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I ntroduzione

I riconoscimento dell’ associazione trata-
bagismo, aterosclerosi e malattie cardiova-
scolari risale atempi relativamente recenti,
nonostante gia nel 1800 fosse stata indivi-
duata unarelazione traanginaed uso del ta-
bacco!. Le prime osservazioni scientificheri-
salgono al primo dopoguerra, masolo con i
risultati dei grandi studi epidemiologici sui
fattori di rischio coronarico la correlazione
trafumo e patologia cardiovascolare € sta-
tadefinitivamente dimostrata ed accettata?-7.
Nel rapporto del US Surgeon General’s Of -
ficedd 1983 il fumo di sigaretta é conside-
rato un fattore di rischio cardiovascolare di
egual peso rispetto a colesterolo eall’iper-
tensiones.

Allo stato attuale delle conoscenze, € 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-
patiaischemica, morte improvvisa, arterio-
patia periferica, aneurismadell’ aorta addo-
minale ed eventi cerebrovascolari nel fu-
matori (Tab. 1). Il fumo e considerato re-
sponsabile del 30-40% dei decessi per ma-
lattia coronaricae del 20% delle morti per al-
tre patologie cardiovascolari; in Italiacirca
30 000 morti per cause cardiovascolari al-
I’ anno sono attribuibili a fumo (circal mor-
to ogni 20 min).

Fumo e cardiopatia ischemica

Epidemiologia. L' associazione tra fumo e
cardiopatiaischemicaassume particolareri-
levanza ove si consideri che, nell’ambito
della mortalita cardiovascolare, la quota
principale é attribuibile dlacardiopatiaische-
mica, nelle sue varie manifestazioni cliniche.
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Nei fumatori il rischio di eventi corona-
rici € 2-4 volte superiore rispetto ai non fu-
matori, il rischio di morte per cardiopatia
ischemica & aumentato del 70%, come au-
mentato &il rischio di morteimprovvisa®10.
Gli effetti deleteri del fumo a livello coro-
narico sono documentabili aqualsiasi eta, in
entrambi i sessi e sono correlati con il nu-
mero di sigarette fumate con un chiaro effetto
dose-risposta.

Per quanto riguardain particolare I’ eta,
il rischio relativo legato a fumo & maggio-
re nei soggetti piu giovani ed erilevante a
di sotto dei 50 anni. Tuttavia anche tra i
soggetti anziani I'incidenza di cardiopatia
ischemicarisultapit elevatatrai fumatori (fi-
no a 50%): considerando |I'aumento del-
I'incidenzadi coronaropatialegato al’ eta, ne
risulta un incremento assoluto di eventi at-
tribuibile all’ abitudine tabagica significati-
vamente maggiore negli anziani®.

Larelazione dose-risposta € stata docu-
mentatain numerosi studi: nel medici ingle-
s di eta< 60 anni, nel corso di un periodo di
follow-up di 20 anni, € stata osservata una
mortalita per cardiopatia ischemica di
166/100 000 trai non fumatori, 278/100 000
tra i fumatori moderati (1-14 sigarette al
giorno) e427/100 000 trai fumatori di 25 0
pitl sigarette al giornolt.

Anche nelle donne sono state conferma-
tele correlazioni documentate nel sesso ma-
schile, con I'aggravante di una maggiore
importanzadel fumo rispetto agli dtri fattori
di rischio. Questo vale in particolare per le
giovani donnein cui il rischio assoluto di car-
diopatiaischemica & notoriamente basso: il
verificars di infarto sarebbe attribuibile a fu-
mo in circa il 76% del casi®. Nel Nurses
Health Study, studio prospettico di 6 anni su
119 404 infermiere statunitensi di etatra30
e55 anni, é stata dimostratalarelazionetra
tabagismo, infarto del miocardio (rischio



Ital Heart J Vol 2 Suppl 1 2001

Tabellal. Patologia cardiovascol are fumo-correl ata.

Patologia

Osservazioni

Cardiopatiaischemica

Morte improvvisa

Cuore polmonare cronico
Arteriopatia periferica

Tromboangioite di Buerger

Aneurisma dell’ aorta addominale

| pertensione arteriosa

Patologia cerebrovascolare

Il rischio relativo dovuto a fumo éda2 a4. Lamalattianei fumatori & caratterizzata da:
- insorgenzain eta piu precoce

- minoreincidenza di atri fattori di rischio

- minore estensione e gravita delle lesioni

- maggiore mortalita preospedaliera

- migliore risposta alla trombolisi

- migliore prognosi nel postinfarto

- evoluzione peggiore dopo rivascolarizzazione, nei pazienti che continuano a fumare.

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

Il fumo é&il principale fattore di rischio in soggetti non diabetici. Il rischio nei fumatori di > 15
sigarette/die € 9 volte superiore, e aumentadi altre 2-3 volte seil numero di sigarette &> 30/die.
Nei fumatori lamalattia & pit grave con necessitadi ricorrere all’ amputazione dell’ 11-21% nel
fumatori contro lo 0-2% dei non fumatori. Dopo rivascolarizzazione il rischio di riocclusione &
3 volte superiore nei pazienti che continuano afumare.

E lasecondaformadi arteriopatia per frequenza dopo I’ aterosclerosi e s manifesta quasi esclu-
sivamentein giovani forti fumatori. L’ evoluzione verso lagangrena e’ amputazione e frequen-
tenel soggetti che continuano afumare, mentre |’ astensione €in grado di arrestarne I’ evoluzio-
ne fino allaremissione.

Trai pazienti affetti da questa patologia, sono riportate percentuali di fumatori > 70%. 1l tasso
di espansione € maggiore e lamortalita € aumentatadi 2-3 volte con valori di 5-8 volte nei for-
ti fumatori. La patogenesi sarebbe legata all’ effetto del radicali liberi che, ossidando gli inibi-
tori delle proteasi, favoriscono i process di digestione delle proteine plasmatiche e tessutali.

Nei fumatori € maggioreil rischio di evoluzione verso I ipertensione maligna. Nei pazienti con
feocromocitoma, il fumo aumentail rischio di crisi ipertensive. || 90% dei pazienti affetti daiper-
tensione renovascolare sono fumatori.

Il rischio di ictus & da2 a4 volte superiore nel fumatori, coni valori piu alti nel giovani (rischio
relativo 3) e nelle donne forti fumatrici (rischio relativo 3.7). In particolare il fumo aumentail
rischio di emorragia subaracnoidea con un rischio relativo di 3; nelle donne forti fumatrici che

usano contraccettivi orali il rischio relativo per emorragia subaracnoidea & 21.9.

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 lefu-
matrici di 1-14 sigarette a giorno, 4.3 per le fumatrici
di 14-24 sigarette a giorno, 5.4 per le fumatrici di 25 o
piu sigarette a giorno)!2. Nelle donne risulta partico-
larmente nocival’ associazione tra fumo e contraccetti-
vi: per leforti fumatrici che assumono tali farmaci, il ri-
schio di eventi coronarici fatali aumenterebbe di circa40
voltets,

L’ entitadel rischio & naturalmente condizionatadal-
lapresenzadi altri fattori di rischio coronarico edin tut-
ti i maggiori studi epidemiologici € stato documentato
un effetto sinergico ddl I’ associazione trafumo ed dtri fat-
tori di rischio, in particolare dislipoprotei nemiad 114,15
(Fig. 1).

Larelazione trafumo e cardiopatia ischemica e pe-
raltro complessa e cio rende conto di a cune osservazioni
epidemiologiche inattese, come la migliore prognosi
dell’infarto nel fumatori. Gli aspetti salienti, desunti
dalle analisi epidemiologiche, sono rappresentati da: a)
insorgenzain eta piu giovane, b) minore presenzadi a-
tri fattori di rischio, ) minore gravitaed estensione del-
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lelesioni coronariche, d) prevalenzasul piano clinico del-
le sindromi coronariche acute, €) migliore rispostaalla
trombolisi e migliore prognosi nel postinfarto, f) mag-
gioreincidenzadi mortalita preospedaliera, g) progno-
s peggiore dopo interventi di rivascolarizzazione.
Queste osservazioni possono essere almeno par-
zialmente giustificate dal meccanismo d' azione del fu-
mo, che agisce sia accelerando 1o sviluppo dell’ atero-
sclerosi che favorendo lo scatenarsi di eventi acuti.

M eccanismi patogenetici. Le aterazioni 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, emostati che e metaboliche che favoriscono I’ in-
staurarsi di un danno cronico del sistema circolatorio.
Gli effetti acuti sono legati soprattutto all’ azione
dellanicotinache, alle concentrazioni plasmaticherag-
giunte durante il fumo, stimolail sistema nervoso sim-
patico e lamidollare 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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Figura 1. Numero di eventi coronarici maggiori per 1000 dopo 8 anni di follow-up in relazione a terzli di colesterolemia totale e colesterolo LDL nei
fumatori vsi non fumatori (in tutti i casi p < 0.001). Da Cullen et al.15, modificata.

centrazione in 10-12 miné, L’ effetto alfa-adrenergico
predomina e causa un aumento delle resistenze vasco-
lari e di conseguenza della pressione arteriosa: in me-
dial’aumento edi 11 mmHg per lasistolicae 9 mmHg
per ladiastolica per ogni sigarettafumataeinalatae s
protrae per circa 20-40 min od oltre se si associano al-
tri stimolanti come il caffé. La frequenza cardiacaini-
Ziaad aumentare entro 1 min dall’inizio del fumo con
un incremento medio del 30-40%; |’ aumento dellafre-
guenza e forse, soprattutto nei soggetti sani, della git-
tata determinano un aumento della portata cardiaca che
contribuisce al’ elevazione dei valori pressori. Queste
modificazioni emodinamiche sono sostenute anche da
fattori non adrenergici, come |’ aumento della secrezio-
ne di vasopressina e dalla stimolazione dei chemocet-
tori aortici e carotideil”.

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 afa-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 ossigeno!819, L’in-
sufficiente ossigenazione del muscolo cardiaco € inol-
tre aggravata dall’ effetto dell’ ossido di carbonio sul-
I’emoglobina, i citocromi e la mioglobina e quindi sul
trasporto e sulla cessione di ossigeno ai tessuti, sull’ u-
tilizzazione dell’ ossigeno alivello dei mitocondri e sul-
I’impiego dell’ adenosinatrifosfato come fonte di ener-
gia02L (Tab. I1).

Durante I’ aspirazione del fumo di tabacco si deter-
mina quindi uno shilanciamento dell’ equilibrio del-
I’ ossigenazione miocardica per I’ aumento del consumo
di ossigeno elariduzione dell’ apporto causatadall’in-
cremento della concentrazione di carbossiemoglobinae
daladiminuzione dd flusso coronarico. Nei pazienti af-
fetti dacardiopatiaischemicail fumo puo agire pertan-
todatrigger di ischemiamiocardica. Inoltreil fumo pud
indurre fenomeni di vasocostrizione coronarica, me-
diata dalla stimolazione afa-adrenergica, anche a li-
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Tabellall. Modificazioni dell’ apparato cardiovascolare dafumo
di sigaretta: effetti acuti.

Stimolazione adrenergica
(nicotina) Aumento della frequenza cardiaca
Aumento delle resistenze periferiche
e della pressione arteriosa
Aumento della contrattilita
Aumento aggregabilita 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

vello delle arterie epicardiche, come € stato dimostrato
in numerosi studi angiografici sia su arterie malate che
sanel822.23, | ’induzione di spasmo segmentario del ra-
mi epicardici puo contribuire all’ evoluzione del danno
vascolare e soprattutto pud favorire le complicanze ali-
vello dellaplacca: questo, in associazione all’ attivazio-
ne dei meccanismi di coagulazione, provocato diretta-
mente dal fumo stesso e indirettamente dalla stimolazione
adrenergica, puo scatenare quegli eventi maggiori per i
quali & piu strettamente documentato un legame con il
fumo di sigaretta. Larilevanzadi questi meccanismi di
tipo “funzionale’ spiegherebbelafrequenzadi infarto a
“coronarie sane” e di angina vasospasticanel fumatori.
L' aumento della mortalitaimprovvisa osservato nel
fumatori & invece attribuito al’ effetto dell’ ossido di
carbonio e degli acidi grassi liberi, prodotti in conse-
guenzadell’ attivazione adrenergica, che esercitano un’ a-
zione pro-aritmica aumentando |’ automaticita cardiaca
e abbassando la soglia di fibrillazione ventricolare3.
Infine nei pazienti con cardiopatiaischemica croni-
ca, I ulteriore riduzione dell’ ossigenazione miocardica
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puo portare ad un deficit contrattile; nei pazienti con dis-
funzione ventricolare sinistrala situazione € aggravata
dall’ aumento del postcarico con ulteriore diminuzione
della gittata ed elevazione delle pressioni di riempi-
mentots,

Per quanto concerneil danno cronico alivello del si-
stema circolatorio, gli effetti del fumo consistono so-
prattutto in aterazioni delle funzioni dell’ endotelio e del-
lacoagulazionein grado di favorire ed accelerarelo svi-
luppo di aterosclerosi coronarica (Tab. I11).

E ormai ampiamente dimostrato che |’ abitudine ta-
bagica porta nel tempo ad una progressiva alterazione
strutturale e funzionale dell’ endotelio vascol are. Feno-
meni degenerativi indotti dal fumo alivello di queste cel-
lule sono stati documentati in diversi segmenti vasco-
lari negli animali e nell’ uomo?4. Dopo inalazione del fu-
mo di due sigarette, il numero di cellule endoteliali con
aterazioni nucleari presenti in circolo raddoppiazs. Una
disfunzione endoteliale nei fumatori & testimoniata da
numerose evidenze di ordine sperimentale e clinico:
diversi studi hanno dimostrato nei fumatori la presen-
zadi anomal e risposte vasocodtrittive in differenti ditretti
vascolari esiaalivello di segmenti stenotici chenel trat-
ti angiograficamente sani26-29, || preciso meccanismo del
danno endoteliale determinato dal fumo non & ancora
compl etamente chiarito ed & probabil mente multifatto-
rigdle. Sono stati chiamati in causal’ effetto del monos-
sido di carbonio e della nicotina, una ridotta produzio-
ne di prostacicling, I’ effetto dell’ attivazione delle pia

Tabella ll1. Modificazioni dell’ apparato cardiovascolare da fu-
mo di sigaretta: effetti cronici.

Alterazioni endoteliali  Alterazioni degenerative delle cellule
endoteliai (formazione di microvilli,
vacuolizzazione, perdita di contatto,
rigonfiamento mitocondriale)
Desquamazione delle cellule endotelidli
Inattivazione del fattore di rilascia-
mento endoteliale

Ridotta produzione di prostaciclina
Aumento e attivazione dei leucociti
Promozione della crescita delle placche
(idrocarburi policiclici, nicoting)

Alterazioni
emocoagulative Attivazione piastrinica

Aumento del trombossano A,
Aumento del fibrinogeno

Riduzione dell’ attivatore del plasmi-
nogeno

Aumento dell’ ematocrito e della vi-
scosita

Ridotta deformabilita 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 »-3
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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 é fondamentalmente legata all’ azione dei radicali li-
beri, presenti nel fumo in quantita €l evatissime3!-33, Nei
fumatori sono state riscontrate anche elevate concen-
trazioni di dtre sostanze ossidanti comei prodotti di gli-
cosilazione avanzata la cui formazione é legata all’ ef-
fetto di una glicotossina presente nel fumo34.

La disfunzione endoteliale € considerata il mecca
nismo principale dell’ azione pro-aterogena del fumo, ma
contribuisce anche alatendenza alla vasocostrizione e
a vasospasmo. Nei fumatori, il rischio di sviluppare an-
gina vasospastica aumenta di 20 volte ed il tabagismo
rappresentail principalefattoredi rischio, per questapa
tologia, nei soggetti con coronarie normaliss-37.,

L’ abitudine tabagicainoltre interferisce con la fun-
zione emostatica ed emoreologica, il metabolismo lipi-
dico el’evoluzione dell’ ipertensione arteriosa.

L’ influenzadel fumo sulla coagulazione, caratteriz-
zatadaun incremento dei fattori trombogeni, & 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 A,, aumento
della p-tromboglobuling, il che suggerisce un’ attiva-
zione piastrinicain vivo3-40, 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 plasminogeno?-44, L' aumento del fi-
brinogeno € stato di recente oggetto di particolari ri-
cerche. L’incremento di questa proteina non solo mo-
dificai process di coagulazione macontribuisce anche,
insieme ai valori piu elevati dell’ematocrito, ad au-
mentare la viscosita ematica. Diversi studi hanno do-
cumentato una relazione tra bronchite cronica e car-
diopatiaischemica, in particolare infarto del miocardio:
I’aumento di incidenzadi sindromi coronariche acute nei
broncopatici sembrerebbe legato alla presenzadel pro-
cesso flogistico-infettivo cronico ed all’ aumento del fi-
brinogeno?s-47. D’ altra parte molte osservazioni sugge-
riscono I'implicazione di processi di attivazione leuco-
citariandl’instaurars delladisfunzione e dd|’ attivazione
endoteliale: nei fumatori einfatti presente un aumento
numerico e un incremento della reattivita leucocita-
riaf8ao,

[l fumo determina quindi un’attivazione di mecca
nismi trombogeni, sia come effetto acuto che cronico.
L’ attivazione del sistemafibrinolitico documentata nei
fumatori in alcune ricerche ha significato presumibil-
mente reattivo. L' attivazione della coagulazione pud
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prevalere sui meccanismi compensatori soprattutto nei
soggetti di maggiore etaein pazienti con patologie car-
diovascolari in cui puo favorireil verificarsi di eventi
acuti. La persistente attivazione piastrinicainoltre € dai
piu considerata componente rilevante dell’ effetto pro-
aterogeno del fumo attraverso laliberazione di media-
tori stimolanti la proliferazione delle cellule muscol ari
lisce. Recenti ricerche hanno inoltre dimostrato che la
nicotina stessa e in grado di stimolare fenomeni proli-
ferativi alivello della parete arteriosatost,

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 del
livelli di colesterolo plasmatico nei fumatori; in acune
ricerche tale correlazione era documentabile in sotto-
gruppi comei maschi fumatori pit giovani o le donneb2,
Piu consistenti i dati riguardo al rilievo di unariduzio-
ne dose-dipendente delle concentrazioni di HDL : nei fu-
matori sono presenti bassi livelli soprattutto della sot-
toclasse delle HDL 2 che esercita una maggiore azione
protettiva sul sistema cardiovascolaress. L esatto mec-
canismo di queste variazioni non € noto; sono state pe-
ratro dimostrate differenze nellacomposizione ddlladie-
tatrafumatori e non fumatori in parte attribuibili alle a-
terazioni del senso del gusto indotte dal fumo. Anche se
le differenze riscontrate trafumatori 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 unariduzione di circail 10% che puo gio-
care un ruolo nell’ effetto aterogeno del fumo. Inoltre nel
fumatori sono dimostrati elevate concentrazioni urina
riedi 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-
porzionae al grado di disfunzione endotelial €546, Al-
tre modificazioni metaboliche potenzialmente ateroge-
ne determinate dal fumo sono |’ aumento delleVLDL e
dei remnants, prodotti del loro catabolismo, probabil-
mente legato all’ azione lipolitica delle catecolamine, e
lariduzione degli acidi grass omega-320.

Per quanto riguardainfinei rapporti trafumo eiper-
tensione arteriosa, in |etteratura é riportato chei fuma-
tori hanno valori di pressione lievemente masignifica-
tivamente piu bassi dei non fumatori (quando non fu-
mano). Questariduzione“ paradossa’ & proporzionaea-
I"entitadel consumo di sigarette ed & stata attribuitaal -
lariduzione del peso corporeo, allariduzione della git-
tata cardiaca per un effetto depressivo sul miocardio e
ad un effetto di rebound in rispostaall’ aumento pressorio
che segue ad ogni sigaretta.

Tuttaviarecenti studi di monitoraggio ambulatoria-
le della pressione arteriosa nei fumatori hanno docu-
mentato che I" abitudine tabagica protratta provoca va-
lori tendenzialmente elevati dellapressione e dellafre-
guenza nel corso della giornata. In acuni soggetti pe-
raltro |’ aumento pressorio acuto puo raggiungere valo-
ri assal elevati accompagnandos a tachicardia (iper-
tensione parossistica da tabacco)2357. || fenomeno pud
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essere particolarmente marcato nel pazienti affetti dafeo-
cromocitomain cui il tabacco puo 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 dellamal attiaipertensiva,
il fumo sembrainfluire sullagenes stessa dellamalat-
tia: € infatti un importante fattore di rischio per I'in-
sorgenza di stenosi aterosclerotica dell’ arteria renale
ed il 90% dei pazienti affetti da ipertensione nefrova-
scolare sono fumatoriss.

Infineil fumo potrebbeinterferire con alcuni tratta-
menti antipertensivi. Nel Medical Research Council
Hypertension Trial®? il propranololo risultava meno ef-
ficace del diuretico tiazidico nel ridurre gli eventi ce-
rebrovascolari. L inefficacia del betabloccante pud es-
sere spiegata dal potenziamento degli effetti alfa-adre-
nergici della nicotina dovuto al blocco dei ,-recettori
vascolari e/o dall’ effetto di induzione enzimaticaalivello
epatico determinata dalla nicotina stessa che aumentail
metabolismo epatico del farmaco. Peraltro per quanto
alcune classi di farmaci possano apparire piu adatte di
dtre a trattamento dell’ iperteso fumatore, il problema
non étanto quello della sceltadel farmaco quanto I’ as-
soluta necessita 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 atrettanto evidenti e rapidi con un costo cosi
limitato. Sebbene non siaovviamente possibile unave-
rificamediante studi randomizzati per motivi etici, le os-
servazioni epidemiol ogiche dimostrano che 1 anno do-
po I'abolizione dell’ abitudine tabagica il rischio per
cardiopatiaischemicasi riduce del 50% e continuaadi-
minuire negli anni successivi fino araggiungere un li-
vello comparabile aquello dei non fumatori in 10-15 an-
ni35. |1 beneficio éindipendentemente dall’ etae dal ses-
so. | vantaggi risultano ancora piu evidenti nel pazien-
ti aeffetti dacardiopatiaischemica: nello studio CASSla
riduzione del rischio di morte coronarica negli ex-fu-
matori eradel 40% con unasopravvivenzaab anni pa-
ragonabile ai pazienti che non avevano mai fumatofo,
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