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Smoking effects in Otorhinolaryngology

Fabio Beatrice, Sebastiano Bucolo

Riassunto
Le vie aerodigestive superiori (VADS) sono le prime a venire a 
contatto con i componenti nocivi del tabacco. Sono note da anni 
le correlazioni del fumo con i carcinomi delle VADS e gli effetti 
del consumo combinato fumo-alcol, ma le oltre 4000 sostanze 
nocive contenute nella sigaretta producono svariate alterazioni 
a livello di naso, gola, orecchie. Nel naso si va dalla alterazio-
ne della clearance muco-ciliare , all’aggravamento di rinosinusiti 
acute e croniche, all’aggravamento dello snoring, ad alterazioni 
dell’olfatto etc. Per quanto attiene alla gola è stato dimostrato 
un ruolo certo per il fumo di tabacco nella eziologia di lesioni 
precancerose (leucoplachia, eritroplasia) ed il ruolo del consu-
mo fumo-alcol, combinato e non, nella insorgenza di carcinomi 
orofaringolaringei. Gli effetti del tabagismo sulla laringe sono 
contraddistinti da vari stadi di laringite cronica fino al carcino-
ma. Il fumo intacca la qualità della voce ed anche il senso del 
gusto. Determina poi trasformazioni irreversibili della mucosa 
orofaringea documentate da alterazioni istopatologiche con ef-
fetti sulla funzione tonsillare. Relativamente alle orecchie, tra le 
altre, sono favorite varie forme di otite con predilezione per l’età 
pediatrica ed è documentato un effetto potenziante del fumo di 
tabacco sull’azione nociva della esposizione cronica al rumore 
professionale. In sintesi le evidenze scientifiche dimostrano che 
non esiste “il fumatore sano” per quanto attiene al distretto del 
capo/collo. In ultimo gli Autori evidenziano come lo Specialista 
Otorinolaringoiatra possa giocare un ruolo significativo nella lot-
ta al tabagismo . 

Parole chiave: Tabagismo, Cancro, Testa, Collo, Orecchie.

Summary
The upper aero-digestive tract is the first coming into contact with 
the harmful components of tobacco. Even than the correlation of 
smoking with cancer of the aero-digestive tract and the effects of 
combined use of smoke and alcohol have been known for many 
years, more than 4,000 harmful substances in cigarettes produce 
various alterations in nose, throat, and ears. As to the nose, there 
are the impaired muco-ciliary clearance, the aggravation of acute 
and chronic rhino-sinusitis, the aggravation of snoring, with im-
paired smell etc. As to the throat it has been clearly demonstrated 
the role of tobacco smoking and the etiology of premalignant le-
sions (leukoplakia, erythroplasia) and the role of smoking-alcohol 
consumption, combined or not, on the occurrence of cancers of 
the mouth, pharynx and larynx. The effects of smoking on the lar-
ynx are characterized by different stages of chronic laryngitis up to 
carcinoma. Smoking affects the voice quality as well as the sense 
of taste. Then it determines irreversible transformations of the 
oropharyngeal mucose whic are documented by histopathological 
changes that influence the function of the tonsils. Regardind the 
ears, among others, there are various forms of otitis with predilec-
tion for the pediatric age and (it has been documented) a harmful 
effect of tobacco smoke potentiating the action of chronic expo-
sure to occupational noise has been also documented. To sum-
marize, the scientific evidence shows that there is "not any healthy 
smoker" with regard to head and neck area. Finally, the authors 
show how the Specialist Otorhinolaryngologist can play a significant 
role in the fight against tobacco smoking.

Keywords: Tabagism, Cancer, Head, Neck, Ear.

caso gli effetti del tabagismo sul questo 
distretto sono stati oggetto di numero-
si studi scientifici negli ultimi anni7,8. 
Le VADS costituiscono infatti un osser-
vatorio privilegiato per gli studiosi in 
quanto sono facilmente esplorabili ed 
assumono una particolare significati-
vità per la presenza di sensi e funzioni 
di fondamentale importanza tra i quali: 
l’udito, l’olfatto, il gusto, la respirazio-
ne, la fonazione e la deglutizione7. Il 
distretto può essere didatticamente di-

stinto in naso (con il sistema sinusale 
annesso), gola (faringe nel suo insieme 
e laringe) ed orecchie: le suddette regio-
ni comunicano tra loro e spesso gli ef-
fetti nocivi del fumo si “spalmano” nello 
stesso individuo a più livelli. Sono note 
da anni le fortissime correlazioni tra il 
tabagismo e l’insorgenza di carcinomi 
delle VADS, nonché gli effetti del consu-
mo combinato fumo-alcol, ma non sono 
solo i tumori a preoccupare poiché, 
come vedremo, le possibilità nocive del 

INTRODUZIONE
Durante il XX secolo il tabagismo ha uc-
ciso 100 milioni di persone nel mondo 
ed ogni giorno questa epidemia provoca 
5.4 milioni di decessi nel pianeta, cioè 
una morte ogni dieci adulti1-3. 

Questa tendenza, se continuerà a 
persistere, porterà ad una ecatombe da 
fumo di 10 milioni di morti nel 20304-6.

Le vie aerodigestive superiori (VADS) 
sono le prime a venire a contatto con i 
componenti nocivi del tabacco e non a 
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tabacco spaziano in tutto l’ambito della 
patologia otorinolaringoiatrica.

NASO E SENI PARANASALI
La mucosa respiratoria che riveste le 
cavità naso-sinusali è ricoperta da uno 
spesso strato di muco ed è costituita 
da un epitelio di rivestimento cilindri-
co, pluriseriato con ciglia vibratili; tra le 
cellule cigliate sono distribuite cellule 
caliciformi. Nel tessuto connettivo sot-
tostante l’epitelio si trovano numerose 
cellule tubuloacinose produttrici di un 
secreto in parte sieroso ed in parte mu-
coso che trattiene le parti corpuscolate 
presenti nell’aria inspirata ed esercita 
una azione antibatterica mediante li-
sozima ed immunoglobuline soprattut-
to della classe IgA ( SIgA ). La mucosa 
olfattiva tappezza la volta della cavità 
nasale, la parte superiore del setto e la 
faccia superiore del cornetto superiore; 
è costituita da un epitelio di rivestimen-
to in cui si trovano opportunamente al-
loggiati i recettori olfattivi.

Il fumo di sigaretta contiene oltre 
4000 componenti chimici, molti dei 
quali dimostratamente implicati a di-
verso titolo nei processi di canceroge-
nesi9. Queste sostanze (3-4 banzopi-
rene, antracene, etc…) costituiscono 
un vero e proprio veleno per le ciglia 
dell’epitelio delle alte vie respiratorie, 
prima linea di difesa contro agenti pato-
geni; senza il loro potere difensivo bat-
teri e virus hanno maggior opportunità 
di invadere ed infettare i tessuti. Inoltre, 
la vasocostrizione indotta dal fumo di 
tabacco sulla microcircolazione rende, a 
livello del tessuto mucoso, meno veloce 
ed efficace la risposta immunitaria con 
conseguente maggior suscettibilità da 
parte del soggetto fumatore a sviluppa-
re patologie infiammatorie acute delle 
prime vie respiratorie. Il fumo inalato, 
danneggiando le cellule cigliate, rallen-
ta notevolmente la “clearance muco-ci-
liare” provocando ristagno di secrezioni 
ed edema localizzato, in questo modo i 
fumatori sviluppano sovente difficoltà 
respiratoria, sintomi di rinosinusite e, 
nel caso di soggetti allergici, maggior 
suscettibilità agli allergeni10-13. È  noto 
che il trattamento dell’atopia (allergia) 
in soggetti fumatori ha minor proba-
bilità di riuscita. Le rinosinusiti dei 

fumatori sono stati 
infiammatori cronici 
caratterizzati da sinto-
mi quali congestione, 
crisi di starnutazio-
ne, prurito ad occhi, 
naso ed orecchie; 
possono manifestarsi 
rapidamente, anche 
nei fumatori iniziali 
ed, a lungo termine, 
producono disturbi 
del sonno e limitazio-
ni nell’attività anche 
sportiva. L’alterazione 
della clearance muco-
ciliare è la causa della 
cronicizzazione delle 
forme acute. La sinto-
matologia delle flogo-
si croniche naso-sinu-
sali è del tutto assimilabile a quella di 
sinusopatie di altra genesi: mal di testa 
frequenti, dolorabilità al volto, aumento 
della sensibilità cutanea, talvolta febbre 
ricorrente, xerostomia, alitosi e diver-
si gradi di iposmia. Da numerosi studi 
bioptici sulla mucosa nasale di soggetti 
fumatori si è evidenziato che la specifica 
patologia infiammatoria naso-sinusale 
da tabagismo è caratterizzata dalla pre-
senza di neutrofili, macrofagi ed infiltra-
zione eosinofila14. Inoltre è stata riscon-
trata nei soggetti fumatori metaplasia 
delle cellule squamose anche in presen-
za di quadri endoscopici negativi: cioè 
la mucosa nasale apparentemente sana 
dei fumatori, “sana” non è. In questo 
tipo di rinite da fumo la terapia con an-
ticongestionanti, steroidi, antistaminici 
risulta sempre meno efficace e nella ri-
nopatia del fumatore difficilmente i sog-
getti tornano ad una condizione fisiolo-
gica. Vari studi riportano un’ aumentata 
percentuale di “snoring” (russa mento) 
proprio nei soggetti fumatori rispetto ai 
non fumatori con una diretta proporzio-
nalità tra la quantità di sigarette fumate 
e l’intensità del sintomo stesso15-17.

Questo dato risulta legato sia alle 
conseguenze dirette del fumo sulla mu-
cosa delle VADS in generale, sia allo sti-
le di vita dei fumatori, tendenzialmen-
te ispirato ad una minor propensione 
all’attività fisica e ad una facile affati-
cabilità. La conoscenza dei danni del 

fumo di tabacco sulla mucosa olfattiva 
risale agli anni 60 e si deve alla Scuola 
di Miani: è stata descritta come un’azio-
ne diretta ed indiretta che coinvolge sia 
il l’olfatto che il gusto: infatti i vari sa-
pori dipendono dagli aromi che stimo-
lano i chemocettori olfattivi, il gusto e 
l’olfatto sono quindi fisiologicamente 
interdipendenti e la disfunzione di uno 
spesso influenza anche l’altro18-19. La 
secchezza della mucosa orale, l’edema 
della mucosa nasale, il danno diretto ai 
recettori olfattivi nei forti fumatori por-
tano spesso alla sviluppo di ipogeusie 
e/o iposmie e possono sconfinare nella 
anosmia per tossicità diretta sulla mu-
cosa olfattiva stessa20. Infine anche se 
vi sono evidenze che i tumori maligni 
delle cavità naso-sinusali sono preva-
lentemente influenzati da agenti profes-
sionali non è affatto escluso che il taba-
gismo abbia un ruolo (causale e/o con-
causale) nella loro eziopatogenesi21,22. 

GOLA 
È dimostrato per laringe e faringe che 
esiste un rapporto lineare tra il rischio 
neoplastico da fumo e la quantità di ta-
bacco consumato. Sono importanti sia 
il tipo di fumo che le modalità di con-
sumo dello stesso: sigarette vs pipa vs 
sigaro, frequenza delle “tirate”, l’aspi-
razione dei fumi. Il fumo di tabacco è 
certamente coinvolto, nella patogenesi 
di stomatiti, faringiti ipertrofiche o atro-
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fiche, delle laringiti, ma anche nelle le-
sioni precancerose del cavo orale e del 
distretto faringo-laringeo7,23. I sintomi 
di esordio delle patologie flogistiche 
orofaringee nei fumatori, sono iden-
tificabili con la necessità di deglutire 
frequentemente,con la cosiddetta sen-
sazione di “vellichio” in gola (che porta 
il paziente a “raschiare” frequentemen-
te per migliorare transitoriamente la 
sintomatologia), con un aumento della 
densità delle secrezioni salivari, specie 
al mattino, cui spesso si associa una 
tosse non produttiva, accessionale, ta-
lora accompagnata a conati di vomito. 
Il fumo determina congestione ed iper-
trofia mucosa, in particolare a livello 
delle plicature del pavimento orale, del 
dorso della lingua, della regione del tri-
gono retromolare, dei pilastri tonsillari, 
con una associata iperemia diffusa dei 
follicoli linfatici. A livello faringeo, in-
vece, l’aumento dell’attività secretoria 
delle ghiandole mucipare, indotto dal-
la cronica stimolazione flogistica, por-
ta all’istaurarsi del tipico quadro della 
cosiddetta faringite catarrale semplice, 
la quale può poi evolvere, per ipertrofia 
della mucosa, verso le forme croniche 
ipertrofiche o addirittura “granulomato-
se”. L’evoluzione è verso una progressiva 
atrofia della mucosa oro-faringea, che 
risulta assottigliata, di colorito pallido, 
spesso ricoperta da un essudato denso 
e viscoso. Può essere evidente una rare-
fazione degli adenomeri ghiandolari ed 

una trasformazione fibrosa 
della lamina sottomucosa 
con ricco infiltrato flogistico 
macrofagico. L’evoluzione 
della flogosi mucosa croni-
ca può condurre all’eviden-
ziazione di aree circoscritte 
di ispessimento mucoso e 
passare dallo stato conge-
stizio cronico ad una vera e 
propria metaplasia epitelia-
le. In questa fase, la sinto-
matologia a patogenesi es-
sudativo-infiammatoria si fa 
meno intensa e prevalgono i 
sintomi irritativi (secchezza 
orale, ipogeusia, tosse stiz-
zosa, ecc). Nostre ricerche 
di recente pubblicazione 
confermano che il tessuto 

tonsillare di fumatori apparentemente 
sani in realtà presenta alterazioni rileva-
bili alle comuni tecniche di microscopia 
ottica ed elettronica con riflessi sulla 
funzione tonsillare7,24. Per quanto at-
tiene alla laringe la patologia fumo-cor-
relata più frequentemente descritta è la 
laringite catarrale cronica, il cui elemen-
to obiettivo caratterizzante è rappresen-
tato da una iperemia diffusa dell’organo 
laringeo, più evidente a livello del ve-
stibolo e delle corde vocali. Il riscontro 
sintomatologico è quello di una disfo-
nia ricorrente, ingra-
vescente, spesso ac-
compagnata da una 
tosse stizzosa con dif-
ficoltà all’emissione 
delle secrezioni, che 
si presentano den-
se, talvolta crostose. 
Microscopicamente, 
l’epitelio pavimento-
so stratificato risulta 
inizialmente ispessi-
to e i vasi sanguigni 
si presentano conge-
sti ed ectasici. Con il 
perdurare dell’insulto 
flogistico, la mucosa 
può subire un proces-
so metaplastico con 
displasia del corion di 
vario grado, andando 
così a prodursi qua-
dri nosologici quali la 

pachidermia laringea e la leucoplachia. 
Quando le alterazioni displastiche han-
no luogo prevalentemente a livello del 
tessuto connettivale laringeo, l’obietti-
vità sarà dominata da processi a carat-
tere edematoso-essudativo, con conse-
guente organizzazione dell’essudato in 
senso iperplastico, andando a produrre 
i quadri clinici del nodulo e/o polipo vo-
cale, dell’edema di Reinke, della pseu-
do-eversione del ventricolo di Morga-
gni, o della cordite ipertrofica. Vi sono 
evidenze scientifiche le quali supporta-
no la tesi che fumatori i quali utilizzino 
professionalmente la voce (insegnanti, 
cantanti, attori, avvocati) vadano mag-
giormente incontro a patologie funzio-
nali del piano glottico con riflessi sia 
sulla qualità che sulla potenza vocale. Il 
fumo di sigaretta, in particolar modo se 
associato all’abuso di alcool (per le ben 
note sinergie patogenetiche), rappre-
senta una stimolazione cronica “ideale” 
per la promozione e la progressione di 
lesioni precancerose. La leucoplachia 
oro-faringo-laringea ha un prevalenza 
nella popolazione mondiale compresa 
tra lo 0.1% ed il 5% in base ai contesti 
geografici analizzati (Europa occidenta-
le: circa 3 %); la sua prevalenza è, tutta-
via, significativamente superiore in spe-
cifici sottogruppi di popolazione quali i 
fumatori, in cui si attesta intorno al 12 
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Cancro della laringe (corda vocale sinistra).
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% ed al 18 %, in caso di contempora-
neo abuso di alcool23. La leucoplachia 
presenta un rapporto uomo/donna di 
2/1, ma la differenza tende a diminuire 
con l’aumentare dell’abitudine al fumo 
nel sesso femminile. Clinicamente si 
presenta come una chiazza biancastra, 
uniforme, a bordi netti, non rilevata, di 
consistenza simile alla mucosa circo-
stante che spesso appare del tutto nor-
male; il quadro è clinicamente silente. 
Le forme di leucoplachia non omoge-
nea (nodulare, verrucosa, erosiva) sono 
invece caratterizzate dall’aumento dello 
spessore e della rigidità della lesione, 
possono essere presenti aree rossastre 
o di colore variegato, zone di disepite-
lizzazione o franca erosione, margini 
frastagliati. In questo caso è presente 
dolore locale spontaneo o da contatto, 
disfagia , facile sanguinamento sponta-
neo od alla palpazione. La percentuale 
di trasformazione maligna di una lesio-
ne leucoplasica varia dallo 0.13% al 6%, 
potendo raggiungere il 20 % in caso di 
leucoplachia erosiva. Il rischio di tra-
sformazione maligna si riduce progres-
sivamente in caso di sospensione del 
fumo; mostra viceversa una chiara ten-
denza peggiorativa nei pazienti che non 
sospendono di fumare e bevono alcolici 
raggiungendo anche il 45%. La eritropla-
sia ( altra lesione precancerosa) si pre-
senta invece macroscopicamente come 
una lesione di colore rosso più o meno 
vivo, i cui margini sono sfumati, soli-
tamente piana, di consistenza soffice 
spesso con piccole spruzzatore bianca-
stre dovute ad ipercheratosi, facilmente 
sanguinante. Caratteristica è la frequen-
te modificazione anche giornaliera del 
suo aspetto a causa della variazione 
della componente flogistica sottomuco-
sa: è la più importante precancerosi con 
potenzialità di passaggio al carcinoma 
valutabile tra il 30 e l’ 80%25.

Infine, è ormai ben definito il ruo-
lo svolto dal consumo di tabacco e di 
alcool nella genesi dei carcinomi oro-
faringo-laringei; in tal senso la com-
binazione di questi due fattori sembra 
generare un potenziamento assai signi-
ficativo del rischio relativo a ciascuno 
di essi26-29. Da un punto di vista clini-
co, le localizzazioni e le manifestazioni 
sintomatologiche dei tumori oro-farin-

go-laringei possono essere 
così variabili e multiformi 
in base alla localizzazione, 
alla modalità di accresci-
mento ed alla aggressività 
biologica: disfonia, disfagia, 
dispnea (le 3 D) , talora otal-
gia, possono essere sintomi 
di esordio a seconda del di-
stretto coinvolto. In base ai 
dati della letteratura, circa 
il 76% dei tumori del cavo 
orale, circa l’86% di quelli 
dell’orofaringe e circa l’82 
% dei tumori laringei sareb-
bero da imputarsi all’azione 
congiunta di fumo ed alco-
ol, che avrebbero anche una 
particolare importanza nel 
promuovere l’insorgenza di 
secondi tumori nello stesso 
distretto ovvero in distretti 
limitrofi30,31. Inoltre, dati 
epidemiologici internazio-
nali ci confermano che in specifiche 
popolazioni in cui il fumo è proibito per 
motivazioni religioso/sociali (Mormoni, 
Chiesa avventista del settimo giorno, 
ecc) il tumore delle vie aereo-digestive 
risulta essere una patologia pratica-
mente sconosciuta. Per i fumatori di 
pipa e di sigaro si ha una maggiore in-
cidenza di neoplasie del labbro, della 
guancia e del cavo orale anteriore a cau-
sa del prolungato contatto con il calore 
e con i prodotti della combustione32. Al 
contrario, i fumatori di sigaretta sono 
più esposti ai tumori della porzione po-
steriore del cavo orale, dell’orofaringe 
e delle vie aeree in generale (laringe, 
trachea, bronchi e polmone). È  interes-
sante sottolineare, in tale contesto, che 
oltre il 75% dei tumori del cavo orale in-
sorgono nelle aree più declivi della boc-
ca, in quanto tali aree fungono da siti 
di drenaggio e concentrazione dei car-
cinogeni disciolti nella saliva. Inoltre, 
mancando a questo livello la protezione 
offerta dallo strato cheratinico, le cellu-
le stesse sono più a rischio di un danno 
neoplastico. Il rischio relativo di svilup-
pare un tumore del cavo orale o della 
faringe nei fumatori (oltre le 25 sigaret-
te al giorno) rispetto ai non fumatori è 
stato stimato come maggiore di 14; tale 
rischio cresce fortemente con la preco-

cità dell’abitudine al fumo, divenendo 
proporzionale a circa la quarta potenza 
della durata dell’utilizzo di tabacco. Per 
quanto concerne i tumori sovraglottici, 
invece, il rischio relativo di sviluppare 
una neoplasia in tale sede può divenire, 
nei forti fumatori (> 26 sigarette/die) e 
forti bevitori (> 120 g/die) pari a 135.

In coloro che smettono di fumare 
prima di 20 anni dall’inizio della loro 
abitudine al fumo, il rischio oncogeneti-
co decresce linearmente fino a raggiun-
gere quello della popolazione generale 
in circa 15 anni. Al contrario, nei pazien-
ti con una storia di tabagismo da oltre 
20 anni, la sospensione l’uso voluttua-
rio del fumo, non riesce ad equilibrare 
completamente, per la severità dei dan-
ni cellulari e molecolari prodottisi negli 
anni, il loro rischio oncologico ai livelli 
propri della popolazione non fumatrice.

ORECCHIE 
Gli effetti negativi del fumo si manife-
stano sull’orecchio medio che risente 
indirettamente delle alterazioni fumo-
indotte a carico dei distretti nasale e 
rinofaringeo e sull’orecchio interno, le 
cui strutture neurorecettoriali (cellule 
acustiche interne ed esterne) risentono 
delle ripercussioni sistemiche dell’in-
tossicazione tabagica33-40. In Italia 
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64.000 casi di otite media catarrale tra 
bambini ed adolescenti sarebbero do-
vuti all’esposizione al fumo dei genito-
ri41,42. La prevalenza di otite media è 
incrementata nei bambini provenienti 
da famiglie che fumano e nei bambini 
nati da donne che fumano in gravidan-
za43-45. Le otiti medie ricorrenti deter-
minando ipoacusia possono associarsi 
ad una aumentata prevalenza di diffi-
coltà di linguaggio e disturbi dell’at-
tenzione e dell’apprendimento46,47. 
Numerosi studi epidemiologici hanno 
rinvenuto una correlazione tra fumo di 
tabacco e patologia dell’orecchio me-
dio (otite media purulenta cronica ed 
otite media catarrale) in bambini di età 
scolare e prescolare; in questi ultimi 
l’otite media rappresenta una delle più 
comuni affezioni e l’esposizione a fumo 
passivo appare essere un fattore di ri-
schio elevato48,49. Si è visto che bam-
bini che vivono in case ove siano fumati 
oltre tre pacchetti di sigarette al giorno 
presentano probabilità quattro volte 
maggiore di essere ricoverati per posi-
zionamento di drenaggio transtimpani-
co rispetto ai bambini di famiglie ove 
non si fuma34,50-52. Da studi effettuati 
in Danimarca si è osservato che bam-
bini di età superiore a 7 anni, figli di fu-
matori, presentano probabilità di con-
trarre una otite media catarrale misu-

rata con la timpa-
nometria di circa 
il 60% più elevata 
rispetto ai figli di 
non fumatori53. È 
anche dimostrato 
che l’esposizione 
a fumo passivo 
peggiora la pro-
gnosi nei bambi-
ni sottoposti alla 
inserzione di dre-
naggio transtim-
panico per otite 
media catarrale 
ricorrente in ter-
mini di percen-
tuale di infezione 
postoperatoria, 
retrazione attica-
le, miringosclero-
si postestrusiva, 
perforazione tim-

panica permanente54. Studi su modelli 
animali (ratti sottoposti a fumo pas-
sivo) hanno dimostrato la presenza di 
alterazioni istologiche della mucosa 
tubarica evidenziabili al microscopio 
ottico ed in microscopia elettronica. Le 
alterazioni principalmente riscontrate 
sono state: deplezione di ciglia e di glo-
bet cells e metaplasia squamosa del-
la mucosa. La deplezione delle globet 
cells è stata osservata soprattutto nelle 
prime settimane di esposizione e si è 
andata riducendo nelle settimane suc-
cessive (è stata eseguita una osserva-
zione per otto settimane), il che indica 
una regressione di questa condizione 
dopo prolungate esposizioni, mentre la 
metaplasia squamosa dell’epitelio si è 
sempre più aggravata con il tempo, ri-
sultando maggiore nei casi 
di prolungata esposizione. 
In conclusione il fumo di 
tabacco danneggia diretta-
mente la mucosa tubarica, 
con alterazioni che sono 
solo in parte reversibili 
nella esposizione prolun-
gata. 

Per quanto concerne gli 
effetti del fumo sul dete-
rioramento della funzione 
uditiva, questo è stato or-
mai dimostrato da nume-

rose evidenze scientifiche7,11,55-61. Vi è 
una sinergia tra il deterioramento udi-
tivo indotto dal fumo di sigaretta (pare 
soprattutto per effetto del monossido di 
carbonio) e l’esposizione a rumore cro-
nico professionale; l’età è un fattore si-
gnificativo in tale ambito. Tali studi sug-
geriscono che lavoratori fumatori espo-
sti a rumore debbano essere destinatari 
di una specifica prevenzione in ambito 
lavorativo. Infine sembra che il fumo 
abbia anche un’azione nociva sull’appa-
rato vestibolare: vi sono dati che dimo-
strano come trattamenti farmacologici 
della sintomatologia vertiginosa siano 
avversati dall’abitudine al fumo. 

CONCLUSIONI
Appare evidente da quanto esposto che 
gli effetti nocivi del fumo di tabacco 
in otorinolaringoiatria non riguardano 
solo l’insorgenza di tumori maligni del 
distretto ma anche alterazioni a vario li-
vello di tessuti e compartimenti sedi di 
funzioni nobili. Per quanto attiene alla 
patologia tumorale del capo collo sono 
stati effettuati grandi progressi negli ul-
timi anni: la chirurgia si è avvalsa di tec-
niche diagnostiche sempre più raffinate 
e sensibili ed ha potuto svilupparsi gra-
zie anche alle metodiche microchirur-
giche secondo principi ispirati al mas-
simo rispetto dell’organo e della sua 
funzione; in molti casi l’apporto delle 
ricostruzioni sul miglioramento della 
qualità della vita è stato davvero signi-
ficativo. Anche la radioterapia ha colto 
importanti traguardi ponendosi sovente 
non solo come integrazione terapeutica 
ma anche come valida alternativa alle 
procedure chirurgiche per alcune sedi. 
Infine pure la chemioterapia ha offerto 
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sempre più importanti chance 
di trattamento nelle sue diverse 
forme di applicazione. Ma nono-
stante tutto la mortalità generale 
dei tumori del capo collo è rima-
sta elevata soprattutto per le ma-
lattie in stadio localmente avan-
zato ed appare evidente che un 
ulteriore concreto progresso pos-
sa essere attuato solo mediante 
l’applicazione di misure di pre-
venzione e metodologie che fa-
voriscano una diagnosi precoce. 
Considerato il ruolo cruciale del 
fumo di tabacco nella eziologia 
dei carcinomi di capo collo solo 
un’azione incisiva contro di esso 
potrà consentire a meno persone 
di ammalarsi. Andrebbero inoltre 
favoriti studi che misurino l’effi-
cacia di modelli di prevenzione 
in ambito otorinolaringoiatri-
co avvalendosi di screening su 
pazienti sintomatici e fumatori, 
sulla scorta di esperienze quali 
ad esempio quelle già maturate pres-
so l’Università di Torino negli anni ‘90. 
Ovviamente più la diagnosi è precoce, 
maggiori sono le possibilità di soprav-
vivenza, minori gli effetti dei trattamen-
ti sia sul profilo estetico che su quello 
funzionale, minore è la spesa sanitaria. 
Per quanto siano stati rilevanti i pro-
gressi nell’ambito delle cure rimango-

no sostanzialmente insolute varie que-
stioni cruciali tipiche della Specialità 
Otorinolaringoiatrica, quali ad esempio 
come ovviare alla laringectomia totale o 
alla lesione di strutture nervose funzio-
nalmente significative, come sostituire 
parti anatomiche (lingua, naso, etc…) 
per le quali la soluzione definitiva non 
sembra ancora raggiunta. Queste os-

servazioni dovrebbero indurre 
gli Specialisti Otorinolaringoiatri 
impegnati nell’ambito della dia-
gnosi e cura a “imprestare” del 
tempo istituzionale alla preven-
zione, per esempio intervenendo 
concretamente nella lotta al ta-
bagismo viste le sue implicazioni 
ragionevolmente certe con la pa-
tologia di pertinenza.

A tale proposito appare an-
che significativo il ruolo giocato 
al fianco di altri specialisti con i 
quali l’ORL è portato funzional-
mente a collaborare; si pensi ad 
esempio al pediatra, all’allergolo-
go, allo pneumologo, etc. Ai prin-
cipi della collegialità e del con-
fronto dovrebbe affiancarsi anche 
il concetto dell’alleanza contro il 
fumo di tabacco. 

In ogni caso quando lo Spe-
cialista Otorinolaringoiatra visi-
ta un fumatore dovrebbe sapere 
che “il fumatore sano” non esiste 

come dimostra la letteratura esposta in 
precedenza e quindi il suo intervento 
sanitario dovrebbe prendere in conside-
razione anche la possibilità di articolare 
un percorso educazionale e terapeutico 
del tabagismo. !
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