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Riassunto
Negli ultimi 30 anni sono state prodotte prove certe circa le conseguenze dannose dell’esposizione 
ambientale al fumo di tabacco. Il fumo di seconda mano (second hand smoke - SHS) o fumo di ta-
bacco “ambientale” (environmental tobacco smoke - ETS) costituisce la principale fonte di inquina-
mento atmosferico interno. Esistono prove convincenti che suggeriscono una relazione causale tra 
esposizione a SHS e incidenza di malattie respiratorie nei bambini. È noto anche che il fumo di ta-
bacco materno durante la gravidanza aumenta il rischio di respiro sibilante, asma e ridotta funziona-
lità polmonare nella prole, indipendentemente dall’esposizione al fumo durante la vita postnatale. 
Recenti studi hanno dimostrato, inoltre, come l’esposizione in casa al fumo di tabacco di terza ma-
no (THS) possa danneggiare le vie respiratorie inferiori dei bambini. L’uso delle sigarette elettroni-
che, notevolmente aumentato negli ultimi 5 anni, è una nuova ulteriore minaccia per la salute dei 
bambini e degli adolescenti. La conoscenza degli stretti legami esistenti tra l’esposizione al fumo 
passivo domestico e lo sviluppo delle malattie respiratorie infantili non può che essere incoraggia-
ta, al fine di contribuire alla tutela della salute di tali soggetti fragili.
Parole chiave: inquinamento ambientale, fumo di tabacco, malattie respiratorie, asma, bambino.

Abstract
Over the last 30 years certain proof has been produced about the dangerous consequences of ex-
posure to tobacco smoke. Cigarette smoke remains the most common indoor polluter [11] Second 
Hand Smoke (SHS) or Environmental Tobacco Smoke (ETS) constitute the principal font of indoor 
pollution. Convincing proof exists which suggests a reasonable relationship between exposure to 
SHS and respiratory diseases in children. It is also known that maternal smoking during pregnancy 
increases the risk of wheezing, asthma and a reduced lung function in the child, independently of 
the exposure to smoking after birth. All over the world, in the last 5 years the use of the electronic 
cigarette has increased remarkably. It is a new additional threat to the health of children and adoles-
cents. Knowledge of the close links between exposure to domestic passive smoke and the develop-
ment of childhood respiratory diseases can only be encouraged, in order to contribute to the pro-
tection of the health of these fragile individuals.
Key words: environmental pollution, tobacco smoking, respiratory diseases, asthma, child. 
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Introduzione
L’Organizzazione Mondiale della 
Sanità (OMS) ha evidenziato che lo 
stile di vita dei Paesi occidentali 
economicamente più ricchi è asso-
ciato a un aumento delle malattie 
croniche non trasmissibili [1]. La 
crescente urbanizzazione, lo svilup-
po industriale e la rapida crescita 
della popolazione hanno contribui-
to a significativi cambiamenti dello 
stile di vita (dieta, tempo trascorso 
a casa, attività fisica) con maggior 
rischio di esordio e prevalenza di 
malattie respiratorie [2-5]. I bambini 
sono più vulnerabili degli adulti ai 
rischi ambientali soprattutto perché 
organi e apparati (respiratorio, im-
munitario, nervoso centrale, dige-
rente) non sono ancora completa-
mente sviluppati; inoltre, a causa 
delle dimensioni dei bronchi i tassi 
di inalazione di inquinanti aerei so-
no superiori a quelli degli adulti [1]. 
Nei Paesi industrializzati, il 90% del-
le persone trascorre il suo tempo in 
ambienti chiusi, dove il numero e le 
concentrazioni di inquinanti posso-
no essere superiori a quelli presenti 
negli spazi aperti [6,7]. L’inquina-
mento dell’aria all’interno delle ca-
se è costituito da una complessa 
miscela di agenti sia provenienti 
dall’ambiente esterno che generati 
da sorgenti interne [8]. Per ambienti 
indoor si intendono gli ambienti 
confinati di vita e di lavoro non in-
dustriali (per quelli industriali vige 
una specifica normativa), e in parti-
colare quelli adibiti a dimora, sva-
go, lavoro e trasporto [Accordo del 
27/09/2001 tra il Ministero della Sa-
lute, le Regioni e le Province auto-
nome]. Le sostanze in grado di alte-
rare la qualità dell’aria indoor sono 
agenti chimici, fisici e biologici. Tra 
le fonti di inquinanti interni più co-
muni troviamo: fumo di tabacco; 
processi di combustione (stufe a 
pellet, camini); prodotti per la puli-
zia e la manutenzione della casa, 
antiparassitari, solventi, etc.; inqui-
nanti derivanti dall’utilizzo di stru-
menti di lavoro quali stampanti, 
plotter e fotocopiatrici, nonché pro-
dotti per l’hobbistica (per esempio, 
colle e vernici); malfunzionamento 

di impianti (condizionatori, umidifi-
catori, impianti idraulici); polvere di 
casa (ricettacolo per i microrgani-
smi) e inquinanti provenienti dall’a-
ria esterna [9]. L’inquinamento 
dell’aria indoor rappresenta un ri-
schio per la salute umana, in parti-
colare per i bambini e per i soggetti 
con malattie respiratorie [9]: esso è 
stato responsabile, nel 2016, di ol-
tre 400.000 decessi di bambini di 
età inferiore a 5 anni [10].

Esposizione al fumo di 
tabacco e malattie 
respiratorie nei bambini
Negli ultimi 30 anni sono state pro-
dotte prove certe circa le conse-
guenze dannose dell’esposizione 
ambientale a fumo di tabacco. Il fu-
mo di seconda mano (second hand 
smoke - SHS) o fumo di tabacco 
“ambientale” (environmental to-
bacco smoke - ETS) costituisce la 
principale fonte di inquinamento in-
door e contiene più di 4.500 so-
stanze chimiche, alcune delle quali 
dotate di proprietà irritanti (per 
esempio, nicotina) e altre ricono-
sciute come cancerogene (per 
esempio, 4-aminobifenile, benzopi-
rene, toluene, dimetil-nitrosamina) 
[11,12]. L’esposizione al fumo di si-
garetta altera i meccanismi immuni-
tari coinvolti in malattie allergiche e 
compromette le risposte dell’epite-
lio bronchiale modificando l’espres-
sione e l’attivazione dei recettori 
dell’immunità innata, determina la 
distruzione dei desmosomi e delle 
tight junction con aumento della 
permeabilità agli allergeni, inqui-
nanti e agenti infettanti e rilascio 
dei mediatori della infiammazione 
(IL-8, IL-1β, sICAM-1) [13]. L’intera-
zione gene-ambiente condiziona 
nei bambini la suscettibilità a svi-
luppare malattie respiratorie dovu-
te alla esposizione passiva al fumo, 
durante la vita pre e postnatale. Per 
esempio, in bambini con genotipo 
(M+) della glutatione transferasi 
(GSTM1+) esposti in utero al fumo 
materno in gravidanza non vi è as-
sociazione con asma o wheezing, 
mentre in bambini con genotipo 
(GSTM1-) si osserva una maggiore 

prevalenza di asma a insorgenza 
precoce, asma corrente, asma per-
sistente [14,15].

SHS e malattie respiratorie 
nei bambini
Esistono prove convincenti a sup-
porto della relazione causale tra 
esposizione a SHS e incidenza di 
malattie respiratorie nei bambini 
[16,17]. L’esposizione a fumo ma-
terno pre o postnatale è stata as-
sociata a un aumento significativo 
di rischio di respiro sibilante (28-
70%) e di asma fino a 18 anni (20-
85%) [18]. Anche in assenza di 
esposizione a fumo materno, l’e-
sposizione a SHS nell’infanzia au-
menta il rischio di eczema con 
sensibilizzazione allergica fino a 16 
anni [19,20]. Per le patologie delle 
basse vie aeree l’esposizione pas-
siva al fumo dei genitori è un fat-
tore di rischio per tosse, catarro, 
sibili e asma [18,21]. Nei bambini 
di età compresa tra i 18 mesi e i 5 
anni, conviventi con madri fumatri-
ci, è significativamente aumentata 
la sintomatologia respiratoria [22]. 
Una metanalisi condotta in sog-
getti di età compresa tra i 6 e i 18 
anni ha evidenziato che la durata 
di esposizione a SHS è il più im-
portante fattore di rischio per l’e-
sordio di patologie respiratorie. In 
particolare, nei bambini in età sco-
lare sono riportati i seguenti rischi 
relativi per asma in vita (RR 1,48; 
95% CI: 1,32-1,65), asma corrente 
(RR 1,25; 95% CI: 1,21-1,30) ed 
esordio di asma (RR 1,21; 95% CI: 
1,08-1,36) [23]. In uno studio tras- 
versale condotto su un campione 
di 2.150 adolescenti di età 10-17 
anni è stata dimostrata un’associa-
zione significativa tra l’esposizione 
a fumo passivo o muffa/umidità e 
maggior rischio di rinocongiuntivi-
te [24]. In tale studio vengono for-
nite anche le stime del rischio at-
tribuibile di popolazione, in base 
alle quali il 18,1% dei casi di asma 
e il 18,8% dei casi di rinocongiun-
tivite potrebbero essere prevenuti 
eliminando l’esposizione al fumo 
passivo [24]. Lo studio italiano sui 
disturbi respiratori nell’infanzia e 
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l’ambiente (SIDRIA 2) condotto su 
bambini e adolescenti italiani ha 
valutato l’associazione tra la preva-
lenza di tre disturbi respiratori 
(asma corrente, sintomi asmatici, 
tosse o catarro persistente) e l’e-
sposizione al fumo passivo. Lo stu-
dio ha valutato separatamente il 
contributo del fumo della madre, 
del padre e di entrambi i genitori 
e il numero di sigarette fumate. La 
presenza di almeno un genitore 
fumatore è risultata associata a un 
maggior rischio di disturbi asmatici 
e in entrambe le fasce di età i ri-
schi aumentano particolarmente al 
crescere del numero di sigarette 
fumate dalla madre [25].

THS e malattie respiratorie 
nei bambini
Un altro aspetto è quello relativo 
all’inquinamento del fumo di ta-
bacco cosiddetto di terza mano 
(THS), costituito da sostanze inqui-
nanti che rimangono sulle superfici 
degli oggetti e nella polvere di ca-
sa. Queste sostanze vengono suc-
cessivamente rilasciate e/o rimesse 
in circolo sotto forma gassosa, rea-
gendo poi con altri composti che si 
trovano nell’ambiente per formare 
inquinanti secondari [26,27]. In par-
ticolare, mentre l’esposizione a 
SHS deriva da inalazione involonta-
ria del fumo che si libera dalla 
combustione della sigaretta nel 
flusso principale (main-stream) e 
nel flusso laterale (side-stream), l’e-
sposizione a THS è derivata dall’i-
nalazione, ingestione o assorbi-
mento cutaneo involontario di 
sostanze inquinanti generate dal 
fumo di sigarette presenti sulle su-
perfici e nella polvere di casa. Gli 
inquinanti del THS possono persi-
stere negli ambienti interni anche 
per diversi giorni o mesi dopo che 
il tabacco è stato fumato e posso-
no accumularsi sulle superfici, di-
ventando progressivamente più 
tossici [26,27]. Molti studi hanno di-
mostrato che il fumo di SHS ha gra-
vi effetti sulla salute dei bambini 
[28,29]; pochi invece sono gli studi 
condotti in bambini sulla esposizio-
ne a THS. Un recente studio con-

dotto da Jung e coll. [30] ha dimo-
strato che l’esposizione in casa a 
THS può aumentare nei bambini il 
rischio di sintomi come la tosse, 
anche se in misura minore rispetto 
al fumo SHS. Le limitate prove di-
sponibili fino a oggi non consento-
no di stimare il ruolo di THS nel 
causare problemi di salute nelle 
persone esposte, pertanto sono 
necessarie ulteriori indagini per 
studiare gli effetti THS sulle malat-
tie respiratorie relativamente alle 
diverse vie di esposizione (inalazio-
ne, contatto cutaneo, ingestione di 
polvere) e ai tempi di esposizione 
(brevi e lungo termine). 

Sigarette elettroniche e 
malattie respiratorie nei 
bambini
Negli ultimi 5 anni in tutto il mon-
do l’uso di sigarette elettroniche è 
notevolmente aumentato [31,32]. I 
livelli di sostanze tossiche nel va-
pore delle sigarette elettroniche 
sono inferiori a quelli del fumo di 
tabacco [33], ma i dati sulla sicu-
rezza relativi al loro utilizzo sono li-
mitati. Alcuni dati riportano che il 
vapore della sigaretta elettronica 
può produrre stress ossidativo e 
infiammazione nelle vie aeree e 
può esacerbare o indurre rinite, 
asma, eczema e sintomi allergici 
[34-36]. La sigaretta elettronica 
rappresenta una nuova minaccia 
per la salute di bambini e adole-
scenti. Non vi sono ancora norme 
che regolamentano i contenuti e 
quantità delle sostanze presenti 
nella sigaretta elettronica. Questi 
dispositivi contengono composti 
organici (glicerolo propanidiolo), 
nicotina e aromi. Gli aromi aumen-
tano l’attrattività dei giovani per 
questo tipo di prodotto e ne 
espandono il marketing [37,38]. I 
produttori di sigarette elettroniche 
utilizzano strategie diverse e creati-
ve per aumentarne la vendita, no-
nostante i diffusi divieti della ven-
dita di questi prodotti a persone di 
età inferiore ai 18 anni. Le sostanze 
presenti nella sigaretta elettronica 
non sono inerti e hanno dimostrato 
in vitro di danneggiare le cellule 

epiteliali delle vie aeree [39]. Studi 
sugli adolescenti, condotti negli 
Stati Uniti, Corea del Sud e Cina, 
hanno collegato il loro utilizzo a 
sintomi respiratori cronici o ricor-
renti [40,41]. Negli ultimi dieci an-
ni, la diffusione dell’uso delle siga-
rette elettroniche è aumentata 
rapidamente tra i giovani di molti 
Paesi. Un’indagine condotta negli 
Stati Uniti, Canada, Regno Unito e 
Australia, tra i giovani fumatori e 
tra i fumatori saltuari, ha evidenzia-
to che l’elevato uso delle sigarette 
elettroniche è motivato dalla per-
cezione che siano meno dannose 
rispetto alle sigarette tradizionali 
[42]. In tal senso, gli adolescenti 
che usano e-cig tendono a essere 
quelli a più alto rischio per inizio 
della dipendenza tabagica [43,44]. 
Infatti, è stato riportato che l’uso di 
sigarette elettroniche negli adole-
scenti non diminuisce la probabili-
tà di iniziare a fumare sigarette tra-
dizionali; piuttosto, tra i giovani, 
l’uso della sigaretta elettronica, lo 
“svapo”, è associato a quello 
dell’uso della sigaretta tradizionale 
portando così a un aumento del 
numero di fumatori duali, che 
quindi fumano contemporanea-
mente sigaretta elettronica e siga-
retta tradizionale [45]. 

Fumo materno e malattie 
respiratorie nel bambino
L’esposizione al fumo di tabacco 
materno durante la gravidanza au-
menta il rischio di respiro sibilante, 
asma e ridotta funzionalità polmo-
nare nei bambini, indipendente-
mente dall’esposizione al fumo du-
rante la vita postnatale. Gli effetti 
diretti del fumo materno in gravi-
danza sullo sviluppo polmonare 
sono principalmente dovuti ai 
componenti della combustione del 
tabacco trasferiti al feto attraverso 
la placenta. La nicotina è in grado 
di attraversare la placenta e il suo 
metabolita “cotinina” si accumula 
nel liquido amniotico e in diversi 
tessuti di organi fetali (inclusi i pol-
moni). Pertanto, il feto è esposto a 
livelli ancora più elevati di nicotina 
rispetto a quelli della madre fuma-
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trice [46]. In 10.860 partecipanti di 
cinque studi di coorte di nascita 
europei (progetto MeDALL) è stata 
valutata l’associazione tra l’esposi-
zione al fumo materno durante la 
gravidanza e patologie respiratorie 
durante l’infanzia [47]. Il fumo ma-
terno durante la gravidanza (≥ 10 
sig/die) è risultato associato ad 
asma a esordio precoce [OR 2,07; 
95% CI: 1,60-2,68), asma persi-
stente [OR 1,66; 95% CI: 1,29-
2,15) e rinocongiuntivite persisten-
te [OR 1,55; 95% CI: 1,09-2,20) 
[47]. Una revisione sistematica di 
43 articoli ha evidenziato che l’e-
sposizione al fumo materno in gra-
vidanza si associa a un aumento 
del rischio di respiro sibilante in 
bambini < 6 anni (OR 1,36; 95% 
CI: 1,19-1,55) e di respiro sibilante 
o asma nei bambini di 6 anni (OR 
1,22; 95% CI: 1,03-1,44) [48]. Car-
roll e coll. hanno riportato che, nel 
primo anno di vita, i bambini nati 
da madri asmatiche fumatrici in 
gravidanza hanno circa il 50% di ri-
schio in più di andare incontro a 
bronchiolite, rispetto a bambini na-
ti da madri non fumatrici in gravi-
danza [49]. Questi dati sottolinea-
no la necessità di applicare 
estensivamente e precocemente 
interventi di prevenzione nella po-
polazione vulnerabile dei bambini 
e degli adolescenti.

Prevenzione e monitoraggio
La diffusa consapevolezza dei dan-
ni causati da esposizione a inqui-
namento indoor ha portato all’atti-
vazione in oltre la metà dei Paesi 
europei di piani di azione nazionali 
sulla salute [50]. La ricerca scientifi-
ca ha evidenziato l’importanza di 
favorire la diffusione delle cono-
scenze sui danni alla salute provo-
cati dall’esposizione al fumo passi-
vo e ha sollecitato misure di 
protezione dal fumo passivo in am-
bienti aperti e confinati. L’impor-
tanza degli effetti di un program-
ma di intervento formativo sui 
genitori relativo ai fattori di rischio 
per asma, incluso l’ETS, è evidente 
nello studio di Gerald e coll. [51]. 
Gli autori riportano che nel cam-

pione di bambini con asma persi-
stente i cui genitori avevano rice-
vuto il supporto informativo sui 
rischi da esposizione a fumo passi-
vo vi era un minor numero di rico-
veri (p = 0,034) e di visite al Pronto 
Soccorso (DE) (p < 0,001) insieme 
a una maggiore cessazione tabagi-
ca nei genitori, rispetto a un grup-
po di controllo non informato. Una 
revisione sistematica di Nurma-
gambetov e coll. ha valutato l’effi-
cacia degli interventi ambientali 
domiciliari sulla riduzione della 
morbilità dell’asma [52]. Lo studio 
ha evidenziato che gli interventi 
mirati alla riduzione dell’esposizio-
ne ai fattori scatenanti l’asma (al-
lergeni e irritanti) mediante il con-
trollo ambientale (valutazione del 
domicilio, comunicazione-educa-
zione, interventi di recupero) pos-
sono migliorare gli indicatori del 
suo esito. Infine, in merito alla pre-
venzione dell’esposizione al fumo 
di tabacco GARD Italia (Alleanza 
globale contro le malattie respira-
torie croniche) ha realizzato un do-
cumento sulla tutela dal fumo pas-
sivo negli spazi confinati o aperti 
non regolamentati dalla Legge n. 
3/2003, art. 51 (legge Sirchia) e 
successive modificazioni. Il docu-
mento riassume i dati relativi ai 
danni da fumo passivo, la normati-
va e le buone pratiche nazionali e 
internazionali relative al fumo in 
ambienti indoor e spazi aperti [53]. 
Specifiche attività informative e 
dedicati piani di azione devono es-
sere promossi per contrastare il fu-
mo passivo in ambiente domesti-
co, dove il livello di esposizione 
raggiunge elevati valori causando 
effetti di morbilità acuta e cronica 
sulla salute respiratoria.

Conclusioni
Evitare l’esposizione agli inquinanti 
ambientali è particolarmente im-
portante per la salute dei bambini. 
Revisioni sistematiche e metanalisi 
dimostrano che l’inquinamento 
dell’aria indoor aumenta il rischio 
di asma bronchiale e di sintomi 
correlati all’asma. La ricerca sui 
meccanismi alla base degli effetti 

nocivi dell’inquinamento atmosferi-
co sulla salute ha suggerito di raf-
forzare e applicare una legislazione 
mirata al controllo dell’inquina-
mento dell’aria sia all’aperto sia al 
chiuso. Sebbene l’Unione Europea 
abbia sviluppato negli ultimi de-
cenni un’ampia serie di direttive e 
linee di indirizzo che hanno porta-
to indubbiamente a considerevoli 
miglioramenti della qualità dell’aria 
che respiriamo, i dati continuano a 
confermare che il carico di malattie 
legate all’inquinamento atmosferi-
co tra la popolazione europea ri-
mane ancora troppo elevato. La 
conoscenza degli stretti legami esi-
stenti tra l’esposizione al fumo pas-
sivo domestico e lo sviluppo delle 
malattie respiratorie infantili non 
può che essere incoraggiata, al fi-
ne di contribuire alla tutela della 
salute di tali soggetti fragili.
[Tabaccologia 2021; XIX(3):27-32]
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