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За даними систематичного аналізу, опублікованого 
в журналі The Lancet (2021), у всьому світі в 2019 р. 1,14 
мільярда (95% ДІ 1,13–1,16) осіб були активними кур-
цями, які спожили 7,41 трлн сигарет/еквівалентів тю-
тюну, а глобальна поширеність куріння серед доросло-
го населення дорівнювала серед жінок 6,62 % (95% ДІ 
6,43–6,83) та серед чоловіків 32,7 % (95% ДІ 32,3–33,0). 

Хоча поширеність куріння значно зменшилася з 1990 
року як серед жінок (на 37,7 % [95% ДІ 35,4–39,9]), так 
і серед чоловіків (на 27,5 % [95% ДІ 26,5–28,5]) віком 
від 15 років, приріст населення призвів до значного 
збільшення загальної кількості активних курців. В 
Україні станом на 2019 р. поширеність активного ку-
ріння сягала серед жінок 14,4  % (95% ДІ 12,7–16,3) і 

УДК 616.24-008.4-056.3:613.84-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239717

Котова Н.В. , Старець О.О. , Коваленко Д.А. 
Одеський національний медичний університет, м. Одеса, Україна

Вплив вторинного тютюнового диму  
на респіраторну патологію, сенсибілізацію  

та розвиток алергічних захворювань  
у дітей раннього віку  

(огляд літератури)
For citation: Zdorov’e Rebenka. 2021;16(5):368-374. doi: 10.22141/2224-0551.16.5.2021.239717

Резюме.  Поширеність активного куріння в Україні все ще значно перевищує середні світові показники, що, 
безумовно, є фактором ризику впливу вторинного тютюнового диму, або пасивного куріння, на дітей. У стат-
ті наведені дані літератури та поданий сучасний погляд на проблему впливу вторинного тютюнового диму 
на здоров’я дитячого населення. У педіатричній практиці патологічний вплив пасивного куріння на здоров’я 
дитини значущий вже на етапі її внутрішньоутробного розвитку. Історичні дані переконливо доводять зв’язок 
між антенатальною дією вторинного тютюнового диму та підвищенням ризику перинатальних втрат і ризи-
ків перебігу вагітності — викидня, мертвонародження та передчасних пологів. Ще у 1960–1970-х роках були 
отримані наукові докази асоціації між впливом тютюнового диму та ризиком синдрому раптової дитячої 
смерті у немовлят. У ранньому віці діти найбільш уразливі до негативного ефекту тютюнового диму, тому що 
мають більш тісний і тривалий контакт з батьками, особливо з матір’ю. Багатьма дослідженнями виявлено 
зв’язок між впливом вторинного тютюнового диму та патологією дихальних шляхів (бронхіт, пневмонія), а 
також збільшенням тяжкості перебігу респіраторно-синцитіальної вірусної інфекції (бронхіоліт). Численні 
літературні дані свідчать про асоціацію між дією пасивного куріння та частотою виникнення й тяжкістю 
проявів патології порожнини рота (карієс зубів) та середнього вуха (рецидивуючий та хронічний отит, ви-
піт середнього вуха). Багатьма дослідженнями доведено вплив вторинного тютюнового диму на розвиток та 
тяжкість перебігу бронхіальної астми у дітей, проте наукові дані про причинний зв’язок тютюнового диму з 
іншими алергічними захворюваннями (атопічний дерматит, алергічний риніт і харчова алергія), що часто зу-
стрічаються у дітей раннього віку і передують у «атопічному марші» бронхіальній астмі, є більш обмеженими 
та суперечливими. Пошук літератури здійснювався за допомогою бази даних PubMed. 
Ключові слова:  пасивне куріння; респіраторні симптоми та хвороби; IgE сенсибілізація; харчова алергія; 
немовлята та малюки; огляд
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серед чоловіків 42,0 % (95% ДІ 40,3–43,6) та порівня-
но з показниками 1990 р. знизилася на 7,85 % (95% ДІ 
26,0–12,4) серед жінок і на 28,3 % (95% ДІ 32,1–24,4) 
серед чоловіків [1].

Лабораторними дослідженнями у тютюновому димі 
виявлено понад 4000 сполук, близько 50 з них — кан-
церогени, а більше ніж 450 — токсичні речовини, серед 
яких одна з основних — нікотин, алкалоїд з холіно-
міметичною дією, що викликає хімічну залежність. У 
1960–1970-х роках були отримані наукові докази не-
гативного впливу тютюнового диму на людей, які не 
курять, а саме тютюновий дим підвищує ризик раку 
легень у дорослих [2, 3] та ризик синдрому раптової ди-
тячої смерті у немовлят [4]. 

Для описання мимовільного впливу на людину 
тютюнового диму, що утворюється при курінні інших 
осіб, використовують терміни «пасивне куріння», 
«дія тютюнового диму навколишнього середовища» 
(environmental tobacco smoke) або «вплив вторинно-
го тютюнового диму» (ВТД; secondhand smoke). Вто-
ринний тютюновий дим — це суміш побічного диму 
(80–85  %), що виділяється сигаретою (або трубкою, 
сигарою чи іншими тютюновими виробами для ку-
ріння), що тліє, та основного диму (15–20  %), який 
видихається активними курцями. Побічний дим, що 
утворюється в умовах нижчих температур у тліючій си-
гареті, має більш високі концентрації багатьох токсич-
них речовин, включаючи нікотин, окис вуглецю тощо, 
ніж основний дим [5]. Термін «третинний тютюновий 
дим» (thirdhand smoke) застосовується для позначення 
компонентів диму, що осідають на поверхнях, разом з 
метаболітами цих компонентів, що утворюються в ре-
зультаті окиснення [6].

Близько 700 мільйонів дітей, або половина всіх ді-
тей у світі, дихають повітрям, забрудненим тютюновим 
димом. Оскільки є великі відмінності в поширеності 
куріння між різними країнами та соціальними група-
ми (міські проти сільських, різні соціально-економічні 
класи тощо), поширеність впливу ВТД на дітей також 
значно відрізняється. Так, у США, за підрахунками, 
43 % дітей віком від 2 місяців до 11 років мешкають в 
будинку, де хоча б одна людина курить. В Європі по-
ширеність пасивного куріння дітей раннього віку ста-
новить близько 40 % і коливається від 10 % у Швеції до 
60 % у Греції [7].

Існують різні шляхи впливу ВТД на дітей: 1) прена-
тальна експозиція ВТД, якщо вагітна активно курить 
або зазнає мимовільного впливу ВТД; 2) після наро-
дження через грудне молоко або при вдиханні ВТД [8]. 
Проте у більшості випадків пренатальну і постнаталь-
ну експозицію ВТД у дитини раннього віку складно 
відокремити, тому що, якщо жінка або люди з її най-
ближчого оточення курили під час її вагітності, то ма-
лоймовірно, що у цьому домі припинили курити після 
народження дитини [9].

Мета роботи — вивчити наявність наукових дока-
зів зв’язку між впливом вторинного тютюнового диму 
та розвитком захворювань органів дихання, атопічної 
сенсибілізації та алергічних захворювань у дітей ран-
нього віку.

Переконливо доведено зв’язок між антенатальною 
дією ВТД та підвищенням ризику перинатальних втрат 
і ризиків перебігу вагітності — викидня, мертвонаро-
дження та передчасних пологів [10]. Встановлено, що 
при антенатальній експозиції ВТД у дітей при наро-
дженні більш низка вага, довжина тіла і менша окруж-
ність голови [11], вищий ризик природжених вад роз-
витку (розщеплення піднебіння), порушення розвитку 
легень [12]. Як вже було вказано, численні дослідження 
довели, що куріння матері до і після народження ди-
тини або куріння батька/інших членів сім’ї вдома при-
чинно пов’язане із синдромом раптової дитячої смерті 
[13, 14]. У дітей, які зазнали антенатальної дії ВТД, ви-
щий ризик поведінкових відхилень, зниження коефі-
цієнта інтелекту [15, 16] та раку в дитячому віці [17]. 
Механізм антенатальної шкідливої дії ВТД є складним 
і багатогранним. Затримку та порушення розвитку 
плода, його органів і систем, зокрема мозку і легень, 
пов’язують із обмеженням надходження кисню та по-
живних речовин до плода, що зумовлено спазмом су-
дин (у тому числі в плаценті), порушенням транспорту 
кисню, розвитком прозапального стану з поширенням 
окиснювальних пошкоджень тощо [18].

Численні дослідження виявили зв’язок між ВТД та 
патологією дихальної системи у дітей. При експозиції 
ВТД у дітей реєструється більша частота і тривалість 
найпоширеніших респіраторних симптомів — кашель, 
мокрота та свистячі хрипи (wheeze). Метааналіз відпо-
відних досліджень представив об’єднані дані про під-
вищення ризику астми, хрипів, кашлю, збільшення 
мокротиння або задишки у дитини в 1,23–1,5 раза, 
якщо будь-хто з батьків курить. Найвищий ризик цих 
симптомів спостерігався у дітей, якщо курили двоє 
батьків [10, 14].

У дітей першого року життя, батьки яких курять, 
підвищений ризик захворювань нижніх дихальних 
шляхів, включаючи бронхіт та пневмонію [19], а також 
збільшення тяжкості перебігу респіраторно-синциті-
альної вірусної інфекції, що дослідники пов’язували 
із інтенсивністю колонізації носо- та ротоглотки дітей 
респіраторними патогенами, а не з прямою реакцією 
легень на токсичні компоненти ВТД, проте не виклю-
чали негативного внутрішньоутробного впливу ВДТ на 
розвиток дихальної системи [20]. Приблизний приріст 
ризику виникнення захворювань нижніх дихальних 
шляхів у дітей раннього віку становив 50 %, якщо хто-
небудь з батьків курив. Також було встановлено дозоза-
лежний негативний ефект ВТД, що прямо корелював із 
ступенем інтенсивності куріння батьків [14]. Більшість 
досліджень показали, що куріння матері, а не батька 
більш значуще впливає на дитину. Проте дослідження 
з країн Південно-Східної Азії, де більшість жінок не 
курять, показали, що куріння лише батька також збіль-
шує частоту захворювань нижніх дихальних шляхів у 
дитини [21]. У немовлят старше 2-річного віку збіль-
шувався ризик госпіталізації з приводу інфекції ниж-
ніх дихальних шляхів, якщо хто-небудь з батьків курив 
(ВШ 1,55) [22]. Ефект впливу ВТД найбільш виражений 
протягом першого року життя, що може пояснюватися 
більш тісним і тривалим контактом дитини з матір’ю і 
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батьком, які курять, проте більш слабкий ефект також 
виявляється у дітей раннього віку та дошкільного віку. 
Згідно з Глобальним дослідженням, 165 000 дітей віком 
молодше п’яти років щорічно помирають через інфек-
ції нижніх дихальних шляхів, пов’язані з ВТД [22].

Встановлено зв’язок між пасивним курінням та 
хронічним риносинуситом у дітей [23]. Вторинний тю-
тюновий дим впливає на ризик рецидивуючої інфекції 
середнього вуха та хронічного випоту середнього вуха 
(накопичення рідини без інфекції) [14]. За даними ме-
тааналізу, ризик захворювання середнього вуха підви-
щується у дітей з експозицією ВТД вдома на 30–40 % 
[24] та на 46 % при курінні матері [25]. У дітей з експо-
зицією ВТД порівняно з дітьми без впливу пасивного 
куріння менш ймовірно, що захворювання середнього 
вуха мине спонтанно [14]. Виявлено, що куріння мате-
рі майже вдвічі підвищує ризик розвитку у дитини за-
хворювання середнього вуха, що потребує хірургічного 
втручання (ВШ 1,86 [95% ДІ 1,31–2,63]) [26]. Хронічні 
та рецидивуючі захворювання середнього вуха у ран-
ньому віці пов’язані з ризиком втрати слуху [27].

Встановлено зв’язок між дією ВТД і карієсом зубів 
[10, 28]. Багатофакторний аналіз зв’язку між карієсом 
та рівнем котиніну в сироватці крові у понад 3000 дітей 
віком від 4 до 11 років показав, що підвищений рівень 
котиніну асоціюється з карієсом молочних, але не по-
стійних зубів [29]. Порівняно з дітьми, які не зазнавали 
впливу ВТД, скорегований коефіцієнт поширеності ка-
рієсу зубів у дітей з експозицією ВТД коливався у межах 
від 1,25 (95% ДІ 1,08–1,46) до 1,36 (95% ДІ 1,09–1,70) 
залежно від тривалості впливу тютюнового диму [30].

Багатьма дослідженнями встановлено зв’язок між 
дією ВТД і поширеністю та тяжкістю бронхіальної аст-
ми і wheeze у дітей [10, 19]. У систематичному огляді 
вказується, що анте- та постнатальний вплив ВТД 
асоціюється із підвищенням ризику розвитку бронхі-
альної астми на 20–85 % [31]. Ця асоціація може бути 
наслідком збільшення частоти інфекції нижніх ди-
хальних шляхів у ранньому дитинстві або результатом 
інших патофізіологічних механізмів, включаючи за-
палення дихального епітелію [32]. Внутрішньоутроб-
не порушення розвитку легень під впливом куріння 
матері також може сприяти розвитку бронхіальної 
астми. Особливо сильно підвищується ризик розвитку 
бронхіальної астми у дітей молодше двох років за умов 
куріння матері під час вагітності [31]. Виявлено, що 
пренатальна експозиція ВТД призводить вже у ново-
народжених до астмоподібного підвищення чутливос-
ті дихальних шляхів [33] та зменшення вентиляційної 
функції легень, що, на думку авторів, є наслідком по-
рушення нормального розвитку і зниження еластич-
них властивостей легень плода [34]. Спільний аналіз 
восьми європейських когорт, що включав 21 600 дітей, 
виявив, що вплив куріння матері лише під час вагіт-
ності, а не після народження збільшує у дітей ризик 
свистячих хрипів та бронхіальної астми у віці 4–6 ро-
ків [35]. За умов куріння вдома діти, які страждають на 
бронхіальну астму, частіше зверталися у відділення не-
відкладної допомоги [36]. Хворі на бронхіальну астму 
діти, чиї матері курять, частіше використовували ліки 

проти астми [37]. Враховуючи це, усі керівництва, при-
свячені лікуванню бронхіальної астми у дітей, настійно 
рекомендують елімінацію впливу ВТД на дітей [38].

Хоча на підставі багатьох досліджень було зроблено 
висновок, що ВТД причинно пов’язаний з поширеніс-
тю бронхіальної астми у дітей, проте окремі ланки пато-
логічної дії тютюнового диму на розвиток цього захво-
рювання не є до кінця визначеними. Реакція дихальних 
шляхів на ВТД, як правило, така ж, як при активному 
курінні, але зі зменшеним ефектом. Такі зміни включа-
ють збільшення вироблення слизу (у 7 разів), гіпертро-
фію і гіперплазію слизової оболонки дихальних шляхів, 
зниження рухливості миготливого епітелію, збільшен-
ня лейкоцитів у просвіті дихальних шляхів, підвище-
ну проникність слизової оболонки до алергенів. Вста-
новлено, що експозиція ВТД може сприяти алергічній 
сенсибілізації — продукції алергенспецифічного IgE. 
Метааналіз, який розглядав докази цього ризику, по-
відомив про невелике збільшення концентрації IgE (на 
27,7 МО/мл [95% ДІ 7,8–47,7]) та позитивні шкірні тес-
ти на листя тютюну серед дітей, які зазнали впливу ВТД, 
з найбільш вираженим ефектом у віці до 7 років, проте 
ці дані отримані на невеликій кількості досліджень [39]. 
При цьому встановлено, що гіперчутливість до тютюну, 
що визначається шкірним тестом, не корелює з симп-
томами алергічного захворювання, тому тестування на 
таку чутливість клінічно не виправдано [40].

Бронхіальна астма у дітей часто асоціюється з інши-
ми алергічними захворюваннями, такими як атопічний 
дерматит, харчова алергія, алергічний риніт. Це надзви-
чайно поширені захворювання серед дітей. Так, поши-
реність атопічного дерматиту у багатьох країнах сягає 
20 %, а харчової алергії коливається у межах 3–35 %, тоді 
як на алергічний риніт страждає від 10 до 20 % загально-
го населення Європи та США та до 40 % дітей [41–43]. 
У 80 % дітей, які мають прояви атопічного дерматиту в 
грудному і ранньому віці, у дошкільному та шкільному 
віці розвивається алергічний риніт та/або бронхіальна 
астма, що називають «атопічний марш» [44]. Тютюно-
вий дим розглядають як потенційний фактор ризику 
розвитку цих станів, особливо якщо впливає у ранньо-
му віці, але результати окремих досліджень суперечливі, 
а механізми впливу недостатньо вивчені [45].

Вважається, що основні компоненти тютюнового 
диму здатні модифікувати імунну відповідь людини. 
Вплив цих хімічних речовин після вдихання не обме
жується місцевими респіраторними ефектами, а діє 
майже на всі клітини імунної системи. Як вже відмі-
чалося, одним із найбільш ранніх визнаних несприят-
ливих наслідків тютюнового диму був рак легень, тому 
протягом багатьох років вважалося, що тютюновий 
дим має імунодепресивні властивості. Однак пізніше 
було встановлено, що хоча тютюновий дим значною 
мірою пригнічує реакцію CD4-Т-хелперів Th1-клітин, 
реакції Th2-клітин посилюються, особливо коли вплив 
відбувається антенатально. Тому зараз вважається, що 
тютюновий дим викликає порушення імунної регуля-
ції, а не пригнічення імунітету [46].

Респіраторний епітелій і гладкі м’язи дихальної сис-
теми є першими лініями захисту, вони сприйнятливі 
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до прямої токсичної дії хімічних речовин тютюнового 
диму. Дослідження показали, що тютюновий дим вод-
ночас збільшує проникність епітелію і послаблює муко-
циліарний кліренс [47]. Цей ефект сприяє проникнен-
ню алергену через епітелій дихальних шляхів та збільшує 
вивільнення гістаміну із сенсибілізованих базофілів у 
субепітеліальному шарі слизової оболонки [48]. Крім 
того, під впливом тютюнового диму збільшується секре-
ція проалергенного цитокіну — лімфопоетину строми 
тимуса (TSLP) у легеневій тканині [49], який впливає на 
розвиток Th2-клітин шляхом підвищення регуляції лі-
ганда OX40 в дендритних клітинах, що вважається кри-
тично важливим для розвитку атопічних реакцій [50].

Як було встановлено in vitro, під впливом тютюно-
вого диму альвеолярні макрофаги більше виробляють 
прозапальні медіатори і мають знижену здатність до 
фагоцитозу бактерій, а цитотоксична активність NK-
клітин та вивільнення цитокінів порушується, при-
гнічується реакція Th1-клетин та індукується реакція 
Th2-клітин [51]. На користь алергічної дії тютюнового 
диму свідчить те, що під його впливом зменшуються 
концентрації всіх класів імуноглобулінів, крім підви-
щеного рівня IgE [52].

У 1999 р. Kulig та співавт. виявили, що діти, які за-
знали дії тютюнового диму до та після народження, 
мали в 2,3 раза більше шансів розвитку сенсибілізації 
до харчових алергенів, ніж діти без експозиції ВТД, а 
у дітей із постнатальною експозицією ВТД ці шанси 
у 2,2 раза вищі [53]. Дослідження Lannero та співавт. у 
1999 р. виявило підвищення шансів сенсибілізації до 
котів в 1,96 раза, до харчових продуктів — в 1,46 раза, 
до Cladosporium herbarum — в 3,24 раза [54]. Проте до-
слідження C.E. Ciaccio, D. Gentile (2013) не виявили 
підвищення сенсибілізації під впливом ВТД до побу-
тових алергенів, але автори вказують на необхідність 
подальших досліджень [46].

Атопічний дерматит часто асоціюється з підвище-
ним рівнем сироваткового IgE та обтяженим сімейним 
алергологічним анамнезом. За даними метааналізу 
встановлено, що ризик атопічного дерматиту підви-
щують активне куріння (ВШ 1,87, 95% ДІ 1,32–2,63) 
та вплив ВТД у дитячому віці (ВШ 1,18, 95% ДІ 1,01–
1,38), але куріння матері під час вагітності не впливає 
на розвиток захворювання у дитини (ВШ 1,06, 95% ДІ 
0,80–1,40) [55].

Встановлено, що експозиція ВТД у грудному віці 
збільшує шанси появи IgE-асоційованих симптомів 
харчової алергії у віці 16 років, зокрема, до яєць та ще 
більшою мірою до арахісу. Куріння матері під час вагіт-
ності не було пов’язано із харчовою сенсибілізацією у 
віці 16 років [45, 56].

У когортному дослідженні, що включало спостере-
ження за 3316 дітьми протягом 16 років, підтверджено, 
що внутрішньоутробний вплив ВТД асоціювався із за-
гальним підвищеним ризиком розвитку бронхіальної 
астми до 16 років (ВШ 1,45; 95% ДІ 1,15–1,83), але не 
доведено ризику для алергічного риніту та екземи. Після 
додаткової корекції щодо куріння батьків протягом усьо-
го дитинства загальний ризик бронхіальної астми зали-
шався статистично значущим. Більше того, спостерігав-

ся дозозалежний характер впливу ВТД. Пасивне куріння 
протягом дитинства було пов’язано із загальним підви-
щеним ризиком розвитку бронхіальної астми (ВШ 1,23; 
95% ДІ 1,01–1,51), алергічного риніту (ВШ 1,18; 95% ДІ 
1,01–1,39) та екземи (ВШ 1,26; 95% ДІ 1,09–1,45) до 16 
років. Тобто отримані дані вказують на те, що вплив ВТД 
внутрішньоутробно або в ранньому віці підвищує ризик 
розвитку алергічних захворювань аж до підліткового віку. 
Надмірний ризик астми та риніту спостерігався голов
ним чином у ранньому дитинстві, тоді як ризик розвитку 
екземи спостерігався в більш пізньому віці [57].

Встановлено, що ВТД вдома, у школі та/або громад-
ських місцях впливає на алергічну мультиморбідність 
(два або більше супутніх алергічних захворювання) у 
підлітків [58]. За даними J. Kim (2019), поширеність 
експозиції ВТД у багатоквартирних будинках сягає 
61,6  %, а поширеність наявних алергічних симптомів 
(свистячі хрипи, алергічний риніт, екзема) у дітей, які 
зазнають впливу ВТД, у багатоквартирних будинках 
вища, ніж дітей без впливу ВТД [59].

Метааналіз, що вивчав зв’язок між активним і па-
сивним курінням та алергічними захворюваннями у 
дорослих і дітей, включав 97 досліджень щодо алер-
гічного риніту, 91 дослідження щодо алергічного дер-
матиту та 8 досліджень щодо харчової алергії, які були 
опубліковані в 139 різних статтях. Об’єднані дані про-
демонстрували, що алергічний риніт не асоціювався 
з активним курінням (RR 1,02 [95% ДІ 0,92–1,15]), 
але асоціювався з пасивним курінням (RR 1,10 [95% 
ДІ 1,06–1,15]). Алергічний дерматит асоціювався як з 
активним (RR 1,21 [95% ДІ 1,14–1,29]), так і з пасив-
ним курінням (RR 1,07 [95% ДІ 1,03–1,12]). У дітей та 
підлітків алергічний риніт був пов’язаний з активним 
(RR 1,40 (95% ДІ 1,24–1,59) та пасивним курінням 
(RR 1,09 [95% ДI 1,04–1,14]). Алергічний дерматит був 
пов’язаний з активним (RR 1,36 [95% ДІ 1,17–1,46]) 
та пасивним курінням (RR 1,06 [95% ДІ 1,01–1,11]). 
Зв’язок між харчовою алергією та ВТД (1,43 [95% ДІ 
1,12–1,83]), був виявлений в когортних дослідженнях, 
але не в об’єднаних даних. Автори дійшли висновку, що 
у дорослих встановлені слабкі асоціації між курінням 
та алергічними захворюваннями. У дітей та підлітків як 
активне куріння, так і вплив ВТД асоціювалися із по-
мірним підвищеним ризиком алергічних захворювань, 
а пасивне куріння — з підвищеним ризиком харчової 
алергії. Для подальшого вивчення зв’язку між тютюно-
вим димом та алергічними захворюваннями необхідні 
додаткові дослідження з детальним вимірюванням екс-
позиції тютюнового диму та кращим визначенням ви-
падків його експозиції [60].

Висновки
Поширеність активного куріння в Україні за останні 

30 років знизилася, проте все ще значно перевищує се-
редні світові показники серед жінок в 2,18 раза та серед 
чоловіків в 1,28 раза, що, безумовно, є фактором ризику 
впливу вторинного тютюнового диму на дітей. У ран-
ньому віці діти найбільш уразливі до впливу тютюнового 
диму, тому що мають більш тісний і тривалий контакт з 
батьками, особливо з матір’ю. Багатьма дослідженнями 
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встановлено зв’язок між дією вторинного тютюнового 
диму і частотою виникнення та тяжкістю проявів пато-
логії порожнини рота (карієс зубів), середнього вуха (ре-
цидивуючий і хронічний отит, випіт середнього вуха), 
нижніх дихальних шляхів (пневмонія і бронхіоліт), про-
те дані про вплив тютюнового диму на гострий бронхіт 
з бронхоспазмом та гострі респіраторні захворювання 
у дітей раннього віку обмежені. Численні дослідження 
довели вплив вторинного тютюнового диму на розвиток 
бронхіальної астми у дітей, проте наукові дані про при-
чинний зв’язок тютюнового диму з іншими алергічними 
захворюваннями (атопічний дерматит, алергічний риніт 
і харчова алергія), що часто зустрічаються у дітей ран-
нього віку і передують у «атопічному марші» бронхіаль-
ній астмі, є більш обмеженими та суперечливими.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті. 
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The effects of secondhand smoke on respiratory pathology,  
sensitization and development of allergic diseases in young children  

(literature review)
Abstract.  The prevalence of active smoking in Ukraine signifi-
cantly exceeds the worldwide average, which is certainly a risk fac-
tor for children to be exposed to secondhand smoke. The article 
provides literature data and presents a modern view on the problem 
of secondhand tobacco smoke impact on the child population. In 
pediatric practice, the pathological impact of secondhand smoke 
on the child’s health is significant at the stage of its fetal develop-
ment. Historical data convincingly prove the connection between 
the antenatal effect of secondhand smoke and the increased risk 
of perinatal losses and risks of pregnancy — miscarriage, stillbirth, 
and premature birth. As early as the 1960s and 1970s, scientific 
evidence was obtained for an association between the effects of to-
bacco smoke and the risk of sudden infant death syndrome. Chil-
dren are most vulnerable to the negative effects of tobacco smoke 
at an early age because they have closer and longer contact with 
their parents, especially their mothers. Many studies have found 

an association between the effects of secondhand smoke and air-
way pathology (bronchitis, pneumonia), as well as an increase in 
the severity of respiratory syncytial viral infection (bronchiolitis). 
Numerous literature data indicate an association between the ef-
fect of passive smoking and the frequency and severity of oral cavity 
(dental caries) and middle ear (recurrent and chronic otitis, middle 
ear effusion) pathology. Many studies have shown the effects of 
secondhand smoke on the development and severity of bronchial 
asthma in children, but scientific data on the causal relationship 
of tobacco smoke with other allergic diseases (atopic dermatitis, 
allergic rhinitis, and food allergies), which are common in young 
children and preceded bronchial asthma in the "atopic march, are 
more limited and contradictory. The literature was searched using 
the PubMed database.
Keywords:  secondhand smoke exposure; respiratory symptoms and 
illness; IgE sensitization; food allergies; infants and toddlers; review
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