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Numerosi studi svolti negli ultimi anni
hanno contribuito adefinire un quadro piut-
tosto preciso del rapporto tra fumo e pato-
logia cardiovascolare in termini di fisiopa-
tologia, manifestazioni cliniche, metodolo-
giedi intervento e prevenzione. Lamaggior
parte dei risultati disponibili s riferisce tut-
tavia a ricerche epidemiologiche e cliniche
sullapopolazione generale o aricerche spe-
rimentali. | dati sull’effetto del fumo sulla
prognosi di pazienti con cardiopatia ische-
mica clinicamente manifesta e sulle moda-
litadi trattamento del tabagismo in preven-
Zione secondaria sono invece pill scarsi e so-
prattutto derivano da studi spesso limitati e
piuttosto disomogenei. Cercheremo di sin-
tetizzare |e conoscenze sull’ argomento nel-
laconvinzione chel’inserimento di interventi
per la disassuefazione dal fumo e la pre-
venzione delle ricadute nei programmi di
prevenzione secondariarappresenti “an idea
whose time has come” 1.

Fumo e prognos della cardiopatia
ischemica

E universamente riconosciuto chei pa-
zienti che continuano a fumare dopo un
evento ischemico acuto hanno un rischio
pit elevato di eventi a follow-up. In readta
e piuttosto difficile valutare con precisione
I’entita del rischio connesso a fumo di si-
garetta. | dati a disposizione infatti deriva
no tutti da studi di coorte, peraltro non re-
centissimi; in questo campo non eéd’ altron-
de immaginabile di poter alestiretrial ran-
domizzati che implicherebbero un braccio di
pazienti che devono continuare a fumare.
Wilson et al.2 hanno eseguito unametanali-
si degli studi metodol ogicamente affidabili
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che hanno analizzato I’ effetto del fumo sul-
lamortalitanel postinfarto. Sono stati inclus
12 lavori, svolti trail 1949 ed il 1988, per un
totale di 5878 pazienti con un follow-up va-
riabileda2 a 10 anni: in tutti eradocumen-
tataunamortalita pit bassanel pazienti che
smettevano di fumare con un odds ratio me-
dio di 0.54 (intervallo di confidenza 95%
0.46-0.62). Lariduzione di mortalitaeradel
30%. In un’atra revisione delle ricerche
sull’ effetto prognostico del fumo in pazien-
ti affetti da cardiopatiaischemica, Van Berke
et a.3 riportano dati simili: nei pazienti che
smettono di fumare si puo calcolare unadi-
minuzione di mortalita del 35% mentre per
I" endpoint combinato morte e reinfarto non
fatale lariduzione sarebbe del 36%.

| dati della letteratura oggi disponibili
sui pazienti sopravvissuti ad un infarto mio-
cardico possono essere sintetizzati come se-
guet13:
* nei fumatori che smettono di fumare dopo
un infarto miocardico lamortalita éinferio-
redi circail 30-40% rispetto a coloro che
continuano afumare;
* nel pazienti che continuano afumare le cau-
se di morte cardiovascolare sono essenzial-
mente |’ infarto fatale e la morte improwvi-
s
« il vantaggio dell’ astensione sembra mag-
giore nei soggetti piu giovani ed in genera-
lein quelli con rischio intermedio maanche
nei pazienti non sottoposti atrombolisi 0 a
rivascolarizzazione;
» molti studi, anche se non tutti, documen-
tano un’incidenzamaggiore di reinfarto, an-
gina e dispnea nel pazienti che continuano
afumare.

Analoghi benefici in termini di incidenza
di infarto e mortalita cardiovascolare sono
dati dimodtrati nel pazienti con anginal315, co-
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ronaropatia stabilel6.17 e dopo interventi di rivascolariz-
zazionels 1o,

Nellaloro metanalisi, Wilson et a .2 stimano che nel
postinfarto sono necessari 13 pazienti che smettono di
fumare per salvare unavita.

Entita del problema

Nonostante queste evidenze e nonostante chelelinee
guida per il trattamento dell’ infarto indichino la cessa-
zione del fumo come I’intervento di prevenzione se-
condaria potenzialmente piu efficace, il problemade trat-
tamento del tabagismo nel cardiopatici appare ancora sor-
prendentemente sottovalutato. Dai risultati dell’ EURO-
ASPIRE emerge chein circail 20% dei pazienti ricoverati
per eventi ischemici o interventi di rivascolarizzazione
non viene documentato lo stato di fumatore o non fu-
matore e che, dopo il ricovero, il comportamento ri-
guardo al fumo vienerilevato solo nel 35% del sogget-
ti; soloil 31% ricevevail consiglio di smettere di fumare
durante |’ ospedalizzazione. Al follow-up il 41% dei fu-
matori non aveva smesso 0 aveva ripreso a fumare.
Questo dato & in accordo con quanto riscontrato in altri
studi che riportano per lo piu percentuali di cessazione
dopo uninfarto traun terzo e meta del pazienti, di meta
dopo interventi di rivascolarizzazione, di un quarto do-
po ricovero per altre cardiopati€?l.22, Questi valori sono
significativamente superiori aquelli riscontrati non so-
lo nella popol azione generale ma anche nei fumatori ri-
coverati per patologie fumo-correlate non cardiache.
Pertanto siail ricovero che soprattutto il verificarsi di un
evento i schemico rappresentano momenti significativi in
grado di produrre il cambiamento comportamentale:
nell’'EUROASPIRE il 70% dei fumatori riferivadi es-
sere motivato ad astenersi dal fumo20. Questo effetto di
“stimolo decisionale” si riscontra quindi nella grande
maggioranza del pazienti, ma sembra real mente effica-
ce soltanto in acuni sottogruppi comei fumatori giamo-
tivati, coloro che fumano meno, i pazienti con forme com-
plicate23-25, Un secondo aspetto da non sottoval utare &
I'incidenza elevata di ricadute. In molti casi |e ricadute
s verificano precocemente dopo un primo evento car-
diaco (entro le prime settimane) 6. Latensione stessade-
terminata dalla necessita di adeguarsi alo stato di ma-
lattiae di modificareil proprio tenore di vitasembraun
meccanismo sufficiente afavorire laripresa. Molti tut-
tavia ricominciano a fumare dopo intervalli prolungati
di astinenza, anche adistanzadi anni daunadiagnosi di
cardiopatia.

Pertanto, sebbene il numero di cardiopatici cherie-
scono a liberarsi dalla dipendenza in maniera stabile
siasuperiore aquello riscontrabile nel soggetti sani o af -
fetti dapatologie diverse, lamaggior parte continuaafu-
mare. Considerando I’ alto rischio connesso con il per-
sistere dell’ abitudine tabagicanei cardiopatici, apparein-
dispensabile I' attuazione di misure efficaci di tratta-
mento per questi pazienti.
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Principi emodelli di intervento

Fino ad oggi laricercadi modalita di intervento ef-
ficaci per la disassuefazione in prevenzione secondaria
e stata oggetto di pochi studi preval entemente su soggetti
ricoverati.

Taylor et a.2” hanno sperimentato un programma
condotto dainfermieri appositamente istruiti compren-
dente un counsdling breve durante I’ ospedaizzazione do-
po un’indicazione chiara da parte del medico, la distri-
buzione di un manual e finalizzato alla prevenzione del-
le ricadute, materiale audiovisivo con esercizi di rilas-
samento e sette successivi contatti telefonici, ottenendo
una percentuale di astinenza ad 1 anno nel gruppo as-
segnato in modo random al trattamento quasi doppiari-
spetto al gruppo di controllo (61 vs 32%). L’ analisi del
rapporto costo/beneficio & stata notevolmente favore-
volez8. Un programmasimile e stato valutato nel Coro-
nary Artery Smoking Intervention Study (CASIS)2%-3Lin
soggetti ricoverati per infarto miocardico recente o pre-
gresso o per interventi di rivascolarizzazione con per-
centuali di astinenzaa 6 mesi del 62% nei pazienti as-
segnati al trattamento (counseling al letto del maato, ma-
teriale di autoaiuto, apprendimento di esercizi di rilas-
samento, materiale audiovisivo, contatti telefonici) ri-
spetto a 51% nel soggetti di controllo (intervento limi-
tato al consiglio di smettere di fumare). Risultati favo-
revoli sono stati ottenuti da Dornealas et al.32 con uno
schema analogo (counseling in ospedale e contatti te-
lefonici dopo ladimissione): a 6 mesi |’ astinenza pun-
tuale (nella settimana precedente il contatto) era del
67% nel gruppo trattato e del 43% nei controlli, I’ asti-
nenza continua (stato di non fumatore dalla dimissione)
58 e 32% rigpettivamente. Ad 1 anno I’ astinenza puntuale
era55vs34%. Il 24% del pazienti avevafatto uso di so-
stituti della nicotina.

L’ analisi delle metodol ogie adottate e dei risultati ot-
tenuti in questi ed altri studi consente di formulare alcune
considerazioni generali27-34;

* le percentuali maggiori di astinenza a medio-lungo
termine si ottengono nei pazienti che smettono a primo
evento. |l successo nel pazienti ricoverati per recidiveé
significativamente minore. E possibile che i pazienti
che continuano a fumare nonostante precedenti mani-
festazioni di cardiopatia presentino un ato grado di di-
pendenza, ma questo aspetto non & stato specificamen-
te analizzato;

« il tipo di intervento migliore sembrail counseling in-
dividuale poiché laterapiadi gruppo spesso richiede tem-
pi di attesanon adeguati allanecessitadi intervenire ra-
pidamente e pud porreil paziente a contatto con unapo-
polazione con differenti caratteristiche psico-comporta-
mentali (soggetti sani che fumano), matale alternativa
e stata considerata solo nel CASIS?6. La semplice pre-
scrizione da parte del medico, anche se adeguatamente
motivata, non appare sufficiente ad aumentare la per-
centuale di astinenza al follow-up;
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* per essere efficace I’ intervento di counseling, in par-
ticolare I’ intervento breve adottato negli studi riporta-
ti, deve essere iniziato a piu presto durante I’ ospeda
lizzazione: anche dopo solo 3 settimaneil counsding bre-
ve non consente di ottenere risultati. Ancora pit delu-
denti sono le possibilitadi intervento a distanza maggiore
di tempo. Comesi eédettoil ricovero per sindromi ische-
miche acute o interventi di rivascolarizzazione rappre-
senta infatti un momento particolarmente favorevole
a cambiamento comportamentale;

« |'intervento deve essere calibrato sul grado di moti-
vazione del paziente che deve essere specificamente
valutata e non desuntadalla condizione di cardiopatico
e devono essere adottati gli stessi principi validi per la
popolazione generale. Diversi studi hanno infatti di-
mostrato che il modello transazionale di DiClemente e
Prochaska si adatta anche ai cardiopatici fumatori, tra
i quali, fin dall’esordio della malattia, & possibile di-
stinguere soggetti in differenti stadi di cambiamento3s.
Poiché i pazienti generalmente non fumano durante la
degenza potra essere indagatal’ intenzione di rimanere
non fumatori dopo la dimissione. Bolman e De Vrei s
hanno infatti identificato trai cardiopatici che smetto-
no di fumare durante il ricovero (stadio dell’ azione)
due sottogruppi definiti “pazienti motivati da fattori
esterni” e “pazienti interiormente motivati”: i primi,
che sono forzati al cambiamento da circostanze esterne,
mostrano una minore convinzione riguardo ai benefici
dell’ astensione, un minor grado di self-efficacy e scar-
S0 sostegno socide. S tratta pertanto di soggetti arischio
maggiore di ricadutaper i quali rimane necessariol’in-
tervento motivazional e nonostante abbiano smesso di fu-
mare. Un basso livello di motivazione (stadi di pre-
contemplazione e contemplazione) predice una scarsa
percentuale di successo, ameno coni programmi fino-
ravalutati, e sono necessari ulteriori studi per definire
quale tipo di intervento possarisultare efficacein que-
sti pazienti. Altri aspetti psicologici datenerein consi-
derazione, in quanto si sono dimostrati predittivi di riu-
scitanei cardiopatici, sono le manifestazioni di ansia (so-
prattutto nei pit anziani) e di depressione (prevalente-
mente nei giovani)37;

« il ricovero in ospedale, dove & proibito fumare, con-
sente di superareil periodo di maggiore intensita della
sindrome da astinenza in ambiente protetto. Sembra
pertanto utile focalizzare il counseling prevalentemen-
te sulladecisione di mantenere |’ astinenza, cioe sullapre-
venzione delle ricadute sebbene, come si & detto, I'in-
tervento motivazional e rimane necessario per i pazien-
ti meno motivati. Soprattutto in questo caso einoltre uti-
le non trascurare |’ aspetto informativo poiché si € os-
servato che questi soggetti risultano “ignari” del rapporto
trail fumo elaloro cardiopatia, presumibilmente come
meccanismo di difesariguardo ad una consapevolezza
che potrebbe provocare una dissonanza cognitiva mal
sopportabil e

« il verificars di ricadute nonostante il superamento
dellacrisi di astinenzain ospedale porta aritenere che
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i fattori psico-socidi siano particolarmente importanti in
questi soggetti nel determinare il comportamento dopo
ladimissione. Per laprevenzione delle ricadute gli ele-
menti determinanti sono considerati il rinforzo del sen-
so di autoefficacia e |’ apprendimento di tecniche di su-
peramento delle situazioni a rischio (stati d’animo ne-
gativi, momenti convivial, gratificazionein stati di re-
lax, ecc.). E inoltre importante il sostegno sociale (par-
tecipazione al programma di trattamento del coniuge o
di persone affettivamente legate al paziente), il rinforzo
della convinzione circa gli effetti positivi dell’ astinen-
zaelagestionede “cedimenti” per evitarel’ effetto ne-
gativo del senso di colpa e scoraggiamento (effetto di vio-
|azione dell’ astinenza)?1.38;

* un elemento essenziale sembra la continuita assisten-
zidlein quanto i risultati appaiono correlati ala durata
dell’ ospedalizzazione e dei contatti successivi ala di-
missione. Gli ottimi risultati ottenuti con i programmi
svolti da personale infermieristico addestrato con im-
pegno di tempo ed economico contenuto suggeriscono
una possibile strategia efficace.

Indicazioni e limiti della terapia farmacologica

L ultima edizione delle linee guida dell’ Agency for
Health Care Policy and Research (AHCPR) indica co-
me farmaci di prima scelta per laterapiadel tabagismo
laterapianicotinicasogtitutiva (TNS) ed il bupropione®.

L'indicazione principale al’impiego dellaTNS e la
riduzionedei sintomi di astinenza. L’ impiego nei pazienti
cardiopatici € stato oggetto di vivace dibattito dopo che,
nel 1992, i mezzi di comunicazione negli Stati Uniti ri-
portarono acuni cas di infarto miocardico in pazienti che
facevano uso di sistemi transdermici. | primi casi ri-
guardavano pazienti che continuavano a fumare, ma
successive segnalazioni occasionali di eventi cardiova-
scolari in pazienti in terapia sostitutiva sono stete effet-
tuate anchein individui astinenti. Il dubbio di un rapporto
causale erasostenuto dai noti effetti cardiovascolari del-
lanicotinamediati principalmente dall’ effetto di stimo-
lazione adrenergica della sostanza?®. Successivi studi
ed analisi condotte dalla Food and Drug Administration
(FDA) hanno tuttaviaridimensionato |’ allarme prodot-
to da questi episodi. Nello studio multicentrico rando-
mizzato del Working Group for the Study of Transder-
mal Nicotinein Patients With Coronary Artery Disease#!
I"impiego dei cerotti dladosedi 14 0 21 mg/diein 156
soggetti con cardiopatiaischemica stabile non ha deter-
minato, rispetto a placebo, un peggioramento dei sintomi
né unamaggiore incidenza di eventi, anche nei pazien-
ti che continuavano afumare. Laregistrazione dell’ ECG
dinamico non hadimostrato un aumento degli episodi di
ischemiasilente né un’ attivita proaritmicadel farmaco.
Quedti dati sono stati confermati da altre ricerchet243, seb-
bene vada sempre tenuto presente il possibile biaslegato
allamancata pubblicazione di studi con risultati “nega-
tivi”. Tuttavialarevisionedei casi effettuatadalla FDA
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hagtabilito | assenzadi un definito nesso causaetral’im-
piego del farmaco e gli eventi cardiovascolari avvers re-
gidrati. Nellelinee guidadell’ AHCPR lapresenzadi una
cardiopatia non & considerata controindicazione all’ u-
so della TNS, non e indicata una riduzione del dosag-
gio o unalimitazioneriguardo alle diverse formulazio-
ni né la sospensione notturna; I’ unicarestrizione & che
laTNS “dovrebbe essere utilizzata con cautelain par-
ticolari sottogruppi di pazienti cardiopatici: quelli nel-
I"'immediato postinfarto (2 settimane), quelli con aritmie
cardiache maggiori e quelli con angina pectorisimpor-
tante o ingravescente”. Leindicazioni che emergono da-
gli studi clinici sconsigliano I'impiego subito dopo un
evento ischemico siaperchéi pazienti ricoverati possono
aver superato il periodo di maggioreintensitadellasin-
drome di astinenzain ospedale siaper il pericolodi in-
durre aritmie ed angina; la TNS pud invece essere uti-
le nei pazienti che a) non fumano macontinuano ad av-
vertire sintomi di astinenza, b) esprimono serie preoc-
cupazioni rispetto alaprobabilitadi ricaduta, c) nei ca-
s di ricaduta. L’ uso della TNS in associazione con trat-
tamenti cognitivo-comportamentali pud aumentare le
possibilitadi successo. In ogni caso, considerati i rischi
cardiovascolari potenzialmentelegati ad un’ eccessivain-
troduzione di nicotina, i pazienti devono essere istruiti
ad astenersi completamente durante il trattamento per
evitare gli effetti tossici del sovradosaggio.

Per quanto concerneil bupropione esistono pochi da
ti sull’impiego nel soggetti cardiopatici elamaggioranza
di questi riguardail profilo di sicurezzadel farmaco in
questi pazienti. E stato infatti utilizzato nei soggetti con
patol ogia cardiaca soprattutto come antidepressivo (for-
mulazione standard, adosi fino a450 mg/die) in alter-
nativa ad altri farmaci, in particolare i triciclici, che
possiedono molteplici effetti collaterali a livello car-
diovascolare. Con questaindicazione ha dimostrato una
maggiore maneggevolezza in pazienti con cardiopatia
stabile. Roose et a.44 hanno valutato il farmaco som-
ministrato per 3 settimane aladose mediadi 442 mg/die
(formulazione standard) in 36 pazienti con storia di
scompenso cardiaco (frazione di eiezione media 34%),
blocco di branca e aritmie ventricolari (> 10 battiti pre-
maturi ventricolari/ora) concludendo cheil bupropione:
1) non aumenta la frequenza cardiaca; 2) non compro-
mette lafunzione ventricolare sinistraanche in pazien-
ti con grave disfunzione (media- 2% rispetto allabase);
3) provoca un aumento della pressione arteriosa misu-
rata in posizione supina statisticamente ma non clini-
camente rilevante (media +5 mmHg per la sistolica,
+3 mmHg per la diastolica), tranne 2 pazienti con va-
lori basali elevati; 4) ha provocato ipotensione ortosta-
ticain 1 solo caso ed in nessuno dei pazienti con in-
sufficienzaventricolare sinistra; 5) non hamodificato la
conduzione atrioventricolare o intraventricolare; 6) non
haindotto peggioramenti dell’ aritmia ventricolare, an-
Zi sembraesercitare un effetto antiaritmico. Lasicurezza
di impiego per il trattamento della depressione in sog-
getti cardiopatici stabili € confermata da altre ricer-
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ches-48 e anche le linee guida dell’ AHCPR considera-
no il bupropione ben tollerato dal punto di vista car-
diovascolare.

L'impiego per laterapiadel tabagismo in pazienti con
infarto miocardico recente o sindromi instabili € oggetto
di studi attualmente in corso. Questa possibilita appare
estremamente interessante considerate le limitazioni
al’ utilizzo degli dtri presidi farmacologici proprio in
questo tipo di pazienti. E in fase di studio anchelasom-
ministrazione prolungata per laprevenzione delle reci-
dive, dtro argomento di notevolerilevanzain ambito car-
diologico per i motivi sopra esaminati.

Allo stato attuale, trale raccomandazioni generali per
I"uso del bupropione, &€importante per il cardiologo te-
nerein particolare conto la possibile interazione con gli
antiaritmici di classe 1C e betabloccanti (ad esempio me-
toprololo), il cui metabolismo pud essereridotto, el’ au-
mento del rischio di convulsioni con I'impiego conco-
mitante di teofillinici e corticosteroidi.

Conclusioni

Il fumo di sigarettarappresentaun potente fattore di
rischio per morte ed eventi ischemici acuti in pazienti
con cardiopatia ischemica. E pertanto indispensabile
I’inserimento routinario di trattamenti per la disassue-
fazione ed il mantenimento nei programmi di preven-
zione secondaria. Le modalitadi trattamento piu efficaci
sono ancorain fase di studio, ma sembra estremamen-
teimportanteiniziarel’intervento il piu presto possibi-
le, in ospedale, a primo ricovero per sindromi corona-
riche o altre forme di cardiopatia e provvedere un fol-
low-up ravvicinato e sufficientemente prolungato. | ser-
vizi di riabilitazione cardiol ogica appaiono un ambien-
te particolarmente indicato per 1o svolgimento di que-
ste attivita terapeutiche e la conduzione da parte di in-
fermieri specializzati pud aumentare I’ efficienzael’ ef-
ficacia. Infine ulteriori vantaggi sono attesi dalle nuo-
ve prospettive di supporto farmacologico.
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