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Introduzione

Il riconoscimento dell’associazione tra ta-
bagismo, aterosclerosi e malattie cardiova-
scolari risale a tempi relativamente recenti,
nonostante già nel 1800 fosse stata indivi-
duata una relazione tra angina ed uso del ta-
bacco1. Le prime osservazioni scientifiche ri-
salgono al primo dopoguerra, ma solo con i
risultati dei grandi studi epidemiologici sui
fattori di rischio coronarico la correlazione
tra fumo e patologia cardiovascolare è sta-
ta definitivamente dimostrata ed accettata2-7.
Nel rapporto del US Surgeon General’s Of-
fice del 1983 il fumo di sigaretta è conside-
rato un fattore di rischio cardiovascolare di
egual peso rispetto al colesterolo e all’iper-
tensione8. 

Allo stato attuale delle conoscenze, è or-
mai definitivamente accertato il ruolo del ta-
bagismo nello sviluppo e nell’evoluzione
di differenti patologie cardiovascolari ed il
conseguente aumento del rischio di cardio-
patia ischemica, morte improvvisa, arterio-
patia periferica, aneurisma dell’aorta addo-
minale ed eventi cerebrovascolari nei fu-
matori (Tab. I). Il fumo è considerato re-
sponsabile del 30-40% dei decessi per ma-
lattia coronarica e del 20% delle morti per al-
tre patologie cardiovascolari; in Italia circa
30 000 morti per cause cardiovascolari al-
l’anno sono attribuibili al fumo (circa 1 mor-
to ogni 20 min). 

Fumo e cardiopatia ischemica

Epidemiologia. L’associazione tra fumo e
cardiopatia ischemica assume particolare ri-
levanza ove si consideri che, nell’ambito
della mortalità cardiovascolare, la quota
principale è attribuibile alla cardiopatia ische-
mica, nelle sue varie manifestazioni cliniche. 

Nei fumatori il rischio di eventi corona-
rici è 2-4 volte superiore rispetto ai non fu-
matori, il rischio di morte per cardiopatia
ischemica è aumentato del 70%, come au-
mentato è il rischio di morte improvvisa9,10.
Gli effetti deleteri del fumo a livello coro-
narico sono documentabili a qualsiasi età, in
entrambi i sessi e sono correlati con il nu-
mero di sigarette fumate con un chiaro effetto
dose-risposta. 

Per quanto riguarda in particolare l’età,
il rischio relativo legato al fumo è maggio-
re nei soggetti più giovani ed è rilevante al
di sotto dei 50 anni. Tuttavia anche tra i
soggetti anziani l’incidenza di cardiopatia
ischemica risulta più elevata tra i fumatori (fi-
no al 50%): considerando l’aumento del-
l’incidenza di coronaropatia legato all’età, ne
risulta un incremento assoluto di eventi at-
tribuibile all’abitudine tabagica significati-
vamente maggiore negli anziani9. 

La relazione dose-risposta è stata docu-
mentata in numerosi studi: nei medici ingle-
si di età < 60 anni, nel corso di un periodo di
follow-up di 20 anni, è stata osservata una
mortalità per cardiopatia ischemica di
166/100 000 tra i non fumatori, 278/100 000
tra i fumatori moderati (1-14 sigarette al
giorno) e 427/100 000 tra i fumatori di 25 o
più sigarette al giorno11. 

Anche nelle donne sono state conferma-
te le correlazioni documentate nel sesso ma-
schile, con l’aggravante di una maggiore
importanza del fumo rispetto agli altri fattori
di rischio. Questo vale in particolare per le
giovani donne in cui il rischio assoluto di car-
diopatia ischemica è notoriamente basso: il
verificarsi di infarto sarebbe attribuibile al fu-
mo in circa il 76% dei casi6. Nel Nurses
Health Study, studio prospettico di 6 anni su
119 404 infermiere statunitensi di età tra 30
e 55 anni, è stata dimostrata la relazione tra
tabagismo, infarto del miocardio (rischio
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le lesioni coronariche, d) prevalenza sul piano clinico del-
le sindromi coronariche acute, e) migliore risposta alla
trombolisi e migliore prognosi nel postinfarto, f) mag-
giore incidenza di mortalità preospedaliera, g) progno-
si peggiore dopo interventi di rivascolarizzazione. 

Queste osservazioni possono essere almeno par-
zialmente giustificate dal meccanismo d’azione del fu-
mo, che agisce sia accelerando lo sviluppo dell’atero-
sclerosi che favorendo lo scatenarsi di eventi acuti. 

Meccanismi patogenetici. Le alterazioni dell’appara-
to cardiovascolare determinate dal fumo sono rappre-
sentate sia da modificazioni emodinamiche acute, du-
rante il fumo, sia da interferenze su varie funzioni va-
scolari, emostatiche e metaboliche che favoriscono l’in-
staurarsi di un danno cronico del sistema circolatorio. 

Gli effetti acuti sono legati soprattutto all’azione
della nicotina che, alle concentrazioni plasmatiche rag-
giunte durante il fumo, stimola il sistema nervoso sim-
patico e la midollare del surrene con rilascio sistemico
di catecolamine. Durante fumo di sigaretta, i livelli pla-
smatici di adrenalina e noradrenalina cominciano ad
aumentare entro 5 min e raggiungono il picco di con-
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Patologia Osservazioni

Cardiopatia ischemica Il rischio relativo dovuto al fumo è da 2 a 4. La malattia nei fumatori è caratterizzata da: 
- insorgenza in età più precoce
- minore incidenza di altri fattori di rischio
- minore estensione e gravità delle lesioni
- maggiore mortalità preospedaliera
- migliore risposta alla trombolisi
- migliore prognosi nel postinfarto
- evoluzione peggiore dopo rivascolarizzazione, nei pazienti che continuano a fumare.

Morte improvvisa Effetto pro-aritmico del monossido di carbonio, della stimolazione adrenergica e degli acidi gras-
si liberi

Cuore polmonare cronico

Arteriopatia periferica Il fumo è il principale fattore di rischio in soggetti non diabetici. Il rischio nei fumatori di > 15
sigarette/die è 9 volte superiore, e aumenta di altre 2-3 volte se il numero di sigarette è > 30/die.
Nei fumatori la malattia è più grave con necessità di ricorrere all’amputazione dell’11-21% nei
fumatori contro lo 0-2% dei non fumatori. Dopo rivascolarizzazione il rischio di riocclusione è
3 volte superiore nei pazienti che continuano a fumare.

Tromboangioite di Buerger È la seconda forma di arteriopatia per frequenza dopo l’aterosclerosi e si manifesta quasi esclu-
sivamente in giovani forti fumatori. L’evoluzione verso la gangrena e l’amputazione è frequen-
te nei soggetti che continuano a fumare, mentre l’astensione è in grado di arrestarne l’evoluzio-
ne fino alla remissione. 

Aneurisma dell’aorta addominale Tra i pazienti affetti da questa patologia, sono riportate percentuali di fumatori > 70%. Il tasso
di espansione è maggiore e la mortalità è aumentata di 2-3 volte con valori di 5-8 volte nei for-
ti fumatori. La patogenesi sarebbe legata all’effetto dei radicali liberi che, ossidando gli inibi-
tori delle proteasi, favoriscono i processi di digestione delle proteine plasmatiche e tessutali.

Ipertensione arteriosa Nei fumatori è maggiore il rischio di evoluzione verso l’ipertensione maligna. Nei pazienti con
feocromocitoma, il fumo aumenta il rischio di crisi ipertensive. Il 90% dei pazienti affetti da iper-
tensione renovascolare sono fumatori.

Patologia cerebrovascolare Il rischio di ictus è da 2 a 4 volte superiore nei fumatori, con i valori più alti nei giovani (rischio
relativo 3) e nelle donne forti fumatrici (rischio relativo 3.7). In particolare il fumo aumenta il
rischio di emorragia subaracnoidea con un rischio relativo di 3; nelle donne forti fumatrici che
usano contraccettivi orali il rischio relativo per emorragia subaracnoidea è 21.9.

Tabella I. Patologia cardiovascolare fumo-correlata.

relativo nelle fumatrici 5.8) e morte coronarica; il rischio
di decessi per cardiopatia ischemica era direttamente
correlato con il numero di sigarette fumato (1.9 per le fu-
matrici di 1-14 sigarette al giorno, 4.3 per le fumatrici
di 14-24 sigarette al giorno, 5.4 per le fumatrici di 25 o
più sigarette al giorno)12. Nelle donne risulta partico-
larmente nociva l’associazione tra fumo e contraccetti-
vi: per le forti fumatrici che assumono tali farmaci, il ri-
schio di eventi coronarici fatali aumenterebbe di circa 40
volte13.

L’entità del rischio è naturalmente condizionata dal-
la presenza di altri fattori di rischio coronarico ed in tut-
ti i maggiori studi epidemiologici è stato documentato
un effetto sinergico dell’associazione tra fumo ed altri fat-
tori di rischio, in particolare dislipoproteinemia5,11,14,15

(Fig. 1).
La relazione tra fumo e cardiopatia ischemica è pe-

raltro complessa e ciò rende conto di alcune osservazioni
epidemiologiche inattese, come la migliore prognosi
dell’infarto nei fumatori. Gli aspetti salienti, desunti
dalle analisi epidemiologiche, sono rappresentati da: a)
insorgenza in età più giovane, b) minore presenza di al-
tri fattori di rischio, c) minore gravità ed estensione del-
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centrazione in 10-12 min16. L’effetto alfa-adrenergico
predomina e causa un aumento delle resistenze vasco-
lari e di conseguenza della pressione arteriosa: in me-
dia l’aumento è di 11 mmHg per la sistolica e 9 mmHg
per la diastolica per ogni sigaretta fumata e inalata e si
protrae per circa 20-40 min od oltre se si associano al-
tri stimolanti come il caffè. La frequenza cardiaca ini-
zia ad aumentare entro 1 min dall’inizio del fumo con
un incremento medio del 30-40%; l’aumento della fre-
quenza e forse, soprattutto nei soggetti sani, della git-
tata determinano un aumento della portata cardiaca che
contribuisce all’elevazione dei valori pressori. Queste
modificazioni emodinamiche sono sostenute anche da
fattori non adrenergici, come l’aumento della secrezio-
ne di vasopressina e dalla stimolazione dei chemocet-
tori aortici e carotidei17. 

L’incremento della frequenza cardiaca e della pres-
sione arteriosa indotto dal fumo comporta un aumento
del lavoro cardiaco e del consumo miocardico di ossi-
geno. Per contro la stimolazione alfa-adrenergica pro-
voca un incremento del tono e delle resistenze corona-
riche e di conseguenza una riduzione del flusso coro-
narico e dell’apporto miocardico di ossigeno18,19. L’in-
sufficiente ossigenazione del muscolo cardiaco è inol-
tre aggravata dall’effetto dell’ossido di carbonio sul-
l’emoglobina, i citocromi e la mioglobina e quindi sul
trasporto e sulla cessione di ossigeno ai tessuti, sull’u-
tilizzazione dell’ossigeno a livello dei mitocondri e sul-
l’impiego dell’adenosina trifosfato come fonte di ener-
gia20,21 (Tab. II).

Durante l’aspirazione del fumo di tabacco si deter-
mina quindi uno sbilanciamento dell’equilibrio del-
l’ossigenazione miocardica per l’aumento del consumo
di ossigeno e la riduzione dell’apporto causata dall’in-
cremento della concentrazione di carbossiemoglobina e
dalla diminuzione del flusso coronarico. Nei pazienti af-
fetti da cardiopatia ischemica il fumo può agire pertan-
to da trigger di ischemia miocardica. Inoltre il fumo può
indurre fenomeni di vasocostrizione coronarica, me-
diata dalla stimolazione alfa-adrenergica, anche a li-
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vello delle arterie epicardiche, come è stato dimostrato
in numerosi studi angiografici sia su arterie malate che
sane18,22,23. L’induzione di spasmo segmentario dei ra-
mi epicardici può contribuire all’evoluzione del danno
vascolare e soprattutto può favorire le complicanze a li-
vello della placca: questo, in associazione all’attivazio-
ne dei meccanismi di coagulazione, provocato diretta-
mente dal fumo stesso e indirettamente dalla stimolazione
adrenergica, può scatenare quegli eventi maggiori per i
quali è più strettamente documentato un legame con il
fumo di sigaretta. La rilevanza di questi meccanismi di
tipo “funzionale” spiegherebbe la frequenza di infarto a
“coronarie sane” e di angina vasospastica nei fumatori.

L’aumento della mortalità improvvisa osservato nei
fumatori è invece attribuito all’effetto dell’ossido di
carbonio e degli acidi grassi liberi, prodotti in conse-
guenza dell’attivazione adrenergica, che esercitano un’a-
zione pro-aritmica aumentando l’automaticità cardiaca
e abbassando la soglia di fibrillazione ventricolare23.

Infine nei pazienti con cardiopatia ischemica croni-
ca, l’ulteriore riduzione dell’ossigenazione miocardica

Stimolazione adrenergica 
(nicotina) Aumento della frequenza cardiaca

Aumento delle resistenze periferiche
e della pressione arteriosa
Aumento della contrattilità
Aumento aggregabilità piastrinica
Aumento del tono coronarico e va-
sospasmo 
Effetto pro-aritmico

Monossido di carbonio Ridotto trasporto di ossigeno
Ridotta utilizzazione mitocondriale 
Ridotta utilizzazione adenosina
trifosfato
Effetto inotropo negativo
Effetto pro-aritmico

Tabella II. Modificazioni dell’apparato cardiovascolare da fumo
di sigaretta: effetti acuti.

Figura 1. Numero di eventi coronarici maggiori per 1000 dopo 8 anni di follow-up in relazione a terzili di colesterolemia totale e colesterolo LDL nei
fumatori vs i non fumatori (in tutti i casi p < 0.001). Da Cullen et al.15, modificata.
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può portare ad un deficit contrattile; nei pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistra la situazione è aggravata
dall’aumento del postcarico con ulteriore diminuzione
della gittata ed elevazione delle pressioni di riempi-
mento18.

Per quanto concerne il danno cronico a livello del si-
stema circolatorio, gli effetti del fumo consistono so-
prattutto in alterazioni delle funzioni dell’endotelio e del-
la coagulazione in grado di favorire ed accelerare lo svi-
luppo di aterosclerosi coronarica (Tab. III). 

È ormai ampiamente dimostrato che l’abitudine ta-
bagica porta nel tempo ad una progressiva alterazione
strutturale e funzionale dell’endotelio vascolare. Feno-
meni degenerativi indotti dal fumo a livello di queste cel-
lule sono stati documentati in diversi segmenti vasco-
lari negli animali e nell’uomo24. Dopo inalazione del fu-
mo di due sigarette, il numero di cellule endoteliali con
alterazioni nucleari presenti in circolo raddoppia25. Una
disfunzione endoteliale nei fumatori è testimoniata da
numerose evidenze di ordine sperimentale e clinico:
diversi studi hanno dimostrato nei fumatori la presen-
za di anomale risposte vasocostrittive in differenti distretti
vascolari e sia a livello di segmenti stenotici che nei trat-
ti angiograficamente sani26-29. Il preciso meccanismo del
danno endoteliale determinato dal fumo non è ancora
completamente chiarito ed è probabilmente multifatto-
riale. Sono stati chiamati in causa l’effetto del monos-
sido di carbonio e della nicotina, una ridotta produzio-
ne di prostaciclina, l’effetto dell’attivazione delle pia-

strine con conseguente secrezione di sostanze vasoatti-
ve. Recenti studi hanno dimostrato un deficit di ossido
d’azoto nell’endotelio dei fumatori30. Questa alterazio-
ne è fondamentalmente legata all’azione dei radicali li-
beri, presenti nel fumo in quantità elevatissime31-33. Nei
fumatori sono state riscontrate anche elevate concen-
trazioni di altre sostanze ossidanti come i prodotti di gli-
cosilazione avanzata la cui formazione è legata all’ef-
fetto di una glicotossina presente nel fumo34.

La disfunzione endoteliale è considerata il mecca-
nismo principale dell’azione pro-aterogena del fumo, ma
contribuisce anche alla tendenza alla vasocostrizione e
al vasospasmo. Nei fumatori, il rischio di sviluppare an-
gina vasospastica aumenta di 20 volte ed il tabagismo
rappresenta il principale fattore di rischio, per questa pa-
tologia, nei soggetti con coronarie normali35-37. 

L’abitudine tabagica inoltre interferisce con la fun-
zione emostatica ed emoreologica, il metabolismo lipi-
dico e l’evoluzione dell’ipertensione arteriosa. 

L’influenza del fumo sulla coagulazione, caratteriz-
zata da un incremento dei fattori trombogeni, è stata am-
piamente indagata con risultati talvolta discordanti.
Molti studi hanno documentato nei fumatori riduzione
dell’emivita delle piastrine, aumento dell’escrezione
urinaria dei metaboliti del trombossano A2, aumento
della β-tromboglobulina, il che suggerisce un’attiva-
zione piastrinica in vivo38-40. Queste alterazioni potreb-
bero essere espressione di un’interferenza diretta delle
sostanze presenti nel fumo con la funzione piastrinica
(riduzione della concentrazione di sostanze circolanti ad
effetto inibitorio sull’attivazione piastrinica) o essere se-
condarie ad altre cause, quali ad esempio la lesione
della parete vascolare (ridotta produzione di ossido ni-
trico e prostaciclina ad effetto antiaggregante). Nei fu-
matori abituali sono inoltre stati documentati un au-
mento del fibrinogeno, una diminuzione dell’attivato-
re del plasminogeno ed un incremento dell’inibitore
dell’attivatore del plasminogeno41-44. L’aumento del fi-
brinogeno è stato di recente oggetto di particolari ri-
cerche. L’incremento di questa proteina non solo mo-
difica i processi di coagulazione ma contribuisce anche,
insieme ai valori più elevati dell’ematocrito, ad au-
mentare la viscosità ematica. Diversi studi hanno do-
cumentato una relazione tra bronchite cronica e car-
diopatia ischemica, in particolare infarto del miocardio:
l’aumento di incidenza di sindromi coronariche acute nei
broncopatici sembrerebbe legato alla presenza del pro-
cesso flogistico-infettivo cronico ed all’aumento del fi-
brinogeno45-47. D’altra parte molte osservazioni sugge-
riscono l’implicazione di processi di attivazione leuco-
citaria nell’instaurarsi della disfunzione e dell’attivazione
endoteliale: nei fumatori è infatti presente un aumento
numerico e un incremento della reattività leucocita-
ria48,49. 

Il fumo determina quindi un’attivazione di mecca-
nismi trombogeni, sia come effetto acuto che cronico.
L’attivazione del sistema fibrinolitico documentata nei
fumatori in alcune ricerche ha significato presumibil-
mente reattivo. L’attivazione della coagulazione può
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Alterazioni endoteliali Alterazioni degenerative delle cellule
endoteliali (formazione di microvilli,
vacuolizzazione, perdita di contatto,
rigonfiamento mitocondriale)
Desquamazione delle cellule endoteliali
Inattivazione del fattore di rilascia-
mento endoteliale
Ridotta produzione di prostaciclina
Aumento e attivazione dei leucociti
Promozione della crescita delle placche
(idrocarburi policiclici, nicotina)

Alterazioni 
emocoagulative Attivazione piastrinica

Aumento del trombossano A2
Aumento del fibrinogeno
Riduzione dell’attivatore del plasmi-
nogeno
Aumento dell’ematocrito e della vi-
scosità
Ridotta deformabilità eritrocitaria

Metabolismo lipidico Aumento dei lipidi perossidati
Riduzione del colesterolo HDL
Aumento dei trigliceridi
Aumento degli acidi grassi non esteri-
ficati
Riduzione degli antiossidanti e degli
acidi grassi ω-3

Tabella III. Modificazioni dell’apparato cardiovascolare da fu-
mo di sigaretta: effetti cronici.
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prevalere sui meccanismi compensatori soprattutto nei
soggetti di maggiore età e in pazienti con patologie car-
diovascolari in cui può favorire il verificarsi di eventi
acuti. La persistente attivazione piastrinica inoltre è dai
più considerata componente rilevante dell’effetto pro-
aterogeno del fumo attraverso la liberazione di media-
tori stimolanti la proliferazione delle cellule muscolari
lisce. Recenti ricerche hanno inoltre dimostrato che la
nicotina stessa è in grado di stimolare fenomeni proli-
ferativi a livello della parete arteriosa50,51.

Per gli effetti del fumo sul metabolismo lipidico, i ri-
sultati dei numerosi studi sull’argomento sono contra-
stanti, non essendo sempre dimostrato un aumento dei
livelli di colesterolo plasmatico nei fumatori; in alcune
ricerche tale correlazione era documentabile in sotto-
gruppi come i maschi fumatori più giovani o le donne52.
Più consistenti i dati riguardo al rilievo di una riduzio-
ne dose-dipendente delle concentrazioni di HDL: nei fu-
matori sono presenti bassi livelli soprattutto della sot-
toclasse delle HDL2 che esercita una maggiore azione
protettiva sul sistema cardiovascolare53. L’esatto mec-
canismo di queste variazioni non è noto; sono state pe-
raltro dimostrate differenze nella composizione della die-
ta tra fumatori e non fumatori in parte attribuibili alle al-
terazioni del senso del gusto indotte dal fumo. Anche se
le differenze riscontrate tra fumatori e non fumatori so-
no piccole in termini assoluti (valori di HDL in media
< 4 mg/dl nell’uomo e < 6 mg/dl nelle donne) esse rap-
presentano una riduzione di circa il 10% che può gio-
care un ruolo nell’effetto aterogeno del fumo. Inoltre nei
fumatori sono dimostrati elevate concentrazioni urina-
rie di prodotti della perossidazione lipidica, proporzio-
nali al livello di cotinina, accumulo di LDL ossidate ed
un aumento del titolo di anticorpi anti-LDL ossidate, pro-
porzionale al grado di disfunzione endoteliale54-56. Al-
tre modificazioni metaboliche potenzialmente ateroge-
ne determinate dal fumo sono l’aumento delle VLDL e
dei remnants, prodotti del loro catabolismo, probabil-
mente legato all’azione lipolitica delle catecolamine, e
la riduzione degli acidi grassi omega-320. 

Per quanto riguarda infine i rapporti tra fumo e iper-
tensione arteriosa, in letteratura è riportato che i fuma-
tori hanno valori di pressione lievemente ma significa-
tivamente più bassi dei non fumatori (quando non fu-
mano). Questa riduzione “paradossa” è proporzionale al-
l’entità del consumo di sigarette ed è stata attribuita al-
la riduzione del peso corporeo, alla riduzione della git-
tata cardiaca per un effetto depressivo sul miocardio e
ad un effetto di rebound in risposta all’aumento pressorio
che segue ad ogni sigaretta.

Tuttavia recenti studi di monitoraggio ambulatoria-
le della pressione arteriosa nei fumatori hanno docu-
mentato che l’abitudine tabagica protratta provoca va-
lori tendenzialmente elevati della pressione e della fre-
quenza nel corso della giornata. In alcuni soggetti pe-
raltro l’aumento pressorio acuto può raggiungere valo-
ri assai elevati accompagnandosi a tachicardia (iper-
tensione parossistica da tabacco)23,57. Il fenomeno può

essere particolarmente marcato nei pazienti affetti da feo-
cromocitoma in cui il tabacco può scatenare gravi cri-
si ipertensive associate ad angina. Anche negli altri
soggetti ipertesi il tabagismo favorisce lo sviluppo di
ipertensione maligna. 

Oltre che sull’evoluzione della malattia ipertensiva,
il fumo sembra influire sulla genesi stessa della malat-
tia: è infatti un importante fattore di rischio per l’in-
sorgenza di stenosi aterosclerotica dell’arteria renale
ed il 90% dei pazienti affetti da ipertensione nefrova-
scolare sono fumatori58.

Infine il fumo potrebbe interferire con alcuni tratta-
menti antipertensivi. Nel Medical Research Council
Hypertension Trial59 il propranololo risultava meno ef-
ficace del diuretico tiazidico nel ridurre gli eventi ce-
rebrovascolari. L’inefficacia del betabloccante può es-
sere spiegata dal potenziamento degli effetti alfa-adre-
nergici della nicotina dovuto al blocco dei β2-recettori
vascolari e/o dall’effetto di induzione enzimatica a livello
epatico determinata dalla nicotina stessa che aumenta il
metabolismo epatico del farmaco. Peraltro per quanto
alcune classi di farmaci possano apparire più adatte di
altre al trattamento dell’iperteso fumatore, il problema
non è tanto quello della scelta del farmaco quanto l’as-
soluta necessità dell’astensione dal fumo.

Vantaggi dell’astensione dal fumo. L’astensione dal fu-
mo comporta una riduzione notevole del rischio coro-
narico in brevissimo tempo; pochi interventi mostrano
benefici altrettanto evidenti e rapidi con un costo così
limitato. Sebbene non sia ovviamente possibile una ve-
rifica mediante studi randomizzati per motivi etici, le os-
servazioni epidemiologiche dimostrano che 1 anno do-
po l’abolizione dell’abitudine tabagica il rischio per
cardiopatia ischemica si riduce del 50% e continua a di-
minuire negli anni successivi fino a raggiungere un li-
vello comparabile a quello dei non fumatori in 10-15 an-
ni35. Il beneficio è indipendentemente dall’età e dal ses-
so. I vantaggi risultano ancora più evidenti nei pazien-
ti affetti da cardiopatia ischemica: nello studio CASS la
riduzione del rischio di morte coronarica negli ex-fu-
matori era del 40% con una sopravvivenza a 5 anni pa-
ragonabile ai pazienti che non avevano mai fumato60. 
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