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Il fumo di tabacco è una miscela formata da una componen-
te gassosa (monossido di carbonio, composti organici volati-
li, SOx, NOx) e da una solida costituita da un aerosol di par-
ticelle di polveri sottili, fini e ultrafini, di diametro inferiore a
2,5 micron.1 Viene in genere suddiviso in fumo attivo (che si
forma quando il fumatore aspira la boccata, detto anche main-
stream smoke), e fumo passivo (detto anche environmental to-
bacco smoke o ETS), in base al modo in cui viene prodotto, a
piccole differenze di composizione chimico-
fisica, e per il diverso grado di rischio di ma-
lattia che comportano.1-4

Inoltre al fumo attivo e passivo sono legati
significati comportamentali, sociali ed edu-
cativi diversi. Il fumo attivo, oltre a essere un
comportamento è anche una malattia di per
sé in quanto vera e propria dipendenza, ma-
lattia che è stata definita «contagiosa» per la
capacità di diffusione legata al modello cul-
turale che porta all’emulazione una grande
percentuale di adolescenti. Tale messaggio diseducativo com-
porta gravi conseguenze sulla salute con una riduzione com-
plessiva dell’aspettativa di vita di 10 anni rispetto ai non fu-
matori.2 Il fumo passivo (sarebbe meglio definirlo «involon-
tario» per sottolineare l’aspetto socio-culturale più contrad-
dittorio in quanto si tratta di un rischio del tutto prevenibile)
è una situazione ambientale subita (il non fumatore ha fatto
una scelta precisa, quella di non fumare) a causa dell’inquina-
mento creato da chi fuma all’interno di locali condivisi da al-
tre persone. Si calcola che i non fumatori esposti a fumo pas-
sivo in realtà siano costretti a «fumare» un equivalente di 1-3
sigarette5. Ciò comporta pur sempre un rischio di malattia che,

anche se minore rispetto al fumo attivo in termini di esposi-
zione cumulativa individuale, interessa un’ampia popolazio-
ne (è a rischio infatti il 65% dei non fumatori, circa 20 mi-
lioni di persone). Rischio, in questo caso, non voluto e pre-
venibile, che spesso ricade su persone affette da patologie pree-
sistenti e che ne possono subire conseguenze immediate, co-
me nel caso dei bambini, dei soggetti asmatici o delle donne
gravide.6-7 Il fumo passivo ha anch’esso una valenza diseduca-

tiva, se si pensa che sono stati necessari al-
meno 25 anni per ottenere che scuole e ospe-
dali iniziassero a rispettare la Legge 584 ema-
nata nel 1975 che vietava il fumo nei repar-
ti e nelle aule oltre che nella pubblica am-
ministrazione: per anni gli adolescenti han-
no chiaramente percepito le contraddizioni
del mondo degli adulti, ripetutamente tra-
sgressivi rispetto a norme risapute, con l’ag-
gravante di rivestire spesso un ruolo-guida
come quello degli insegnanti o dei medici.8,9

Sebbene generalmente distinti in due categorie separate, dal
punto di vista fisico-chimico non ci sono particolari diffe-
renze tra fumo attivo e passivo. Si tratta sempre del prodot-
to di combustione della foglia del tabacco: l’unica differen-
za sono la temperatura di combustione (800°C quando si
“tira”, 600°C quando la sigaretta si consuma da sola nel por-
tacenere), e la percentuale di ossigeno disponibile (maggio-
re per il fumo attivo).1 Si formano in ogni caso circa 4.000
sostanze chimiche diverse, più concentrate (a temperatura
maggiore una parte delle sostanze prodotte viene degradata)
e con una quota superiore di monossido di carbonio (CO)
per il sidestream smoke (la combustione spontanea della si-
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Il rischio per la salute cau-
sato dal fumo passivo è con-
siderato meno importante di
quello generato dal fumo at-
tivo. In questo articolo ven-
gono discusse le ragioni per
sfatare questo pregiudizio.
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garetta avviene con minore disponibilità di ossigeno)10. 
Nel fumo si ritrovano numerose sostanze cancerogene (idro-
carburi policiclici, benzene, nitrosamine), sostanze irritanti e
allergeniche come la formaldeide, gas nocivi come il CO o ir-
ritanti come gli ossidi di zolfo e di azoto, oltre alla nicotina,
che con le sue proprietà di vera e propria droga è responsabi-
le della dipendenza. Come il fumo attivo, anche il fumo pas-
sivo è stato di recente  classificato, come sostanza canceroge-
na per l’uomo.10 (vedi tabella 1)
Per entrambi i tipi di rischio vale il concetto di dose-risposta:
maggiore è l’entità dell’esposizione, maggiore è il rischio di ma-
lattia. Per il fumo attivo i criteri sono il numero di sigarette fu-
mate al giorno, l’età di inizio, la durata in anni dell’abitudine
e l’esposizione cumulativa calcolata come pack-years (equivale
alla dose di fumo che un fumatore riceve fumando un pac-
chetto al giorno regolarmente per un anno e si indica come
PY). Per il fumo passivo si prendono in considerazione il nu-
mero di sigarette fumate dal partner in casa o dai colleghi sul
lavoro, le ore giornaliere e la durata in anni dell’esposizione.
Mentre il mainstream smoke si raccoglie nel piccolo spazio rap-
presentato dai polmoni del fumatore, il sidestream smoke si
distribuisce nell’ambiente e pertanto le concentrazioni inala-
bili risulteranno inferiori. Tuttavia negli ambienti chiusi il fu-
mo di sigaretta può creare concentrazioni di polveri sottili mol-
to elevate, fino a 100 volte superiori ai limiti di legge consen-
titi per l’ambiente esterno: se la soglia di allarme per l’outdoor
è di 75 mcg/m3, nel caso più eclatante – l’abitacolo della mac-
china di un fumatore – si possono raggiungere valori 1.000
volte superiori.11 Inoltre la permanenza nei locali chiusi può
risultare molto lunga (le classiche 8 ore lavorative, sommate
in molti casi al fumo passivo casalingo), per cui l’esposizione
complessiva alle 4.000 sostanze presenti nel fumo può rap-
presentare una fonte di inquinamento ben superiore a quello
atmosferico delle metropoli più inquinate.12

A scopo educativo è molto utile distinguere i danni da fumo
in acuti e cronici. I primi comprendono la riduzione della
performance sportiva dovuta al CO, l’irritazione congiunti-
vale e la tosse indotta dalle sostanze irritanti, e le alterazioni a
livello circolatorio e coagulativo (danno endoteliale a livello
coronarico e attivazione del sistema coagulativo)13. Vanno ri-
cordati anche gli effetti del fumo attivo sui farmaci, come l’at-
tenuazione dell’effetto degli steroidi inalatori14 e sistemici uti-
lizzati nell’asma15 e il rischio cardiovascolare16 in caso di asso-
ciazione fumo-pillola. Anche il fumo passivo è in grado di pro-
durre danno endoteliale a breve termine, evidenziabile a con-
centrazioni ambientali di CO molto basse (6 ppm).17

L’esposizione cronica al fumo attivo è associata a una lunga se-
rie di malattie, più di 25,2 legate non soltanto all’apparato re-
spiratorio: questo è spiegabile con la diffusione sistemica del-
le sostanze di combustione, sia i gas come il CO, gli ossidi di
zolfo e di azoto o le aldeidi,18 sia il particolato stesso, la cui
componente ultrafine è in grado di superare la barriera alveo-
lare e diffondersi nel sangue trasportando idrocarburi e so-

stanze ossidanti in tutti i distretti corporei.19 Per un fumatore
il rischio è massimo per il tumore polmonare, per i tumori del-
le vie aeree superiori e per la bronchite cronica, malattie che
sono appannaggio quasi esclusivo di chi fuma, con un rischio
relativo  (RR) di 20, 24 e di 10, rispettivamente.2

Per quanto riguarda le malattie cardiovascolari, nel fumatore
il rischio di infarto è doppio rispetto al non fumatore, mentre
per l’aneurisma dell’aorta e per l’aneurisma cerebrale è rispet-
tivamente di 4 e 2,2 volte superiore. Il danno cardiovascolare
è dovuto principalmente al CO (che permane a lungo nel san-
gue avendo un’emivita di 5 ore) e alle polveri fini e ultrafini.
Il fumo attivo è un fattore di rischio anche per tumore della
vescica, del pancreas e del rene, oltre che per ulcera duodena-
le, diabete mellito, polmonite severa e riacutizzazioni dell’a-
sma, e comporta una riduzione dell’attività sessuale a causa del

Fumo passivo: agente cancerogeno 
del Gruppo 1 per l’uomo
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fenomeno senza soglia: an-
che una sola sigaretta al gior-
no è associata a un rischio
minimo ma definito, quan-
tificabile.26,27 Alla luce di que-
sti risultati, trattandosi di
un’esposizione a sostanze pra-
ticamente identiche, è ra-
gionevole appellarsi al prin-
cipio di precauzione (un ri-
schio involontario e preve-
nibile, per quanto limitato,
deve essere evitato) quando
si discute di una smoking po-
licy rigorosa negli ambienti
pubblici e nei luoghi di la-
voro.
Come si sottolineano i rischi
del fumo, così vanno ricor-
dati i benefici della cessazio-
ne, a partire da quelli imme-
diati: smettere significa libe-
rarsi del CO in pochi giorni

e riacquistare punti nelle prestazioni fisiche, ma anche mi-
gliorare sotto l’aspetto relazionale recuperando ad esempio un
alito accettabile. Anche il rischio cardiovascolare si annulla in
tempi brevi, circa un anno, mentre il rischio oncologico ri-
chiede oltre 10 anni di astinenza dopo aver fumato per oltre
20 anni.28,29

In conclusione si può affermare che il rischio dovuto all’espo-
sizione al fumo di tabacco è  un fenomeno senza una soglia,
indipendentemente dal tipo di esposizione: i «due fumi» rap-
presentano un continuum di inquinamento individuale e so-
ciale da circoscrivere, come evidenziano le caratteristiche pre-
sentate nella tabella 2.

Conflitti di interesse: nessuno

danno endoteliale e un precoce invecchiamento della pelle do-
vuto alla generazione di radicali liberi prodotti dalle sostanze
ossidanti del fumo.2

L’esposizione al fumo passivo comporta un RR per tumore
polmonare di 1,2010 ed un rischio cardiovascolare di 1,3020. Il
fumo passivo è associato a maggior frequenza di infezioni re-
spiratorie nel bambino21 e di riacutizzazioni di asma sia nel
bambino che nell’adulto.22-23 Figura inoltre tra i fattori di ri-
schio più importanti per le crisi di asma a rischio di vita sia
per il bambino che per l’adulto.24,25

E’ difficile definire l’ambito di rischio dovuto al fumo pas-
sivo rispetto ad altre patologie. In ogni caso a partire dallo
studio Framingham fino ai dati più recenti si evince chiara-
mente che il rischio cardiovascolare nel fumatore attivo è un

Fumo attivo Fumo passivo

■ numero di sostanze presenti ++++ ++++
■ concentrazione di sostanze presenti +++* ++++ 
■ effetto dose-risposta: lineare sì sì
■ esposizione (ore/giorno) 1-4 1-24
■ esposizione: picchi di concentrazione ++++ ++
■ esposizione: fattore di moltiplicazione 1 x 1 1 x 2, x n 
■ esposizione: volontaria sì no
■ esposizione: possibilità di riduzione in 

presenza di patologia (asma, gravidanza) sì no
■ danni alla salute: immediati sì sì
■ danni alla salute: cronici sì sì
■ cancerogeno per l’essere umano sì sì
■ fattore di rischio: cardiovascolare sì sì
■ fattore di rischio: per asma sì sì
■ aumenta la reattività bronchiale sì sì
■ riduce l’effetto degli steroidi inalatori sì sì
■ equivalente in sigarette per esposizione a fumo passivo - 1-3
■ impatto diseducativo sugli adolescenti sì sì
■ come si misura CO espirato Cotinina 

*a temperatura maggiore (mainstream smoke, 800-900°C; sidestream 500-600°C) parte delle sostanze
prodotte viene degradata.
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