Tab.5 Prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per il tipo
di lavoro

Non fumatori | fumatori

IMA 2,0 4,8
Angina pectoris 2,9 54

Tab. 6 Prevalenza della cardiopatia ischemica nei non fumatori e nei fumatori

Normopeso | Soprapeso

IMA 3,1 5,7

Angina Pectoris 3,8 6,0

Tab. 7 Prevalenza della cardiopatia ischemica nei soggetti normopeso e nei

soggetti soprapeso
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No fumo/no soprapeso | Fumo/soprapeso

IMA

1,7

6,8

Angina pectoris

1,3

6,9

Tab. 8 Prevalenza della cardiopatia ischemica nei soggetti con fattori di rischio

Fumo e soprapeso in combinazione

Patologie ischemiche Tipo di lavoro
cardiache
Lavoro Lavoro manuale Lavoro
non manuale 50% manuale
IMA 3,0 4,0 -
Angina Pectoris 5,0 5,1 -

Tab.9 Prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per il tipo

di lavoro in lavoratori senza alcun fattore di rischio individuale

Patologie Tipo di lavoro
ischemiche
cardiache
Eta <45 anni Eta > 45 anni
Lavoro | Lavoro | Lavoro | Lavoro | Lavoro | Lavoro
non manuale 50% non manuale 50%
manuale manuale | manuale manuale
IMA 1,0 1,3 0,6 4,8 8,8 4,8
Angina 19 2,1 3,5 75 10,0 5,3
Pectoris

Tab.10 Prevalenza delle singole patologie cardiovascolari, stratificata per il tipo

di lavoro nelle fasce di eta minore e maggiore di 45 anni

36




Uomini | Donne | P

Stress fisico 22,3 26,4 | <0,05
Stress mentale 47,2 54,3 n.s.

Ripetitivita 22,8 16,6 | <0,05
Costrizione 31,9 47,9 |<0,01
Monotonia 24,8 18,1 | <0,05
Gerarchia aziendale | 16,3 54,0 |<0,01
Usura 68,5 75,1 | <0,05

Tab. 11 Prevalenza delle denunce affermative di percezione soggettiva di

disagio lavorativo con distinzione di genere.

Denuncia Si | DenunciaNo | P
IMA IMA
Stress fisico 7,2 3,2 <0,01
Stress mentale 55 2,9 <0,05
Costrizione 53 3,5 n.s.
Gerarchia aziendale 3,7 3,4 n.s.
Usura 4,8 3,8 n.s.

Tab. 12 Prevalenza del solo IMA in funzione delle variabili di percezione

soggettiva del disagio.
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