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Relazioni tra fumo di tabacco e peso 
corporeo
Relationship between tobacco smoke and body weight

Riassunto
-tudi trasversali e longitudinali negli ultimi 30 anni hanno dimostrato che il fumo causa perdita di 
peso corporeo. Di fatto, i fumatori hanno un peso corporeo inferiore rispetto ai non fumatori e gli 
eÝ fumatori pesano di piÙ sia dei fumatori che dei non fumatori. L’aumento di peso negli eÝ fumato-
ri è pari a +2,6 kg in media rispetto ai fumatori nei successivi 5 anni, sebbene la maggior parte del 
peso venga acquisito entro i primi tre mesi dalla cessazione del fumo. -mettere di fumare comporta 
un aumento del peso corporeo principalmente in quanto la nicotina inibisce l’appetito e determina 
un aumento del metabolismo basale. 6iceversa, la rimozione di questi effetti determina un netto 
declino della spesa e energetica e, contemporaneamente, un aumento dell’introito calorico. Altri 
meccanismi, tra cui il ruolo della leptina e le modifiche nella flora batterica intestinale, sono stati re-
centemente proposti. Tuttavia, sono necessari ulteriori studi in merito. Non tutti gli individui che 
smettono di fumare sono destinati ad acquisire peso. 
siste, infatti, una certa variabilitD tra gli eÝ fu-
matori: alcuni individui sono destinati a mantenere il proprio peso corporeo (o addirittura ridurlo), 
altri invece sono destinati ad aumentarlo.  Diversi sono gli interventi sviluppati al fine di promuove-
re la cessazione del fumo e, allo stesso tempo, controllare l’aumento di peso corporeo. Essi com-
prendono sia interventi farmacologici che comportamentali ­educazione alimentare, restrizione ca-
lorica ed esercizio fisico®. Tuttavia, non m chiaro se tali interventi siano utili nel lungo termine. 
Concludendo, smettere di fumare determina un incremento del peso corporeo che tuttavia pu¢ es-
sere limitato. Pertanto, m necessario che il medico intervenga tempestivamente attraverso interventi 
personalizzati e mirati alla prevenzione e al controllo dell’incremento di peso corporeo.
Parole chiave: fumo di tabacco, peso corporeo, nicotina, leptina, flora intestinale, metabolism basale.

Abstract
Previous cross-sectional and longitudinal studies in the last 30 years evidenced  that smoking caus-
es weight loss. It is known that smokers have a lower body weight compared to non-smokers, and 
eÝ�smo�ers�often��aÛe�more�bodÞ�Üeig�t� t�an�bot��smo�ers�and�non�smo�ers.�*eople�Ü�o�µuit�
smo�ing�tÞpicallÞ�eÝperience�a�Üeig�t�gain�of�about�³Ó.È��g�on�aÛerage�Ûersus�smo�ers�oÛer�t�e�
neÝt�x�Þears�folloÜing�smo�ing�cessation.�7eig�t�gain�is�greatest�during�t�e�first�t�ree�mont�s�of�
quitting, after which the rate of increase declines. Smoking cessation probably causes weight gain 
because nicotine has appetite suppressant features. Furthermore, nicotine increases the basal met-
abolic�rate]�and�remoÛing�t�is�effect�bÞ�smo�ing�cessation�results� in�a�decline� in�energÞ�eÝpendi-
ture, while appetite is often  increased. Other mechanisms related to smoking cessation and weight 
gaining have been proposed, such as changes in leptin levels and gut microbiota, but further stud-
ies are needed. It is not mandatory  that  all quitters gain weight. In fact, a substantial variation in 
weight gain was found among quitters: some people naturally  maintain their weight (or even lose 
weight), while others seem more likely to gain weight.  Various interventions have been developed 
to promote smoking cessation and simultaneously control weight gain. They include pharmacologi-
cal�and�be�aÛioural�interÛentions�­suc��as�eÝercise�and�caloric�restriction�or�dietarÞ�adÛice®.��oÜeÛ-
er, it is unclear whether they are effective or not in the long term. 
In conclusion, smoking causes weight loss and quitting smoking typically produces weight gain;  
however, this may be limited by means of  individualised weight control interventions, cognitive be-
havioural therapy and well controlled caloric diets. It is important that physicians  quickly detect 
µuitters��gaining�eÝcessiÛe�Üeig�t�and�promptlÞ�suggest�earlÞ�tailored�preÛentiÛe�interÛentions.
Keywords:�/obacco�smo�ing]�bodÞ�Üeig�t]�nicotine]�leptin]�intestinal�yora]�basal�metabolism.

Francesca de Blasio



15

Introduzione
Il fumo di tabacco rappresenta uno 
dei più importanti problemi di sa-
nità pubblica. Si tratta, infatti, della 
seconda causa di morte nel mondo 
e della principale causa di morte 
evitabile. Secondo i dati dell’Orga- 
nizzazione Mondiale della Sanità, 
il fumo di tabacco è responsabile 
ogni anno di 6 milioni di decessi a 
livello mondiale, ma secondo le 
previsioni il totale dei decessi è de- 
stinato a superare quota n milioni 
all’anno entro il 2030 [1]. Nonostan- 
te gli enormi benefici sulla salute, 
sia in termini della riduzione del ri-
schio di incorrere in numerose pato� 
logie che del sostanziale aumento 
dell’aspettativa di vita [2], la cessa- 
zione del fumo presenta non po-
che difficoltD. 
-tando a quanto riportato dai fuma� 
tori, una di queste m rappresentata 
dalla paura di aumentare di peso, 
che molto di frequente rappresen-
ta anche la principale ragione per 
cui gli stessi fumatori rinunciano al 
tentativo di intraprendere un per-
corso di disassuefazione dal fumo 
o a rimandare la decisione [3]. Se-
condo quanto riportato da Cooper 
e colleghi Q{R, infatti, la paura di au� 
mentare di peso fa s� che circa il 
50% delle donne fumatrici e il 25% 
degli uomini fumatori rinuncino al 
tentativo di smettere di fumare 
[4,5]. Inoltre, a causa dell’effettivo 
aumento di peso conseguente alla 
cessazione del fumo, il 52% delle 
donne e il 32% degli uomini ripren- 
dono a fumare [6].

L’aumento di peso dopo 
aver smesso di fumare
La paura di aumentare di peso in 
seguito alla cessazione del fumo 
non è del tutto infondata. Gli studi 
trasversali e longitudinali condotti 
sull’uomo negli ultimi 30 anni di-
mostrano, infatti, che il fumo causa 
effettivamente perdita di peso che, 
seppur moderata, non è trascurabi- 
le. � noto, infatti, che i fumatori ab� 
biano un peso corporeo inferiore 
rispetto ai non fumatori (in media 
circa �{ �g®, e che gli eÝ fumatori 
pesino di piÙ sia dei fumatori che 
dei non fumatori QÇ,nR. +uesta per-
dita di peso si stabilizza quando si 
raggiunge un nuovo peso di equili� 
brio, molto variabile a seconda de- 
gli individui. Quando si interrompe 
l’uso del tabacco, spesso si osserva 
un aumento del peso corporeo, 
simile negli uomini e nelle donne, 
che tuttavia non sembra essere su� 
periore a quello che si manifesta nei 
non fumatori. In pratica, l’aumento 
di peso corporeo conseguente alla 
cessazione del fumo, sembra esse-
re in realtà solo un recupero del pe- 
so precedente, ovvero quello che 
l’individuo avrebbe raggiunto se 
non avesse mai fumato Q�R. Tuttavia, 
in alcuni individui, i cambiamenti 
fisiopatologici che si hanno nello 
smettere di fumare portano a dei 
cambiamenti negli stili di vita cor-
relati al tabacco (alimentari, com-

portamentali® che possono portare 
a superare ampiamente questo 
equilibrio iniziale e raggiungere 
un peso molto più alto. 
-tudi di popolazione indicano che 
coloro che hanno smesso di fumare 
aumentano di peso di circa 2-3 kg 
in piÙ rispetto ai fumatori che fuma� 
no da 2-5 anni [10,11] e 2,5-5 kg 
in piÙ rispetto ai fumatori che fu-
mano da piÙ di £0 anni Qn,£Ó,£3R. 
Dai risultati di una recente meta-
nalisi che ha preso in esame 3x stu� 
di di coorte, per un totale di 63.403 
eÝ fumatori e 3nn.{3Ó fumatori, m 
emerso che l’aumento di peso negli 
eÝ fumatori sia pari a ³{,£ �g ­³£,£ 
kg/m2 in termini di bodÞ�mass�indeÝ, 
BMI) entro i successivi 5 anni: in 
partica, +2,6 kg in media rispetto 
ai fumatori (+0,6 kg/m2 in termini 
di BMI) [14].
-oltanto pochi studi hanno preso 
in esame il cambiamento di peso 
in quelli che hanno smesso di fu-
mare in relazione a coloro che non 
hanno mai fumato, spesso con ri-
sultati contraddittori: alcuni indi-
cano che quelli che hanno smesso 
non aumentano di peso in maniera 
significativa sul lungo termine, ri-
spetto a chi non abbia mai fumato 
[11,13], mentre altri suggeriscono 
che chi ha smesso di fumare mani-
festa un aumento significativo del 
peso corporeo rispetto a coloro che 
non hanno mai fumato Q£xR. Tutta-
via, la letteratura presenta un certo 
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numero di punti deboli al riguardo, 
compresa l’incapacità di controllare 
adeguatamente il BMI iniziale [13, 
16] e la scarsa attendibilità dei dati 
auto-riferiti sul peso attuale o pre-
cedente o sullo status di fumatore 
Qn,£ÓR. -ono necessarie, dunque, 
ulteriori ricerche longitudinali ben 
disegnate e meglio condotte [17]. 

Perché si aumenta di peso: 
OeccaPisOi fisioRatoNoIici
Ipotesi classica: l’azione catabolica 
e anoressizzante della nicotina
Fino ad ora le spiegazioni della 
scienza e della buona pratica clinica 
osservazionale poggiavano sull’azio- 
ne della nicotina che nel fumatore 
accelera il metabolismo basale e 
svolge, a livello centrale, un’azione 
anoressizzante. Di fatto, i meccani� 
smi alla base della relazione tra ces- 
sazione del fumo e aumento del pe- 
so corporeo sono complessi per l’in- 
tervento di diverse variabili, come 
l’aumento dell’appetito e dell’in-
troito energetico, la riduzione del 
metabolismo basale e la riduzione 
dell’attivitD fisica. In aggiunta, un 
lieve aumento di peso può essere 
giustificato anche dall’azione della 
nicotina a livello enzimatico sulla 
lipoproteina lipasi Q£nR, enzima coin� 
volto nella regolazione dell’accu-
mulo dei trigliceridi all’interno de-
gli adipociti. In particolare, l’attività 
della lipoproteina lipasi è ridotta 
dalla nicotina a livello adipocitario 
ma aumentata a livello del muscolo 
cardiaco, importante luogo di ossi- 
dazione dei grassi, contribuendo a 
ridurre la messa in riserva dei gras- 
si ed aumentare la loro ossidazione.
Nonostante i meccanismi molecola-
ri alla base di queste relazioni siano 
ancora da chiarire Q£�R, m noto che 
la nicotina (contenuta nelle siga-
rette®, esplichi un ruolo a livello 
cerebrale nella soppressione del- 
l’appetito. 1no dei sintomi piÙ co-
muni e duraturi dell’astensione dal 
fumo, infatti, è proprio l’aumen- 
to dell’appetito [20]. Parimenti, la 
nicotina, una volta guadagnato il 
circolo sistemico, determina un au- 
mento della spesa energetica, agen- 
do direttamente sui tessuti perife-

rici. La nicotina, infatti, una volta 
in circolo determina l’increzione di 
adrenalina dalla midollosurrenale 
e di noradrenalina dalle terminazio- 
ni simpatiche. +ueste catecolamine 
liberano glucosio nel sangue a par- 
tire dal glicogeno epatico deter-
minando iperglicemia e inibizione 
dell’azione dell’insulina. Le cate-
colamine in questione, inoltre, favo� 
riscono la degradazione degli acidi 
grassi e del glicerolo con riduzione 
della massa grassa e formazione di 
glucosio contribuendo a uno stato 
di iperglicemia, presente spesso nel 
fumatore. La nicotina quindi agireb� 
be in senso catabolico [21], attra-
verso un meccanismo che, in pra-
tica, fa s� che il fumatore bruci di 
più e mangi di meno, con un netto 
incremento della spesa energetica, 
rispetto al non fumatore [22]. Que- 
sto meccanismo metabolico tende 
per¢ ad invertirsi nei fumatori che 
smettono di fumare grazie allo sta- 
to � apparentemente insignificante, 
quanto reale � di lieve ipoglicemia 
che si va instaurando e alla conse-
guente stimolazione del centro 
della fame, che con molta proba-
bilità si tradurrà in un aumento del 
peso corporeo Q£n,Ó£R.

Ruolo della leptina
Tra i meccanismi che potrebbero 
spiegare una riduzione di peso cor- 
poreo nei fumatori, emerge in let-
teratura un certo interesse verso 
l’aumento dei livelli di leptina, un 
ormone proteico secreto dal tes-
suto adiposo che, agendo a livello 
ipotalamico, è in grado di deter-
minare una riduzione dell’appetito 
e un aumento della spesa energe-
tica QÓ3R. Nello specifico, la leptina 
agisce inibendo la sintesi e la pro-
duzione di diversi neuromediatori 
nel nucleo arcuato, fra i quali il neu� 
ropeptide 9, potente oressigeno 
che agisce sul recettore 9�x, ubica-
to a livello dell’area laterale dell’i-
potalamo. 
Di fatto, numerosi studi in passato, 
hanno riportato una diretta rela-
zione tra fumo di tabacco e au-
mentati livielli di leptina circolanti 
[24]. In primo luogo, infatti, il fumo 
di tabacco potrebbe essere, in 

maniera diretta, responsabile di 
un aumento della secrezione di 
leptina da parte del tessuto adipo- 
so, o di una riduzione della sua 
clearance [24]. In secondo luogo, 
il fumo di tabacco potrebbe influen� 
zare indirettamente i livelli di lepti-
na, attraverso un’azione sull’insuli-
na, sui glucocorticoidi e su sistema 
adrenergico, coinvolti a loro volta 
nella regolazione dei livelli di lep-
tina circolanti [25].
Più recentemente, la somministra-
zione della nicotina in ratti QÓ6R ha 
dimostrato un effetto molto simile 
a quello della leptina, con conse-
guente riduzione del peso corporeo 
e, conseguentemente, anche dei 
livelli di leptina ­essendo quest’ul-
tima verosimilmente correlata alla 
quantitD di tessuto adiposo, i due 
parametri risultano essere forte-
mente correlati): la nicotina, infatti, 
riduce i recettori del neuropeptide 
9 e aumenta la sensibilitD delle cel� 
lule leptino-sensibili ed i suoi re-
cettori ipotalamici. -i viene cos� a 
determinare una sorta di ipersen-
sibilità all’azione della leptina resi-
dua. In questo modo, allorchj il 
fumatore andrà in contro a una ri-
duzione dei livelli di leptina (in se-
guito al dimagrimento), egli risulte- 
rà ipersensibile alla sua azione e i 
suoi neuromediatori oressigeni ri-
sulteranno molto al di sotto dei va- 
lori attesi. La cessazione del tabac- 
co interromperD tutto questo equi� 
librio artificiosamente creato ­e sor� 
retto) dal tabacco con conseguente 
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aumento del peso corporeo e del-
la massa grassa. Dunque, piÙ che 
la causa, l’aumento dei livelli di 
leptina sembra riflettere l’aumento 
del peso corporeo conseguente 
alla cessazione del fumo di tabac-
co [27]. 

Una nuova ipotesi in campo:  
la flora intestinale
All’azione catabolica e anoressizzan- 
te della nicotina si va associando 
quella sul cambiamento della flora 
intestinale che condizionerebbe 
l’assorbimento alimentare, differen-
te fra fumatore ed eÝ�fumatore. 1na 
equipe danese aveva giD dimostrato 
che negli obesi, la flora intestinale 
fosse meno abbondante e più po- 
vera quanto a corredo genetico, 
rispetto ai soggetti normopeso. 
+ueste modificazioni avvengono 
parallelamente all’insulino-resisten- 
za e alla dslipidemia, con evidenti 
grandi variazioni individuali QÓnR. �li 
obesi sottomessi, invece, ad un re- 
gime dietetico restrittivo, aumen-
tano la loro flora intestinale che si 
arricchisce di germi meglio equi-
paggiati enzimaticamente QÓ�R.
1n recente studio svizzero della 
Division of �astroenterologÞ and 
�epatologÞ, 1niversitÞ �ospital 
<urich, e pubblicato sulla rivista 
Plos "ne, ha apportato nuovi dati 
sulla varietà e abbondanza (micro-
biota) e sul corredo genetico (mi-
crobioma® della flora intestinale in 
10 fumatori sani (Gruppo A) sotto-
posti a un  programma per smet-
tere di fumare, controllati prima di 
smettere e dopo per un periodo 
osservazionale di n settimane Q30, 
31]. Il campione di controllo (Grup- 
po B) era formato da 5 soggetti 
che continuavano a fumare e x non 
fumatori. In entrambi i gruppi sono 
stati quindi raccolti campioni di fe-
ci, analizzati e confrontati fra loro. 
Ebbene, durante il periodo di stu-
dio ­n settimane® le persone che 
avevano smesso di fumare (Grup-
po A) avevano guadagnato una 
media di 2,2 kg, pur non avendo 
variato le loro abitudini alimentari. 
Il fatto interessante m che, dopo lo 
stop del fumo, dagli esami della 
flora intestinale sono stati osservati 

profondi cambiamenti nella compo- 
sizione microbica, con un incremen- 
to di Firmicutes e Actinobacteria, 
una percentuale inferiore di Bacte-
roidetes e Proteobacteria e un au-
mento della diversità microbica ri-
spetto agli esami microbilogici inte- 
stinali pre-smoking cessation [30]. 
Questi cambiamenti osservati sono 
risultati simili alle differenze rilevate 
in studi precedenti nelle persone 
obese rispetto sia agli esseri uma-
ni magri che ai topi di laboratorio 
QÓn,Ó�R. +uesti risultati, concludono 
gli autori Q30R, indicano che il fu-
mo è un fattore ambientale in gra-
do di modulare la composizione, 
quantitativa e qualitativa, della flo-
ra intestinale umana che rende as-
similabili certi nutrimenti potenzia-
li abitualmente escreti, suggeren- 
do cos� un potenziale legame pa-
togenetico tra l'aumento di peso e 
lo smettere di fumare. La prospet-
tiva di una prevenzione di una rica- 
duta clinica per sovrappeso dovrà 
evidentemente essere orientata ad 
un arricchimento della dieta in ter-
mini di lattobacilli, per la cui spe-
cificitD immaginiamo occorrano ul-
teriori studi. 

Fattori che potrebbero 
determinare un manteni-
mento (o addirittura una 
riduzione) del peso corpo-
reo, in seguito a cessazione 
del fumo di tabacco 
La velocità con cui il peso corporeo 
aumenta non è costante nel tem-
po: la maggior parte del peso, in-
fatti, viene acquisito entro i primi 
tre mesi dalla cessazione del fumo 
(con una media mensile di circa 
³£ �g®, al termine dei quali tale ve� 
locità rallenta [32]. Inoltre, non tut-
ti gli individui che smettono di fu-
mare sono destinati ad aumentare 
di peso. Secondo una metanalisi 
condotta da Aubin e colleghi Q3ÓR, 
esiste una certa variabilità inter-in-
dividuale nella propensione ad ac-
quisire peso tra gli eÝ fumatori\ al 
dodicesimo mese di astensione dal 
fumo di tabacco, infatti, Aubin di-
mostra che il £6�Ó£¯ degli individui 

manifesta addirittura una perdita di 
peso corporeo, contro il 13-14% 
che acquisisce in media circa £0 �g 
Q3ÓR. -imilmente, una Cochrane re-
view del Ó0£Ó riporta che il £3¯ 
degli eÝ fumatori m destinato a per� 
dere peso entro i 12 mesi successi- 
vi. Più recentemente, uno studio 
di Pisinger e colleghi Q£�R dimostra 
che una persona su sei mantiene, 
a distanza di un anno, il proprio 
peso corporeo. In pratica, alcuni 
individui sono destinati a mante-
nere il proprio peso corporeo (o 
addirittura ridurlo), altri invece so-
no destinati ad aumentarlo, espo-
nendosi di conseguenza ad un in-
crementato rischio di diabete e di 
altre complicazioni [33].
-econdo quanto riportato da Pi-
singer Q�R, uno dei fattori che po-
trebbe determinare una riduzione 
del peso corporeo è, paradossal-
mente, rappresentato da un eleva-
to BMI nel momento in cui si smet-
te di fumare, indipendentemente 
da qualunque sia lo stile di vita e 
lo stato socio-economico. In altri 
termini, gli eÝ fumatori obesi hanno 
una probabilità di perdere peso 
più di sette volte maggiore rispetto 
agli individui con un peso corpo-
reo in partenza nella norma. L’altro 
possibile determinante di una ridu- 
zione di peso corporeo è rappre-
sentato dall’essere un lieve fuma-
tore\ gli eÝ fumatori che facevano 
un basso uso di tabacco in parten-
za hanno piÙ del 60¯ della proba-
bilità di perdere o di mantenere il 
proprio peso, rispetto ai fumatori 
piÙ accaniti. Altri fattori quali stile di 
vita, sesso, età e stato socio-eco-
nomico non risultano in alcun modo 
associati a una riduzione del peso 
corporeo Q�R.
Invece i determinanti principali di 
un aumento di peso corporeo in 
seguito ad astensione da fumo di 
tabacco, secondo diversi studi, ri-
sultano essere il sesso femminile, la 
giovane età e un basso stato so-
cio-economico [32,34-37]. 
1n aumento di peso corporeo pu¢ 
avere conseguenze anche gravi 
sullo stato di salute di coloro che 
smettono di fumare\ pare che l’in-
cidenza del diabete sia superiore 
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negli eÝ fumatori rispetto a quella 
riscontrata in coloro che continuano 
a fumare. Molto probabilmente ta-
le effetto è dovuto proprio ad un 
aumento del peso corporeo Q3nR. 

Interventi per la prevenzione 
dell’aumento di peso nei 
pazienti che smettono  
di fumare
L’aumento di peso m piÙ frequente 
in chi decide di smettere di fumare 
da solo, senza supporti farmacolo-
gici nj di counselling. Diversi sono 
gli interventi sviluppati al fine di 
promuovere la cessazione del fumo 
e, allo stesso tempo, controllare 
l’aumento di peso corporeo. Essi 
comprendono sia interventi farma-
cologici (sostitutivi della nicotina, 
antidepressivi® che non farmacolo-
gici (interventi comportamentali e 
motivazionali mirati all’educazione 
alimentare, alla restrizione calorica 
individuale e alla promozione del- 
l’esercizio fisico strutturato® Q3�R. 
"vviamente, l’efficacia con cui i sin� 
goli interventi agiscono sull’astinen- 
za e sul mantenimento del peso cor- 
poreo è notevolmente differente.
Se da un lato gli interventi nutri-
zionali potrebbero potenzialmente 
servire ad incoraggiare i fumatori 
a smettere di fumare attraverso la 
rassicurazione che l’aumento di pe� 
so possa essere prevenuto e limi-
tato, m possibile anche che tali in-
terventi spingano l’eÝ fumatore a 
rinunciare al tentativo ormai inizia-
to di smettere di fumare. Evidenze 
suggeriscono, infatti, che la fame 
e la voglia di fumare siano con-
nesse e che la fame possa minare 
gli sforzi fino a quel momento fatti 
nel tentativo di astenersi dal fumo, 
aumentando la necessità di tornare 
a fumare Q{0R. Diverso m per la pia-
nificazione dietetica personalizzata, 
intesa come strategia di controllo 
del peso corporeo nel singolo in-
dividuo. In questo caso, restrizione 
calorica e terapia cognitivo-com-
portamentale, sembrano essere in 
grado di prevenire l’aumento di 
peso senza minare il tentativo di 
astensione dal fumo. 1na delle pos� 
sibili spiegazioni degli effetti posi-

tivi di una dieta molto povera in 
chilocalorie m data dallo stato di 
chetosi che si viene generarando, 
in grado di ridurre lo stimolo della 
fame e i sintomi da astinenza dalla 
nicotina Q3�R.
Anche le evidenze sugli effetti del� 
l’esercizio fisico sembrano essere 
contrastanti. Pare che gli interventi 
basati sull’esercizio fisico struttura-
to non siano associati alla riduzione 
dell’incremento di peso corporeo 
al termine del trattamento, ma si 
associno ad effetti positivi, poten-
zialmente interessanti, nel lungo 
termine Q3�R.
Per quanto riguarda gli interventi 
farmacologici, gli effetti più eviden- 
ti sulla limitazione dell’aumento di 
peso nel breve termine sono quel-
li dati dalla terapia con farmaci an-
tidepressivi, con la FluoÝetina in ci� 
ma alla classifica dei piÙ efficaci, 
seguita dal Bupoprione (300 mg/
die® Q3�R (Figura 1). Anche la terapia 
sostitutiva della nicotina ha mo-
strato degli effetti nella limitazione 
dell’incremento di peso in seguito 
alla cessazione del fumo, sebbene 
questi effetti siano meno evidenti 
rispetto a quelli dati dalla terapia 
antidepressiva. Sia gli effetti degli 
antidepressivi, sia quelli dei sosti-
tutivi della nicotina, non sembra-
no essere efficaci nel controllo del 
peso a lungo termine, ma tendo-
no a revertire nel momento in cui 
la terapia farmacologica viene in-
terrotta.

Tali effetti risultano assenti o eviden- 
temente attenuati in quei fumatori 
che, rivolgendosi ad un Centro per 
la Terapia del Tabagismo, possano 
avvalersi di un trattamento integra- 
to con supporto nicotinico-farma-
cologico associato ad un aiuto psi-
co-comportamentale, motivaziona-
le e di educazione alimentare, con 
l’obiettivo di non ingrassare o, 
quanto meno, di ºlimitare i danni» 
del possibile rebound metabolico, 
e acquisire, settimana dopo settima� 
na, anche un nuovo stile di vita ali� 
mentare, protettivo per la salute.

Conclusione
In conclusione, tenendo in consi-
derazione i vari studi, si può affer-
mare che il fumo di tabacco causa 
perdita di peso che rimane fino a 
quando il fumo continua, e che 
l'aumento di peso dopo la cessa-
zione è generalmente, spesso, solo 
un recupero pre�inizio fumo che, 
peraltro, non è del tutto inevitabile. 
Tuttavia il rischio di un importante 
aumento di peso va sempre tenuto 
presente in chi smette di fumare, 
soprattutto per i fumatori sotto i 
xx anni, che consumano piÙ di £x 
sigarette al giorno, per le donne 
che sono sottopeso, eÉo normope� 
so, che sono se-
dentarie, in parti-
colare quelle piÙ 
anziane. 
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Figura 1  Bupropione -R. 
ffetto sull¿aumento di peso corporeo ­modificato da 
Rigotti e coll. Ó000®.
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Il controllo costante e periodico 
del peso corporeo e dello stato nu- 
trizionale, dunque, m fondamenta-
le negli individui che smettono di 
fumare, al fine di preservarne lo 
stato di salute. 
Pertanto, m necessario che il medi-
co riconosca gli eÝ fumatori che, 

nel primissimo periodo che segue 
la cessazione del fumo, stanno au-
mentando eccessivamente di peso 
corporeo, e intervenga tempesti-
vamente attraverso la prescrizione 
di interventi personalizzati e mirati 
al controllo del peso corporeo.

[Tabaccologia 2017; 3:14-20]

Francesca de Blasio
Biologa Nutrizionista, PhD,  
Dipartimento di -cienze Mediche, 
1niversitD degli -tudi di Torino
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