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In Italia nel 2023 il numero 
di fumatori è stata di circa 
quattordici milioni, con 
una riduzione minima del 
numero totale nell’ultimo 
decennio (20,9% nel 2013 
versus il 19,3% nel 2023).

Il fumo rappresenta 
il principale fattore 

di rischio prevenibile 
delle malattie 

non trasmissibili

È prioritario adottare 
strategie finalizzate  
alla riduzione del rischio 
associato al fumo.  
Quando non sia possibile 
eliminare del tutto  
il consumo di sigarette,  
è essenziale intervenire 
con misure che riducano 
il rischio connesso 
all’esposizione alle 
sostanze tossiche prodotte 
dalla combustione.

Prevenzione 
dell’inizio del fumo 
e promozione della 

cessazione rimangono 
strategie prioritarie 

La nicotina, a differenza 
dell’alcol, non è  
un cancerogeno  
e non provoca di per sé  
il cancro. 

La nicotina 
NON È 

un cancerogeno

Si instaurano poiché la 
nicotina in esso presente 
e la gestualità posta in 
essere dai fumatori, 
possiedono un’azione 
“rinforzante”.

Dipendenza  
e assuefazione 

al fumo 
di sigaretta

Le patologie  
fumo-correlate come 
la Broncopneumopatia 
Cronica Ostruttiva 
(BPCO) sono, invece, 
conseguenza soprattuto 
della combustione delle 
componenti tossiche 
prodotte dal fumo di 
sigaretta e del tabacco.

La nicotina non è 
la causa primaria 

delle patologie 
fumo-correlate



Il fumo rappresenta il principale fattore di rischio prevenibile 
nelle malattie non trasmissibili (NCD) (1) 

Secondo dati Eurostat (2019), la media UE di fumatori giornalieri over 15 è del 18,4%(2). In Italia 
(ISTAT, 2023 & ISS, 2024)(3,4), il numero di fumatori va da circa dieci a quattordici milioni, a seconda 
dei due principali database disponibili: un numero ancora troppo elevato, che richiede azioni e 
risposte concrete, anche perché nell’ultimo decennio la riduzione della curva di prevalenza di 
fumatori è stata pressoché piatta.

I fumatori over 14 erano infatti il 20,9% nel 2013 ed il 19,3% nel 2023 (figura 1). 

La lotta al fumo rappresenta dunque un’importante sfida di politica sanitaria in Europa, 
come d’altra parte rilevato dallo Europe’s Beating Cancer Plan (Piano di Lotta contro il cancro 
lanciato nel 2021 dall’Unione Europea), che si propone l’obiettivo di raggiungere entro il 2040 
una prevalenza di fumatori inferiore al 5%(5), preceduto, nel 2025, da una riduzione del 30% 
del numero di fumatori rispetto ai dati del 2010, pari, nel caso italiano, ad una prevalenza 
complessiva del 16%.(6) 

Ad oggi numerosi Paesi fondano le proprie politiche di contrasto al fumo esclusivamente sui 
principi di prevenzione e cessazione. È evidente che entrambe queste direttrici vadano anche 
perseguite attraverso politiche efficaci di prevenzione universale, una corretta comunicazione, 
la formazione del personale sanitario dei centri antifumo, capaci di agire con un approccio 
multidisciplinare in modo omogeneo sul territorio. 

La prevenzione dell'inizio del fumo e la promozione della cessazione rimangono le strategie 
prioritarie per ridurre i rischi correlati al fumo. Eppure, milioni di fumatori decidono di 
continuare a fumare e ciò richiede uno sforzo aggiuntivo da parte della comunità medico-
scientifica e dei decisori. È necessario rafforzare le strategie attuali e, laddove non sia possibile 
eliminare il ricorso al fumo di sigaretta, cercare di limitare i pericoli derivanti dall'esposizione 
alle sostanze tossiche, che, come noto, sono presenti in quantitativi significativi nei prodotti 
da fumo che implicano il processo di combustione (sigarette, sigari, tabacco da arrotolare, 
etc.). In queste circostanze, bisogna valutare quali possano essere gli eventuali benefici relativi 
nel passaggio all’uso di prodotti senza combustione, con un profilo di esposizione a sostanze 
tossiche o potenzialmente tali significativamente inferiore rispetto al fumo di sigaretta e come 
questa prospettiva possa essere presa in considerazione.

Cenni epidemiologici 

Fig. 1
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La combustione della sigaretta genera fumo e cenere
Nel fumo di sigaretta sono presenti più di 7.000 costituenti dannosi e potenzialmente tali 
(HPHCs) (figura 2). (7,8)

Esistono diverse liste di HPHCs, stilate dalle principali agenzie internazionali di salute pubblica 
(es. OMS, IARC, FDA), che includono le sostanze considerate maggiormente tossiche per la 
salute (da 9 a 93). (8-13) 

Tra le sostanze maggiormente pericolose vanno ricordate l’acetaldeide, l’acroleina, il 
benzene, il pirene e il benzopirene, il butadiene, il fluorantene, monossido di carbonio (CO), 
la formaldeide, le nitrosammine, gli ossidi di azoto (NOx), ammoniaca, acrilamide, amine 
aromatiche, solo per citarne alcune maggiormente implicate nel determinismo del danno 
cardiovascolare e respiratorio.

Ma addirittura si ritrovano anche arsenico, acido solforico, metanolo e metalli pesanti (come 
cadmio e piombo molto dannosi per la salute riproduttiva), nonché diverse sostanze che lo IARC 
(International Agency for Research on Cancer) ha classificato nel Gruppo 1 (ad elevato potenziale 
cancerogeno). (13)

Le sostanze dannose e potenzialmente tali 
contenute nel fumo di sigaretta 

Fig. 2
Principali 

costituenti dannosi 
e potenzialmente tali 
(HPHCs) presenti nel 

fumo di sigaretta

HPHCs = Harmful and Potentially Harmful Constituents

da 7.000 a 12.000 
sostanze  
chimiche

da 250 a 400 
sostanze 
velenose

da 40 a 69 
sostanze 
cancerogene

250  
sostanze 
irritanti

NICOTINA
Alcaloide  
parasimpatico-
mimetico  
presente nelle 
solanacee,  
stimola  
il rilascio di 
neurotrasmettitori  
legandosi 
ai recettori  
dell’ACh.

Acido Nitrico

Arsenico

Benzene

Acetaldeide

Formaldeide

Cadmio

PAH

Cromo

Nicotina

Metano

Ammoniaca

Acetone

Catrame

Toluene

Acido 
solforio

Butano

Metenamina

Metanolo

Acroleina

DDT

 Uretano

Monossido 
di carbonio

Acido 
stearico



Relazione tra fumo e rischio di insorgenza 
di patologie e neoplasie
È ormai chiara la relazione tra fumo ed il rischio di insorgenza di patologie cardiovascolari 
(infarto del miocardio, angina, sindrome coronarica acuta, arteriopatia obliterante periferica, 
ictus etc.), respiratorie (Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva - BPCO, Enfisema, tumore 
polmonare etc.) e neoplasie in sedi diverse dal polmone (ad es. tumori del cavo orale, della 
vescica, etc.). I meccanismi fisiopatologici alla base di questa relazione sono tuttavia complessi 
e le diverse sostanze presenti nel fumo di sigaretta giocano ruoli diversi nell’aumento del 
rischio di sviluppo di patologie fumo-correlate. La figura 3 mostra schematicamente quali 
sono i principali meccanismi fisiopatologici e le diverse sostanze coinvolte in questi processi 
per quanto riguarda il sistema cardiovascolare ed in particolare per lo sviluppo di fenomeni 
aterotrombotici. (14)

Gli effetti dannosi cardiovascolari provocati dal fumo sono dovuti principalmente alle sostanze 
tossiche liberate dalla combustione del tabacco, mentre la nicotina, sostanza responsabile 
della dipendenza, pur avendo un’attività simpatico mimetica che può indurre vasocostrizione e 
ridurre l’apporto di ossigeno in maniera transitoria ed aumentarne la richiesta tissutale, svolge 
un ruolo marginale rispetto al monossido di carbonio, ai componenti gassosi ossidanti e ad 
altre sostanze chimiche tossiche. 

Fisiopatologia del danno cardiovascolare 
e polmonare fumo-correlato 

Fig. 3
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Nel caso delle patologie respiratorie fumo-correlate, le sostanze tossiche prodotte a seguito 
del processo di combustione, causano infiammazione delle vie respiratorie, portando a 
bronchite cronica e aumento della produzione di muco. I radicali liberi e altre sostanze 
chimiche danneggiano le cellule epiteliali dei polmoni, riducendo la capacità di rigenerazione e 
aumentando il rischio di infezioni (danno tissutale). L’infiammazione cronica e il danno tissutale 
portano a una riduzione della capacità polmonare e a malattie come la Broncopneumopatia 
Cronica Ostruttiva (BPCO) (riduzione della funzione polmonare). L’esposizione prolungata 
agli agenti cancerogeni nel fumo aumenta significativamente il rischio di sviluppare tumori 
polmonari. (15)

Sul punto della relazione tra patologie fumo correlate e nicotina è opportuno ricordare che le 
principali Autorità Sanitarie non ritengono la nicotina la principale causa di malattie fumo-
correlate e che, seppur considerando i livelli di esposizione ai prodotti contenenti nicotina dei 
consumatori adulti e in buona salute, l’uso della nicotina rappresenti un rischio limitato per la 
salute di questi ultimi. (8, 15-17)

Dipendenza - assuefazione da fumo - nicotina

La dipendenza e l’assuefazione si instaurano solo se 
una sostanza o un comportamento possiedono 
un’azione “rinforzante” 

La probabilità che l’uso di nicotina induca un’assuefazione dipende da molteplici fattori:

	 �modalità di utilizzo: meccanismo di rilascio, velocità di rilascio, quantità e modello del rilascio;
	 �ambiente circostante il prodotto: fattori sociali e regolamentazioni;
	 �differenze bio-psico-sociali tra gli utilizzatori.

Le potenzialità della nicotina nell’indurre assuefazione si basano su tre aspetti essenziali: 
1)	 �nelle fasi iniziali d’uso, la necessitá di utilizzarne quantitá progressivamente piú alte al fine 

di produrre gli stessi effetti nel fumatore (fenomeno definito “tolleranza”); 
2)	�azione “rinforzante” (reward), il che significa che è sufficientemente gratificante da stimolare 

l’autogestione;
3)	�la cessazione improvvisa può portare ad un forte desiderio (craving) e ad una sindrome di 

astinenza riconoscibile. (18)

Nel caso del fumo di sigaretta, la probabilità di sviluppare una dipendenza ed assuefazione 
deriva dalla combinazione degli effetti “rinforzanti” della sostanza (nicotina) e dei comportamenti 
(rituali).

Le sigarette possiedono un elevato potenziale di assuefazione, conseguente al rapido rilascio 
attraverso i polmoni e l’intero rituale del fumo che ne circonda l’uso. 

La sola nicotina, rilasciata in modo relativamente lento nel caso della cosiddetta terapia 
nicotinica sostitutiva (NRT - utilizzata come aiuto per la cessazione e classificata come prodotto 
medicinale), viene utilizzata nei percorsi di cessazione, ma tuttavia tali strumenti sono dibattuti, 
quanto alla loro efficacia in ragione dei profili farmacocinetici di rilascio della sostanza e alla 
diversa natura di utilizzo quanto ai profili comportamentali. (10,19-23) 

L’assuefazione al fumo di sigaretta si estende al di là della nicotina per diverse ragioni:

	 �comportamentali: il fumo si intreccia spesso con le abitudini e la routine quotidiana e può 
associarsi a tempi specifici, luoghi, attività, rinforzando comportamenti anche in assenza di 
desiderio di nicotina;

	 �legame psicologico: il fumo può essere un meccanismo di difesa da stress, ansia o noia. Il 
conforto psicologico o la routine possono creare un legame emozionale;



L’impatto clinico della nicotina
	�� La nicotina induce dipendenza. 

	�� La nicotina non è la causa primaria delle patologie fumo-correlate, che sono conseguenza 
soprattutto dei componenti tossiche prodotte dalla combustione della sigaretta e del tabacco. (25) 
È per questo che viene utilizzata nella terapia nicotinica sostitutiva (NRT) come aiuto per la 
cessazione. (26)

	�� Un equivoco da sfatare assolutamente: il 61% dei fumatori e circa l’80% dei medici statunitensi 
pensa che la nicotina provochi il cancro27-29. La nicotina, a differenza dell’alcol, non è un 
cancerogeno e non provoca di per sé il cancro. (25-26,30-31)

	�� La nicotina non causa direttamente le malattie cardiovascolari. Sebbene non sia di per 
sé la causa delle malattie cardiovascolari, la relazione tra nicotina e sistema cardiovascolare 
è complessa. La nicotina non è una sostanza tossica cardiovascolare ma possiede effetti 
transitori sul sistema cardiovascolare ed il suo uso a lungo termine può indurre fenomeni 
vascolari adattativi. (8,26,32-37)

	� Gli effetti simpaticomimetici della nicotina (quali aumento della frequenza cardiaca e della 
pressione arteriosa, modifiche della contrattilità cardiaca, vaso-costrizione) avvengono in 
acuto e sono transitori. (26 38-39) 

	�� Sostanze stimolanti quali la nicotina, aumentano in acuto la rigidità arteriosa (la 
quale non è indicativa di rischio di malattia) ma l’esposizione cronica, a lungo termine, può 
anche condurre a rigidità arteriosa rispetto ai soggetti che non fumano. Tali effetti sono 
generalmente meno pronunciati rispetto a quelli che si osservano col fumo di sigaretta. (40-43)

	�� Anche nel caso delle patologie respiratorie, la causa principale dell’insorgenza di tumori 
polmonari e BPCO (Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva) sono le sostanze prodotte a 
seguito del processo di combustione. (44-45) 

	�� Per quanto riguarda gli effetti della nicotina a livello cerebrale, quest’ultima è in grado di 
indurre delle modifiche cosiddette “adattative” (neuro-adattamento e neuroplasticità) che non 
sono permanenti e comportano un ritorno alla condizione pre-esposizione nel giro di poche 
settimane/mesi dalla cessazione del fumo. Le modifiche cerebrali conseguenti all’esposizione 
a nicotina (modifiche significative ma reversibili dell’attività di neuro-trasmissione) sottolineano 
questa neuro-plasticità o non sono indicative di danno o di patologie cerebrali. (26,46-47) 

	� fattori sociali e culturali: il fumo può essere influenzato dall’ambiente sociale e da norme 
culturali; Per alcuni può rappresentare un mezzo di connessione con gli altri o per integrarsi 
in gruppi sociali, aggiungendo uno strato di attaccamento sociale;

	� esperienza sensoriale: gli aspetti sensoriali del fumo, ad esempio gusto e olfatto, la 
sensazione della sigaretta, l’atto dell’accensione, l’inalazione. Queste esperienze sensoriali 
vanno al di là del desiderio di nicotina;

	� altri componenti del fumo: la combustione del tabacco rilascia MAO-inibitori (inibitori 
delle mono-amino-ossidasi) che impediscono l’inattivazione delle catecolamine all’interno 
del neurone, facendo sì che nello spazio sinaptico si liberino più neurotrasmettitori ed altre 
sostanze chimiche che possono impattare il potenziale di assuefazione del prodotto utilizzato.

Quindi seppure la nicotina presente nel fumo di sigaretta abbia proprietà rinforzanti che 
possano condurre a dipendenza/assuefazione, non è né inebriante né funzionalmente 
compromettente (priva di effetti psicotici) e non soddisfa molti degli altri criteri nell’ambito 
delle droghe d’abuso. (22) 

Nel caso delle sigarette, tenendo in considerazione i citati aspetti comportamentali, sarebbe 
forse più appropriato parlare di dipendenza da fumo piuttosto che esclusivamente da nicotina, 
ricordando peraltro che non tutti i fumatori (circa 1 su 2) non soddisfano i criteri del DSM-IV per 
la dipendenza. (22,24)
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