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I l fumo è l’inquinante microambien-
tale più studiato e più accanitamente

perseguitato dalle leggi nel mondo oc-
cidentale. Il suo controllo e la protezio-
ne dei bambini nei riguardi del fumo
passivo sono stati considerati dal “Pro-
getto 6+1” (Medico e Bambino 2002;
21:464-5) tra le priorità di intervento in
tema di salute infantile. L’Agenzia Na-
zionale per la Protezione dell’Ambiente
(ANPA) ha messo il fumo passivo tra
le cause principali di rischio ambienta-
le e ha pubblicato una recentissima re-
lazione in merito. 

Parlare di fumo passivo in pediatria
è un po’ come parlare di allattamento
al seno: argomenti blindati, questo dal-
la parte del male e quello dalla parte del
bene, di cui si finisce per perdere la co-
noscenza oggettiva. Per questo motivo
si è deciso di presentare in maniera sin-
tetica, ma anche critica, quantitativa e
documentata, una silloge sulle eviden-
ze del danno, sui meccanismi lesionali
e sulle misure opportune a contenerli.

IL VELENO, LE SUE COMPONENTI, 
I SUOI EFFETTI BIOLOGICI

Il fumo di tabacco consta di una mi-
stura di più di 4000 componenti, in par-

te presenti come tali nel tabacco, in par-
te prodotti dalla sua combustione (pi-
rolisi e pirosintesi). Di queste sostan-
ze, una parte è presente nel fumo allo
stato gassoso, il resto sotto forma di
particolato. 

Della componente particolata, il co-
stituente principale è la nicotina, il cui
effetto farmacologico, in larga misura
mediato dalla liberazione di catecola-
mine, endorfine, cortisolo, acidi grassi
non esterificati, consiste in una perce-

zione soggettiva di benessere e di viva-
cità intellettuale, ma ha effetti indesi-
derati sul circolo e sulle vie respirato-
rie. Accanto alla nicotina ci sono gli
idrocarburi aromatici, il catrame, il
benzopirene, il cresolo, le naftilamine, e
altre sostanze cancerogene e co-cance-
rogene. 

Della componente gassosa va consi-
derato primariamente il monossido di
azoto (NO), che interferisce con il tra-
sporto dell’ossigeno e provoca una mo-
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derata ipossiemia, e poi una serie di ir-
ritanti per l’epitelio ciliato (ciliotossi-
ne): acido cianidrico, acetaldeide, for-
maldeide e altri carcinogeni. 

In sostanza, ci sono quattro diversi
tipi di tossicità: quella farmacologica
(nicotina) a carico del sistema nervoso
e del circolo; quella carcinogenica, le-
gata agli idrocarburi aromatici, al ca-
trame e ad altri prodotti; quella sul tra-
sporto dell’ossigeno, legata al monos-
sido di azoto; quella irritante, dovuta al-
le ciliotossine.

La maggior parte di questi effetti so-
no di lungo termine: tipicamente quello
sulla carcinogenesi, ma anche quello
sulla iperreattività bronchiale e sulla
sensibilizzazione allergica. Altri sono
di breve termine: tipicamente l’effetto
cardio-vascolare che, a differenza dei
precedenti, non ha una relazione quan-
titativa lineare con l’entità della dose
(per cui anche una modesta esposizio-
ne ha un effetto misurabile sul rischio
ischemico); è stato calcolato che una
singola esposizione a fumo passivo au-
menta del 34% il rischio di infarto a bre-
ve termine, nel non fumatore, effetto
che è dovuto primariamente all’aggre-
gazione piastrinica, e che si esaurisce
nel giro di 2 ore. Quanto sopra può es-
sere, per analogia, esteso agli effetti (ri-
spettivamente non circolatori e circola-
tori) della gravidanza.

Tutti questi effetti si rilevano, con un
rapporto dose-effetto abbastanza preci-
so, sia nei soggetti sottosposti a fumo
diretto (MS, Mainstream Smoking) sia
nei soggetti sottoposti a fumo passivo
(ETS, Environmental Tobacco
Smoking).

La misura più certa della quantità di
esposizione è data dal dosaggio nelle

urine o nel sangue di un metabolita del-
la nicotina, la cotinina. Nella maggior
parte dei lavori, peraltro, ci si basa su
uno strumento più familiare e meno in-
vasivo, il questionario (numero di siga-
rette fumate).

Mentre i rischi da fumo diretto
(MS) sono conosciuti “da sempre”, e
sono ben documentati dagli anni Ses-
santa, ai rischi da fumo indiretto (ETS)
si è cominciato a pensare dagli anni
Settanta.

Le prime e maggiori evidenze dei
danni da fumo hanno riguardato l’effet-
to vasoattivo del MS (e poi dell’ETS) e
il suo effetto cancerogeno sull’adulto
(RR 1,81: IC 95%: 1,60-2,05 per i fuma-
tori di più di 16 sigarette), e gli effetti di
una forma molto particolare di ETS,
che è l’effetto del fumo materno sul
prodotto del concepimento (peso alla
nascita, effetti immunologici, possibili
effetti sul comportamento). Successi-
vamente sono stati documentati quello
da morte improvvisa (SIDS), quello
sulle infezioni respiratorie del bambi-
no e dell’adulto, e, più recentemente,
quello cancerogeno sul bambino, con
una evidenza modesta ma significativa. 

Le principali evidenze dei danni da
fumo (MS+ETS) sul prodotto del con-
cepimento sono riportate in una nota
esaustiva del 1962 nel bollettino della
Environmental Protection Agency
(EPA), in una lunga nota che ha avuto
successivi e continui aggiornamenti.

EFFETTI PRENATALI

Gli effetti prenatali riguardano sia gli
effetti avversi sulla riproduzione sia il
danno embrio-fetale. Va detto però: 

• che le dimostrazioni di effetti avversi
sulla riproduzione sono deboli; 
• che il tipo dei danni di tipo embrio-
genetico, comprovatamente associati al
fumo materno, sono numericamente
scarsi; 
• che invece gli effetti del fumo sia sul-
la durata della gravidanza che sul peso
alla nascita che sul comportamento del
bambino suggeriscono piuttosto un
danno circolatorio e/o neurotossico
nel periodo fetale tardo e/o mutaziona-
le (anzi ci sono prove certe su questo
effetto mutazionale del fumo passivo,
prove che lasciano pensare che questo
tempo breve di ETS sia anche, real-
mente, il più significativo).

Effetti sulla riproduzione
Il fumo è stato associato a effetti ne-

gativi sulla capacità riproduttiva, con ef-
fetti sulla fertilità femminile e sulla
spermatogenesi1, a gravidanza ectopi-
ca, ad aumentata abortività2 (Tabella I).

Teratologia
Certamente il fumo di sigaretta non

è da elencare tra i fattori di rischio mag-
giore di patologia molformativa.  Tutta-
via gli studi mirati su alcuni specifici di-
fetti di fusione tissutale (labiopalato-
schisi) o di ipogenesia (arti)3-5 confer-
mano un effetto statistico in preceden-
za messo in dubbio; anzi, rappresenta-
no un esempio abbastanza scolastico di
interazione tra fattori genetici e fattori
ambientali: nei portatori dell’allele Ta-
qlC2 del gene che codifica per il fattore
di crescita tissutale TGF-α il rischio di
labiopalatoschisi è molte volte superio-
re nei soggetti esposti a fumo materno
che nei controlli (OR 7,02; IC 95%: 1,78-
27,6)6. 

META-ANALISI DEGLI STUDI SUGLI EFFETTI FETALI E PERINATALI DA ESPOSIZIONE AL FUMO

Studi effettuati Esiti considerati Effetti* Note

Di Franza e Lew (1995) Basso peso RR=1.82 (1.67-1.97) 23 studi

Di Franza e Lew (1995) Mortalità perinatale RR=1.26 (1.19-1.34) 23 studi
(inclusa natimortalità) OR=1.23 (1,21-1.41) 2 studi

Di Franza e Lew (1995) Aborto RR=1.24 (1.19-1.30) 7 studi
OR=1.32 (1.18, 1.48) 6 studi

*tra parentesi intervalli di confidenza al 95%

Tabella I
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Teratologia comportamentale
Nell’animale da laboratorio la som-

ministrazione prenatale di TGF-α o di
sostanze che agiscono su questo o su
altri fattori di crescita e neurotrasmet-
titoriale in epoca prenatale tarda, è
causa di anomalie “caratteriali” e di
comportamento, definite di teratologia
comportamentale. Queste sostanze
possono interferire in maniera sottile
con l’arborizzazione dendritica e con la
sinaptogenesi durante il periodo feta-
le, anche tardo: di conseguenza, così
come avviene nella sindrome fetoalco-
lica, si può verificare un’interferenza
sulle capacità intellettuali, l’attenzione,
il comportamento. I lavori su questo
punto sono abbastanza numerosi e nu-
mericamente consistenti. Sebbene sia
sempre difficile attribuire a un solo fat-
tore (in questo caso il fumo) degli ef-
fetti che sono più facilmente multipro-
blematici, l’analisi multifattoriale e/o il
confronto su famiglie egualmente
svantaggiate ha dimostrato, su bambi-
ni seguiti da prima della nascita fino a 4
anni di vita,  un QI di 4,3 punti inferiore
ai coetanei appartenenti allo stesso
gruppo sociale7. 

Uno studio trasversale dimostra un
rischio di ritardo mentale aumentato
del 50% nei figli di mamma fumatrice
(OR 1,60). Il rischio aumenta del 75%
(OR 1,90) se la madre fuma più di un
pacchetto al giorno 8. Una maggiore in-
cidenza di disturbi della condotta e di
sindrome da difetto di attenzione e ipe-
rattività è stata convincentemente e
coerentemente dimostrata anche in al-
tri studi di popolazione9,10.

Durata della gravidanza
e basso peso alla nascita

L’effetto conosciuto da più lungo
tempo del fumo sulla gravidanza ri-
guarda la crescita intrauterina11,12. La ri-
duzione del peso è mediamente del
10% circa rispetto all’atteso, ovvero di
200 g circa per neonato11. Per le madri
che fumano pesantemente il rischio di
basso peso (< 2500 g) alla nascita è
quasi raddoppiato (sulla base di 23 stu-
di). Esiste un rapporto causa/effetto:
più la madre fuma, più è evidente l’ef-
fetto statistico sul peso, e l’interruzione
del fumo nell’ultimo trimestre riduce
significativamente il rischio. Il consu-

mo di alcol e caffè ha un effetto siner-
gico con il fumo materno. Il supporto
psicosociale e la conseguente, statisti-
ca, riduzione o interruzione del consu-
mo di sigarette, producono un effetto
misurabile sulla durata della gravidan-
za, sul peso alla nascita e sullo sviluppo
psicomotorio7,14.

EFFETTI PRE-POST-NATALI:
SIDS, CRISI DI APNEA, ATOPIA,
IPERREATTIVITÀ BRONCHIALE

Per alcuni effetti del fumo materno è
difficile separare il danno prodotto in
gravidanza da quello prodotto dal fumo
passivo respirato dopo la nascita: si
tratta in realtà di fenomeni così precoci
che suggeriscono che un effetto avver-
so relativamente stabile (sul sistema
nervoso centrale, sul sistema immuni-
tario, sul sistema neurovegetativo) si
sia già almeno in parte verificato du-
rante la vita fetale, senza escludere per
questo che il fumo successivamente
inalato dal lattante sia stato un evento
trigger oppure un fattore di manteni-
mento e di aggravamento del danno
prenatale; parliamo qui della sindrome
della morte improvvisa e inattesa del
lattante(SIDS), delle crisi di apnea nel
sonno, della produzione di IgE e della
sensibilizzazione allergica (Tabella II).

SIDS e apnea nel sonno  
L’associazione tra fumo materno e

SIDS è saldamente dimostrata: il fumo
materno, dopo la posizione prona, ri-
sulta la seconda causa eliminabile di
SIDS, raddoppiando il rischio a parità
di decubito16-18.

La SIDS non è una malattia, ma una
sindrome sostenuta da varie cause in-
terne (il basso peso, la suscettibilità al-
l’apnea nel sonno, la capacità a risve-
gliarsi, la risposta del centro respirato-
rio all’aumento dell’acido carbonico, il
QT lungo, genetico o transitorio del lat-
tante, la povertà) e precipitata o facili-
tata da cause esterne(la stagione in-
vernale, l’infezione, la posizione nel
sonno, le caratteristiche del letto, trop-
po morbido, con la coperta imbotti-
ta)19,20. 

Il fumo materno, il cui effetto si ag-
giunge a quello della condivisione del
letto (la condivisione del letto protegge
il bambino dalla SIDS a meno che la
madre non sia fumatrice, nel qual caso
aumenta il rischio), gioca verosimil-
mente un doppio ruolo: prepara molte
delle condizioni personali predispo-
nenti, e agisce poi come scatenante, sia
per l’effetto ciliotossico irritante sia per
l’effetto neurovegetativo neurotossico
(anche il fumo post-natale paterno mo-
stra un effetto significativo in due studi
su tre)21-23. 

Tutto conferma l’idea che la SIDS
abbia come fattore trigger una diffi-
coltà respiratoria (naso chiuso, posi-
zione prona, coperta del letto che di-
sturba gli scambi respiratori oppure fa-
ciliti il rebreathing dell’aria espirata.

Questo fattore trigger trova un sub-
strato intrinseco predisponente in una
alterata risposta del centro respiratorio
(apnea nel sonno) e/o del ritmo car-
diaco (bradiaritmia). Ecco che il dop-
pio effetto preparante e scatenante del
fumo genitoriale trova una spiegazione
facile e coerente24-26. Allo stesso modo
sembra coerente con tutto ciò, e con
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META-ANALISI DEGLI STUDI
SU ASSOCIAZIONE TRA SIDS E FUMO

Studi effettuati Effetti* Note

Di Franza e Lew (1995) RR=2.98 (2.51-3.54) 12 studi. Fumo materno

Anderson e Cook (1998) OR=2.08 (1.83-2.38) 19 studi. Fumo materno 
prenatale 

OR= 1.94 (1.55-2.43) 4 studi. Fumo materno 
post-natale

*tra parentesi intervalli di confidenza al 95%

Tabella II
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l’ipotesi del fumo prenatale come pos-
sibile induttore di mutazioni trasmetti-
toriali su una situazione genetica pre-
disponente, una recentissima osserva-
zione: la prevalenza significativamente
elevata nei bambini giapponesi dece-
duti per SIDS di una variante genica
per un recettore della serotonina atti-
vo a livello del centro respiratorio27.

IgE, sensibilizzazione, 
bronco-iperreattività, asma

Questi effetti, tra i più noti della
esposizione al fumo, si manifestano,
ovviamente, ben oltre l’età perinatale. 

In realtà, in tutte le principali ricer-
che di coorte, così come nelle ricerche
trasversali su base popolazionistica, il
fumo genitoriale risulta essere , dopo la
familiarità (madre asmatica), il più im-
portante fattore di rischio per lo svi-
luppo di asma e di sensibilizzazione al-
lergica28-33, e tuttavia alcune osservazio-
ni rilevanti indicano che probabilmente
l’effetto induttore principale, sia di tipo
immunologico sia di tipo bronco-reat-
tivo, si verifica già in epoca prenatale.
Questo è suggerito non solo dal molto
maggiore peso del fumo materno ri-
spetto al fumo paterno, ma anche dalle

evidenze già manifeste nel primo anno
di vita di una correlazione tra ETS in
gravidanza e iperreattività bronchiale,
aumentata produzione di IgE, un più
basso livello di linfociti CD434-37.

EFFETTI SUL BAMBINO
IN ETÀ SCOLARE:
ASMA, INFEZIONI RESPIRATORIE

L’effetto (in parte irritativo, in parte,
come abbiamo visto, immunologico)
del fumo parentale nell’età prescolare e
scolare si esprime prima di tutto con
un’aumentata incidenza di infezioni re-
spiratorie e di asma, ma non solo (an-
che di morte per incendio prodotto dal-
la sigaretta del genitore). Qui la lette-
ratura è fin troppo numerosa.

Un calcolo matematico, basato su
una valutazione meta-analitica, sui dan-
ni alla salute dei bambini degli Stati
Uniti38 dà le seguenti cifre13: 284-360
morti all’anno per polmoniti seconda-
rie a incendio da sigarette; più di 300
altri casi di morte sempre da incendio
ma per motivi diversi dalla polmonite;
2.200.000 epsiodi di otite; tra 5200 e
21.000 interventi di timpanostomia; tra

14.000 e 21.000 interventi di adenoton-
sillectomia; 529.000 visite per asma;
1.300.000 visite per tosse; 260.000-
436.000 bronchiti; 115.000-190.000 pol-
moniti. 

I bambini esposti abitualmente al fu-
mo di sigaretta39-44 presentano media-
mente (Tabelle III e IV): 
• un eccesso di bronchiti e di bronco-
polmoniti di circa il 150%, che si avver-
te nel primo anno di vita;
• un eccesso di otiti medie superiore al
50%;
• un eccesso di asma della stessa en-
tità;
• un eccesso significativo di otite sie-
rosa persistente e di “glue-ear”;
• un eccesso di roncopatia e di apnea
ostruttiva nel sonno (OSAS).

Di conseguenza, anche un rischio
maggiore di adenotonsillectomie e di
inserzione di tubi per drenaggio tim-
panico. Inoltre hanno un rischio globa-
le di ospedalizzazione 4 volte superiore
rispetto ai coetanei45.

Se fumano entrambi i genitori, il ri-
schio di broncopolmonite e di bronchi-
te è raddoppiato46, e il rischio è tanto
maggiore quante più sigarette vengo-
no fumate. 

STUDI RELATIVI ALL’ASSOCIAZIONE TRA MALATTIE RESPIRATORIE E FUMO

Studi effettuati Esiti considerati Effetti* Note

Di Franza e Robert (1996) Prevalenza di asma OR=1.46 (1.14-2.85) Bambini di tutte le età
Incidenza di tosse RR=1.43 (1.13-1.56)

RR=1.36 (1.26-1.46) Età tra 6 e 19 anni
Infezioni respiratorie lievi OR=2.50 (1.86-3.36) Età < 5 anni

RR=1.46 (1.33-1.60)

Cook e Strachan (1998) Prevalenza di asma OR=1.21 (1.10-1.34) Il fumo materno ha un
Prevalenza di dispnea OR=1.24 (1.17-1.31) maggiore effetto di quello
Prevalenza di tosse OR=1.40 (1.27-1.53) paterno, ma entrambe
Prevalenza di flogosi bronchiale OR=1.35 (1.13-1.62 le associazioni 
Prevalenza di “mancanza di respiro” OR=1.31 (1.08-1.59) sono significative;

chiaro effetto dose-risposta;
Bambini in età scolare

Strachan e Cook (1998) Prevalenza di asma OR=1.37 (1.15-1.64) Neonati, caso-controllo
Idem solo per madri fumatrici OR=1.59 (1.27-1.99) Effetto non significativo per padri

Margolis et al. (1997) Incidenza di infezioni respiratorie lievi RR=1.5 (1.1-2.0) < 10 sigarette al giorno
RR=2.2 (1.3-3.8) > 10 sigarette al giorno

*tra parentesi intervalli di confidenza al 95%

Tabella III
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In uno studio di Fergusson e coll.47

si calcola approssimativamente che
per ogni 5 sigarette/die fumate dai ge-
nitori il rischio di ricovero per malattia
respiratoria acuta aumenti del 70% cir-
ca (Tabelle III e IV).

CANCEROGENESI

Gli effetti oncogeni del fumo sono
coerenti con le nostre conoscenze sul-
la sua composizione e con una mole
impressionante di dati che mettono
questi effetti in primo piano, non solo
per il fumatore, ma anche per il coniu-
ge e anche per chi è esposto al fumo
passivo nell’ambiente. Queste due
condizioni (fumo passivo del coniuge e
fumo passivo sul posto di lavoro) sono
ormai parificate come fattori di ri-
schio.

Il primo importante studio fu fatto
in Giappone, su quasi 100.000 donne
non fumatrici, nelle quali si dimostrò
che il rischio di tumore aumentava in
un rapporto dose/effetto significativo
in funzione del numero delle sigarette
fumate dal coniuge. 

Nel 1986, anche sulla base di altri
rapporti, l’Agenzia Internazionale per
la Ricerca sul cancro IARC concluse
che «il fumo passivo fa aumentare il ri-
schio di cancro». In media, nel coniuge
non fumatore, questo rischio si colloca
attorno al 30% e se si somma il rischio
coniugale al rischio sul posto di lavoro
si arriva al 70%. 

Nel 1992 l’Environmental Protection

Agency (EPA), sulla base della meta-
analisi degli studi sino allora pubblica-
ti, classificò il fumo passivo come un
carcinogeno di classe A, cioè dotato di
carcinogenicità indiscutibile sull’uo-
mo.

A questo punto, l’effetto dell’ETS
nel bambino non avrebbe bisogno di
altra documentazione: poiché l’esposi-
zione a sostanze cancerogene è per
sua natura cumulativa, è ovvio che l’e-
sposizione del bambino a ETS non è
che un’anticipazione estrema della du-
rata totale dell’esposizione a questo ri-
schio. Ma recenti osservazioni hanno
potuto documentare che il rischio on-
cologico della ETS fa probabilmente a
tempo ad esprimersi già durante l’età
dello sviluppo.

Un rapporto debole ma significati-
vo è stato infatti dimostrato tra ETS,
linfoma e leucemia infantile48,49.

LA DIMENSIONE REALE 
DEL FENOMENO, OGGI

In realtà, non la conosciamo abba-
stanza bene. La maggior parte dei dati
della letteratura, specie di quella del-
l’adulto, si riferisce a osservazioni rela-
tivamente vecchie, anche se poi sem-
pre confermate. L’eccesso di adulti
morti per tumore polmonare o per pa-
tologia cardiopolmonare attribuibile al
fumo ha alle spalle una storia durata
tutta una vita di esposiszione personale
al fumo: un’esposizione che riguarda-
va in maniera diretta la grande mag-
gioranza della popolazione. Oggi, a se-
guito di campagne di educazione sani-
taria e di leggi restrittive, il fenomeno
si è molto circoscritto. Quanto? Forse
della metà. La quota di adulti e di bam-
bini esposti a quantità significative di
ETS varia notevolmente nelle varie

LE RACCOMANDAZIONI

Ai genitori
❏ Non fumare in gravidanza e durante l’allattamento
❏ Non esporre la donna in gravidanza a fumo passivo
❏ Non fumare in casa e nei locali dove si è assieme ai bambini
❏ Chiedere a chiunque frequenti la casa di astenersi dal fumare

(utile un piccolo cartello: “non fumare, per favore; ci sono bambini”)
❏ Non portare i bambini in locali dove si fuma 
❏ Esercitare vigilanza affinché nei luoghi frequentati dai bambini

(strutture educative, ambulatori ecc.) non si fumi

Ai medici
❏ Esercitare vigilanza e pressioni affinché nei luoghi frequentati dai bambini 

(inclusi ristoranti ecc.) non si fumi
❏ Dare il buon esempio

META-ANALISI DEGLI STUDI SULL’ASSOCIAZIONE TRA FUMO,
OTITE MEDIA E ADENOTONSILLECTOMIA

Studi effettuati Esiti considerati Effetti*

Strachan e Cook (1998) Otite media ricorrente OR=1.48 (1.08-2.04)
Otite media sierosa OR=1.38 (1.23-1.55)
Adenoidectomia, tonsillectomia OR=2.07 (1.82-2.35)
o adenotonsillectomia 

Di Franza e Robert (1996) Tutte le malattie
dell’orecchio medio OR=1.58 (1.11-2.24)
Tonsillectomia e adenoectomia RR=1.19 (1.10-1.35)
(solo 2 studi inclusi) OR=2.06 (1.42-2.99)

*tra parentesi intervalli di confidenza al 95%

Tabella IV

PERCENTUALE DI GENITORI
CHE INTERROMPONO
IL FUMO DURANTE
LA GESTAZIONE*

Madre
Fumano prima della gravidanza 25%
Fumano durante la gravidanza 10%

Padre
Padri fumatori 31%
Fumano in casa 11%

*Risultati dello “Studio 6+1” relativo a 1800
interviste nelle regioni Basilicata, Friuli-Vene-
zia Giulia e Piemonte

Tabella V

Fumo passivo: una questione pediatrica ma non solo
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realtà, dal 10% al 50%. In un recentissi-
mo studio policentrico su 36 situazioni
europee, i risultati riguardanti l’Italia
davano una prevalenza di esposizione
passiva, per gli adulti, da coniuge o da
lavoro, piuttosto alta, tra il 40% e il 50%.

Se però consideriamo che l’abitudi-
ne al fumo trova una importante remo-
ra nella conoscenza ormai diffusa del
danno possibile al figlio, questa abitu-
dine potrebbe risultare poi radical-
mente ridotta al verificarsi di una gra-
vidanza desiderata. Sono significativi
in questo senso i risultati dello “studio
6+1”, che comprende 1800 interviste
effettuate nelle regioni Basilicata, Friu-
li-Venezia Giulia e Piemonte (Tabella
V). Più di metà delle donne fumatrici
cessano di fumare in gravidanza: più
della metà dei padri fumatori smettono
di fumare quando entrano a casa. 

Certo, il pericolo del fumo e dei suoi
effetti negativi non è cancellato. L’ado-
lescente, questo è ancora un problema
pediatrico di cui bisognerà tornare a
occuparsi, prende il rischio, e dunque
anche il fumo, come sfida e, un po’ per
conformismo nei riguardi dei pari, un
po’ per curiosità, un po’ per “bisogno
di droga”, un po’ per il sopravvenire di
piccole o grandi ondate depressive, si
attacca ancora facilmente alla sigaretta:
e non è detto che l’arrivo dell’età adul-
ta lo guarisca poi dall’abitudine.

Tuttavia è certo che quella che ve-
diamo noi è una realtà già diversa da
quella che hanno potuto vedere, alla fi-
ne del periodo storico in cui l’abitudine
al fumo era generalizzata praticamente
a tutta la popolazione, o in situazioni di
povertà ambientale e culturale i vari
Margolis e Strachan e Di Franza, o
Olds. Il panorama che abbiamo davan-
ti, in Italia, è prevalentemente un pa-
norama a basso rischio, e gli effetti di
una educazione sanitaria mirata alla fa-
miglia e alla questione specifica del fu-
mo potrebbero avere ormai un impatto
inferiore a quello immaginabile sulla
base della letteratura riportata (questo
perché molti passi avanti sono stati fat-
ti).

Tuttavia, questo non è abbastanza
per non interiorizzare il problema e per
non esteriorizzarlo tutte le volte che
siamo chiamati a farlo, nella pratica
della nostra professione o come “avvo-

cati dell’infanzia” (= avvocati del futu-
ro dell’uomo).

Gli effetti dell’intervento sono anco-
ra misurabili, e sono tanto maggiori
quanto più l’intervento è articolato e
non limitato al mero messaggio verba-
le. È stato misurato l’effetto significati-
vo della interruzione del fumo nell’ul-
timo trimestre di gravidanza. È stato
calcolato anche che una donna su 12
che riceve il messaggio di non fumare
in gravidanza lo accetta (ma abbiamo
visto che già spontaneamente una don-
na su 2 smette di fumare per la gravi-
danza, anche se non ha ricevuto un
messaggio specifico). Diciamo che l’a-
zione del singolo, oggi, ha bisogno di
un impegno maggiore, di un “andare al
di là della parola” per raggiungere un
risultato visibile, sia pure soltanto a lui.
Come sempre, il rapporto costo/bene-
ficio dell’intervento medico (di ogni in-
tervento) diminuisce via via che dimi-
nuiscono l’estensione e la gravità del
problema.

È proprio del nostro tempo: doversi
sforzare per ottenere dei risultati quan-
titativamente minori di quelli che in un
recente passato avremmo potuto otte-
nere quasi senza fatica. E nello stesso
tempo sentirne di più la responsabilità.
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