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Tupakoinnin ja astman yhteys

Suomalaisten aikuisten ja nuorten tupakointi on vähentynyt. Raskaana olevista tupakoi 
kuitenkin edelleen keskimäärin 15–20 %. Erityisesti lasten altistuminen ympäristön tupa-
kansavun haitallisille vaikutuksille jatkuu yhä. Äidin raskaudenaikainen tupakointi on 
merkittävä haitta lapsen keuhkojen kehitykselle. Se huonontaa keuhkojen toimintaa sekä 
lisää hengitystieinfektioita ja astmariskiä. Myös aikuisten altistuminen ympäristön tupa-
kansavulle suurentaa astmariskiä. Tupakansavun astmalle altistavaa vaikutusta saattavat 
selittää oksidatiivinen stressi sekä keuhkoputken toksinen limakalvovaurio ja sen seu-
rauksena allergeenipenetraation lisääntyminen. Astmaatikon taudin tasapainoa huononta-
vat merkittävästi sekä passiivinen altistuminen tupakansavulle että aktiivinen tupakointi. 
Lisäksi tupakoivilla astmaatikoilla on suurempi keuhkoahtaumataudin riski kuin muilla. 
Lainsäädännöllä voidaan vaikuttaa väestön tupakointiin, mutta terveydenhuoltohenkilös-
tön lopettamaan kannustava rooli on keskeinen jokaisen tupakoivan potilaan hoidossa.

L ukuisia kemikaaleja sisältävän tupakan-
savun voidaan helposti ymmärtää olevan 
haitallista astmaatikolle. Äidin raskauden-

aikainen tupakointi ja tupakansavulle altistu-
minen kotona huonontavat lapsen keuhkojen 
toimintaa ja lisäävät hänen elinaikaista astma-
riskiään. Tupakansavulle altistumisen vaikutus 
aikuisiin on ollut pitkään epäselvempää, mut-
ta astmaan sairastuneelle sekä passiivinen että 
aktiivinen tupakointi on aina haitallisia. Aihe-
piiriä on tutkittu viime vuosina ahkerasti. 

Suomalaisten tupakointi

Suomalaisten aikuisten tupakointi on vähen-
tynyt, joskin hitaasti. Kansanterveyslaitoksen 
tutkimuksen mukaan vuonna 2005 työikäisistä 
miehistä 24 % ja naisista 19 % tupakoi päivit-
täin. Koululaisten seurantatutkimusten mukaan 
myös nuorten tupakointi on alkanut vähentyä: 
vuonna 2005 14–18-vuotiaista pojista 22 % ja 
tytöistä 23 % tupakoi (Pennanen ym. 2006).

Ympäristön tupakansavulle altistumista on 

Taulukko.   Suomen tupakkalain kehitys (www.tupakka.org).

Laki toimenpiteistä tupakoinnin  
vähentämiseksi ja sen muutokset
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21.7.2006/700 1.6.2007 ravintolatupakoinnin kieltäminen



772

lainsäädännön keinoin vähennetty (Jaakkola ja 
Jaakkola 2006). Suomessa on pyritty lainmuu-
tosten avulla (taulukko) ehkäisemään väestön 
altistumista tupakansavulle. Lundin ym. (1998) 
tutkimuksessa suomalaisista vanhemmista vain 
noin 7 % ilmoitti tupakoivansa sisällä, vaikka 
23 %:ssa aineiston perheistä oli ainakin yksi tu-
pakoiva aikuinen. Edelleen kuitenkin Yhdysval-
loissa jopa 40–60 % lapsista altistuu kotonaan 
tupakansavulle (Rusthon 2004).

Miesten tupakointi on vähentynyt 1980-lu-
vulta tilanteesta, mutta naisten tupakointi on 
pysynyt ennallaan. Raskaana olevista naisista 
noin 15–20 % tupakoi. Väestön tupakoinnin vä-
hentyessä naisten tupakointi kasaantuu vähem-
män koulutettujen ryhmään. Synnytysikäisistä 
suomalaisäideistä tupakoi vähiten koulutettujen 
ryhmissä yli 30 %. Nämä tekijät ylläpitävät las-
ten riskiä ympäristön tupakansavun haitallisille 
vaikutuksille. Aiemmin julkaisemattoman ha-
vaintomme mukaan 42 % astmaan sairastunei-
den leikki-ikäisten lasten vanhemmista ilmoittaa 
tupakoivansa ulkona. Aikuisastmaatikkojen tu-
pakointi on vähintään yhtä tavallista kuin muun 
väestön (Klaukka ym. 2004) (kuva).

Tupakansavu

Tupakansavu sisältää yli 4 000:ta kemiallis-
ta yhdistettä, joista toistasataa on todettu ih-

miselle haitallisiksi. Niihin kuuluu noin 50–60 
karsinogeenia, useita mutageeneja sekä monia 
ärsyttäviä ja toksisia aineita, mm. pieniä mää-
riä tappavaa 210poloniumisotooppia. Yhdessä 
henkäyksessä tupakansavua on laskettu olevan 
1016 happiradikaalia. Tupakansavu voi aiheut-
taa toksisen soluvaurion suoraan, ja siinä ole-
vat yhdisteet käynnistävät soluissa myös monia 
reaktioita. Tupakansavu ja sen happiradikaalit 
aktivoivat elimistön tulehdussoluja, jotka osal-
listuvat kasvutekijöiden ja matriksimetallopro-
teinaasien aktivaatioon. Nämä ovat puolestaan 
aiheuttamassa proteaasi-antiproteaasitasapai-
non häiriötä ja kudostuhon etenemistä (Rytilä 
ja Kinnula 2005).

Tupakansavu leviää suoraan ympäristöön 
ns. sivusavussa, kun tupakoija ei itse ime savua 
keuhkoihinsa ja ns. pääsavussa tupakoitsijan 
hengittäessä ulos savua. Ympäristön tupakan-
savussa sivusavun osuus on 50–90 % ja pää-
savun 10–50 % (Sosiaali- ja terveysministeriön 
selvityksiä 2000). Sivusavu on erityisen haital-
lista terveydelle, koska se sisältää enemmän 
haitallisia aineita kuin pääsavu, sen lämpötila 
on matalampi ja ilmavirran kulku on erilainen. 
Kun hiukkaset sekoittuvat sisäilmaan, niiden 
koko myös pienenee, joten sivusavussa suurin 
osa hiukkasista kuuluu ns. hengittyvään frak-
tioon.

A. Pietinalho ym.
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Kuva.  T upakoivien astmaatikkojen määrä taudin vaikeusasteen mukaan. (Klaukka ym. 2004).
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Ympäristön tupakansavulle altistumisen  
vaikutukset

Tupakansavu on yksi haitallisimmista lapsiin 
edelleen kohdistuvista ympäristön altisteista. 
Raskaana olevan äidin tupakoidessa istukan 
läpi siirtyy haitallisia yhdisteitä sikiöön. Tuol-
loin sikiön kotiniinipitoisuudet voivat olla sa-
maa tasoa kuin tupakoijalla (Stocks ja Deza-
teaux 2003). Äidin tupakointi on tärkein lap-
suudenaikaisen altistumisen lähde ja aiheuttaa 
suuremmat terveyshaitat. Raskauden ja varhais-
lapsuuden aikaisen altistumisen terveyshaitto-
ja on kuitenkin vaikea erottaa. Noin 30–40 % 
tupakoivasta naisista onnistuu lopettamaan tu-
pakoinnin raskauden ajaksi, mutta jopa 60 % 
aloittaa uudelleen raskauden päätyttyä. Raskau-
den aikana tupakoivista naisista 90 % tupakoi 
edelleen 5 vuoden kuluttua (Stocks ja Dezateaux 
2003). Vanhempien matala koulutustaso (OR 
2,42) ja yksinhuoltajuus (OR 2,17) lisäävät lap-
sen riskiä altistua ympäristön tupakansavulle, ja 
lapsen atopia vähentää sitä (OR 0,61). Lapsen 
altistuminen tupakansavulle huonontaa pysyväs-
ti keuhkojen toimintaa sekä lisää alahengitystei-
den infektioita, riskiä sairastua astmaan ja ast-
man pahenemisvaiheita (Office of Environmen-
tal Health Hazard Assessment 2005).

Vaikutukset lapsen keuhkojen toimintaan. 
Lapsen altistumisen ympäristön tupakansavulle 
on todettu huonontavan keuhkojen toimintaa 
lapsuudessa 0,5–7 % mitattavan spirometriasuu-
reen mukaan (Office of Environmental Health 
Hazard Assessment 2005). Kahdenkymmenen-
yhden tutkimuksen meta-analyysissä todettiin 
uloshengityksen sekuntikapasiteetissa (FEV1) 
1,4 %:n pienenemä ja uloshengityksen puolivä-
lin virtausnopeudessa (MEF50) 5 %:n pienenemä 
erottelematta altistumisen ajankohdan vaikutus-
ta (Cook ym. 1998).

Äidin raskaudenaikaisen tupakoinnin on osoi-
tettu huonontavan lapsen keuhkojen toimintaa 
heti syntymän jälkeen (Stick ym. 1996), ime-
väisiässä (Dezateaux ym. 2001), myöhemmin 
lapsuudessa (Moshammer ym. 2006) ja aikuis
iällä (Svanes ym. 2004). Raskaudenaikainen tu-
pakointi näyttäisi huonontavan keuhkojen toi-

mintaa enemmän kuin syntymänjälkeinen altistu-
minen. Tuoreessa yli 20 000 kouluikäisen lapsen 
monikeskustutkimuksessa äidin raskaudenaikai-
sen tupakoinnin vaikutus FEV1-arvoihin oli –1 % 
ja MEF25-arvoihin –6 %. Vanhempien tutkimuk-
senaikaisen tupakoinnin vaikutus oli vastaavasti 
–0,5 % ja –2 % (Moshammer ym. 2006).

Vanhempien tupakoinnin huonontava vaiku-
tus lapsen keuhkojen toimintaan näyttäisi jatku-
van nuoruusikään. Rizzin ym. (2004) tuoreessa 
tutkimuksessa tupakoivien vanhempien lasten 
(ikä 16 vuotta) pienten ilmateiden virtausarvot 
todettiin merkittävästi pienemmiksi kuin niiden 
lasten, joiden vanhemmat eivät tupakoineet. Äi-
din raskaudenaikaisella tupakoinnilla oli suu-
rin haittavaikutus. Ympäristön tupakansavu 
ahtauttaa lapsen pieniä keuhkoputkia (Stocks 
ja Dezateaux 2003). Syyksi on ajateltu mm. 
keuhkoputkien seinämän paksuuntumista sileän 
lihaskudoksen määrän lisääntyessä ja keuhko-
rakkuloiden kehityksen häiriintyessä (Elliot ym. 
2003) tupakansavulle altistuttaessa. Geneettinen 
polymorfismi näyttäisi vaikuttavan tupakalle al-
tistuneen lapsen keuhkojen toimintahäiriön as-
teeseen (Palmer ym. 2006).

Ympäristön tupakansavu ja lapsen astma. 
Tupakoivien vanhempien lasten astmariski on 
suurentunut (OR 1,21–1,37). Ympäristön tupa-
kansavulle altistuneiden alle kouluikäisten lasten 
riski sairastua astmaan on suurempi kuin koulu-
ikäisten (OR 1,44 vs 1,26), ja äidin raskauden-
aikainen tupakointi vielä lisää astmariskiä ver-
rattuna pelkästään syntymänjälkeiseen altistuk-
seen (Office of Environmental Health Hazard 
Assessment 2005). Myös altistuksen kestolla on 
vaikutusta. Viiden syntymäkohortin meta-ana-
lyysin mukaan kymmenen vuoden altistuminen 
tupakansavulle lisäsi astman riskiä enemmän 
(OR 1,42) kuin viiden vuoden altistuminen (OR 
1,22) (Office of Environmental Health Hazard 
Assessment 2005). Vaikutus ulottuu aikuisikään. 
Äidin raskaudenaikainen tupakointi lisää aikui-
siän (15–70 v) astmariskiä enemmän (OR 3,5) 
kuin pelkkä synnytyksen jälkeen jatkuva tupa-
kointi (OR 1,9) (Skorge ym. 2005). Lisäksi niil-
lä tupakoivilla nuorilla on suurempi astmariski, 
joiden äidit ovat tupakoineet raskauden aikana, 

Tupakoinnin ja astman yhteys
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verrattuna tupakoiviin nuoriin, joiden äidit ei-
vät ole tupakoineet raskauden aikana (OR 8,8 
vs 3,9) (Gilliland ym. 2006).

Astmariskin lisääntyminen on todennäköises-
ti usean tekijän yhteisvaikutus. Edellä kuvattu 
keuhkojen toiminnan heikentyminen lapsuudes-
sa on itsessään astman riskitekijä. Tupakansa-
vulle altistuminen syntymän jälkeen lisää myös 
astman riskitekijänä tunnettujen vaikeiden ala-
hengitystieinfektioiden määrää (OR 1,26–
2,13) (Office of Environmental Health Hazard 
Assessment 2005). Riski on suurin pienillä lap-
silla (OR 1,71 0–2 vuoden iässä ja 1,25 3–6 
vuoden iässä). Tupakoivien vanhempien pienellä 
lapsella on kaksinkertainen riski joutua sairaala-
hoitoon alahengitystieinfektion takia verrattuna 
tupakoimattomien vanhempien lapseen (Li ym. 
1999). Sairaalahoitoon joutumisen riski näyttäi-
si vielä suurenevan lapsilla, joiden vanhemmat 
tupakoivat myös raskauden aikana tai jotka 
ovat atooppisia (OR 3,31 vs 1,74).

Tupakansavulle altistumisen yhteys keuh-
koputkien supistumisherkkyyteen on epäselvä. 
Young ym. (1991) totesivat tupakoivien van-
hempien terveillä kuukauden ikäisillä lapsilla 
keuhkoputkien lisääntyneen supistumisherkkyy-
den verrattuna tupakoimattomien vanhempien 
lapsiin. Cookin ym. (1998) meta-analyysissä 
ympäristön tupakansavulle altistumisella todet-
tiin olevan vain vähäinen lisäävä vaikutus keuh-
koputkien supistumisherkkyyteen kouluikäisillä 
(OR 1,29).

Ympäristön tupakansavun allergista herkis-
tymistä lisäävää tai vähentävää vaikutusta ei 
myöskään ole voitu osoittaa luotettavasti (Mag-
nusson ym. 2005). Alustavaa näyttöä on siitä, 
että äidin raskaudenaikainen tupakointi häirit-
see lapsen synnynnäisen immuniteetin kypsymis-
tä (Noakes ym. 2006) ja lisää vauvan oksida-
tiivista stressiä (Noakes ym. 2007). Geneettinen 
polymorfismi näyttää vaikuttavan varhaisen tu-
pakansavulle altistumisen aiheuttamien haittojen 
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voimakkuuteen. Yhdysvaltalaisessa 2 950 lapsen 
(10–16-vuotiaita) aineistossa lapsen glutationi-S-
transferaasigeenin polymorfismilla oli vaikutusta 
astman ja hengityksen vinkumisen riskiin lapsen 
altistuessa raskauden aikana tupakan toksiineil-
le (Gilliland ym. 2002).

Ympäristön tupakansavulle altistuminen lisää 
lasten astman pahenemisvaiheiden lukumäärää, 
vaikeusastetta sekä astmalääkkeiden käyttöä, 
päivystyskäyntien määrää ja poissaoloja kou-
lusta (Office of Environmental Health Hazard 
Assessment 2005). Astman on todettu muuttu-
van lievemmäksi, kun altistuminen tupakansa-
vulle vähenee.

Ympäristön tupakansavun vaikutus aikui-
sen astmariskiin. Aikuisten altistumisesta ym-
päristön tupakansavulle ja astmariskin lisään-
tymisestä on pitkään etsitty näyttöä. Tehtyjä 
tutkimuksia on käyty läpi kahdessa suomalais-
tutkimuksessa (Jaakkola ja Jaakkola 2002), ja 
astmariskin todettiin suurentuneen ympäristön 
tupakansavun vaikutuksesta (OR 1,15–3,30). 
Pirkanmaan alueen väestöön pohjaavassa ta
paus-verrokkitutkimuksessa (521 potilasta, 932 
verrokkia) havaittiin, että sekä jatkuva elämän-
ikäinen altistuminen ympäristön tupakansavulle 
että äskettäin tapahtunut altistuminen lisäävät 
astmariskiä. Altistuminen kotona 
näytti lisäävän riskiä enemmän 
(OR 4,77) kuin altistuminen työs-
sä (OR 2,16) (Jaakkola ym. 2003). 
Myös ruotsalaistutkimuksessa to-
dettiin ympäristön tupakansavulle 
altistumisen lisäävän astmariskiä, 
kun päivittäinen altistuminen ylit-
ti viisi tuntia (OR 1,79) (Larsson 
ym. 2003). Tutkimusten pohjalta 
on siis ilmeistä, että ympäristön 
tupakansavulle altistumisella ja 
aikuisten astmariskin suurentu-
misella on vahva yhteys. Toisaalta 
altistuksen väheneminen näyttää 
pienentävän riskiä.

Tupakansavun astmaa lisäävää 
mekanismia on yritetty selittää. 
Eläinmallien pohjalta näyttää sil-
tä, että kyseessä on osaksi oksida-

tiivisen stressin aiheuttama vaikutus, joka johtaa 
kysteinyylileuktotrieenipitoisuuksien kasvuun 
(Dhala ym. 2004). Toisaalta atopia- ja astma-
riskin lisääntymiseen voivat vaikuttaa myös tu-
pakansavun aiheuttama keuhkoputken toksinen 
limakalvovaurio ja sitä seuraava allergeenien pe-
netraation lisääntyminen.

Ympäristön tupakansavun vaikutus astman 
tasapainoon. Passiivinen altistuminen tupakan-
savulle huonontaa astman tasapainoa. Yhdys-
valtalaisessa tutkimuksessa seurattiin 349 aikui-
sen astmapotilaan vointia puolentoista vuoden 
ajan ja todettiin, että sairauteen liittyvä elämän-
laatu huononi altistuneilla ja terveydenhuollon 
käyttö lisääntyi, ja mitä suurempi ympäristön 
tupakansavupitoisuus oli, sitä suurempi oli riski 
joutua päivystysvastaanotolle (Eisner ym. 2002). 
Vastaava löydös saatiin 189 astmaatikkoa kä-
sittäneessä tutkimuksessa, jossa tutkittavat kan-
toivat mukanaan nikotiinimittaria seitsemän 
päivän ajan. Mitä suuremmat nikotiinimäärät 
mittariin kertyivät, sitä suurempi oli riski joutua 
astman vuoksi sairaalahoitoon (Eisner 2003). 
Myös hiusnäytteistä mitatut, pidemmän ajan 
kuluessa kertyneet suuret nikotiinipitoisuudet 
olivat yhteydessä sairaalahoidon suurentunee-
seen tarpeeseen.

Tupakoinnin ja astman yhteys

y d i n a s i a t

➤  Tupakasta suoraan ilmaan leviävä savu on erityisen 
haitallista terveydelle.

➤  Altistuminen tupakansavulle huonontaa pysyvästi lap-
sen keuhkojen toimintaa ja lisää hänen astmariskiään.

➤  Tupakointi ja ympäristön tupakansavulle altistuminen 
lisäävät astman pahenemisvaiheiden lukumäärää.

➤  Vaikka lainsäädännöllä on vähennetty ympäristön 
tupakansavualtistusta, tulee perheiden ja astmaatik-
kojen tupakoimattomuuteen edelleen panostaa.
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Tupakoinnin vaikutus astmariskiin ja  
todettuun astmaan

Pitkään on yritetty selvittää, aiheuttaako tupa-
kointi aikuisille astmaa. Lukuisat tutkimustulok-
set ovat olleet ristiriitaisia, mutta osa on selkeäs
ti tukenut epäilyä tupakoinnin aiheuttamasta 
astmariskin suurenemisesta. Tuoreessa suoma-
laistutkimuksessa (Piipari ym. 2004) selvitettiin 
huolella 521 aikuisastmaatikon ja 932 verrokin 
aiempi ja nykyinen tupakointi sekä ympäristön 
tupakansavulle altistuminen. Tulosten mukaan 
aikuisten aiempi (OR 1,47), satunnainen (OR 
1,25) ja nykyinen tupakointi (OR 1,31–1,46) ai-
heuttavat astmaa. Naisten sairastumisherkkyys 
oli aineistossa suurempi kuin miesten.

Tupakansavun vaikutus hengitystietuleh-
dukseen astmassa. Tupakoivalla astmaatikolla 
hengitystietulehdus on erilainen kuin astmassa 
yleensä. Normaalin eosinofiilisen tulehduksen 
lisäksi myös neutrofiiliset tulehdussolut ovat ak-
tivoituneet (Chalmers ym. 2002). Indusoiduissa 
yskösnäytteissä on todettu neutrofiilien lisäänty-
mistä ja aktivaatiota sekä näiden tulehdusmuu-
tosten negatiivinen korrelaatio keuhkojen toi-
minta-arvoihin (Chalmers ym. 2001). Neutrofii-
lisen tulehduksen lisääntyminen voi olla osasyy 
siihen, että vaste sekä hengitettäviin että suun 
kautta otettaviin kortikosteroidivalmisteisiin on 
heikentynyt (Chaudhuri ym. 2003). Tupakoi-
villa astmaatikoilla sairauden patofysiologiaan 
saattaa liittyä keuhkoahtaumataudin piirteitä, 
kuten emfyyseman kehittyminen ja pienentynyt 
diffuusiokapasiteetti (Boulet ym. 2006).

Tupakoinnin vaikutus keuhkojen toimintaan. 
Tupakointi nopeuttaa keuhkotilavuuksien luon-
taista pienenemistä, joka liittyy ikääntymiseen. 
Aikuisilla FEV1 pienenee 30 ikävuoden jälkeen 
noin 30 ml vuodessa; tupakoitsijoilla muutos 
on keskimäärin 40–45 ml vuodessa (Xu ym. 
1992). Alttius keuhkojen toiminnan nopealle 
heikkenemiselle ja sitä kautta keuhkoahtauma-
taudin kehittymiselle on geneettisen säätelyn 
alaista ja tunnetaan vielä huonosti. Tupakoivil-
la astmaatikoilla keuhkojen toiminta heikkenee 
nopeammin kuin tupakoimattomilla astmapo-
tilailla (Lange ym. 1998). Tanskassa tehdyssä 

prospektiivisessa seurantatutkimuksessa todet-
tiin, että FEV1 pienenee tupakoimattomilla ast-
maatikkomiehillä noin vuodessa 30 ml ja nai-
silla noin 29 ml. Vastaavat luvut tupakoivilla 
astmaatikoilla ovat 55 ml ja 40 ml vuodessa 
(Lange ym. 1998).

Tupakoinnin vaikutus astman kliiniseen ku-
vaan. Tupakoivat astmaatikot oireilevat enem-
män, ja heillä esiintyy runsaammin pahenemis-
vaiheita kuin tupakoimattomilla (Siroux ym. 
2000). Tupakointi lisää riskiä joutua sairaala-
hoitoon pahenemisvaiheen takia (Silvermann 
ym. 2003), astmakuolemia (Marquette ym. 
1992) ja myös muista syistä johtuvaa kuollei-
suutta astmaatikoilla (Toren ym. 1996). Tupa-
kointi huonontaa elämänlaatua astmassa sekä 
lisää oirelääkkeiden tarvetta ja lääkärissä käyn-
tejä (Gallefoss ja Bakke 2003). Tupakoivien ast-
maatikkojen motivaatio omahoitoon voi olla 
huonompi kuin tupakoimattomilla. Kuten edel-
lä mainittiin, tupakointi heikentää kortikosteroi
dien vaikutusta astmassa, ja tupakoivien potilai-
den hoidossa joudutaan käyttämään suurempia 
lääkeannoksia (Chaudhuri ym. 2003). Teofyllii-
nin metabolia on nopeutunut, ja lääkettä jou-
dutaan myös käyttämään suurempina annoksina 
(Shein 1995). Tupakointi lisää myös ylähengitys-
tieoireita ja altistaa hengitystietulehduksille, jot-
ka saattavat horjuttaa astman hyvää tasapainoa. 
Tupakoinnin lopettamisen on todettu vähentä-
vän astmaatikon ilmateiden neutrofiilista tuleh-
dusta, parantavan steroidivastetta ja hidastavan 
keuhkojen toiminnan heikkenemistä (Chaudhuri 
ym. 2006).

Lopuksi

Tupakointi on yksi tärkeimmistä ehkäistävissä 
olevista kansanterveydellisistä ongelmista. Tu-
pakansavulle altistuminen aiheuttaa lukuisia ter-
veyshaittoja, ja vaikutukset ovat voimakkaim-
mat varhaislapsuuden altistumisen yhteydessä. 
Pienet lapset, jotka ovat herkimpiä ympäristön 
tupakansavun haitallisille vaikutuksille, altistu-
vat tupakansavulle kotona äidin, isän tai muiden 
kotona olevien aikuisten tupakoidessa. Lainsää-

A. Pietinalho ym.
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dännöllä voidaan vaikuttaa aikuisten altistumi-
seen tupakansavulle, mutta lasten altistumiseen 
kotona on vaikeaa puuttua lainsäädännön kei-
noin. Terveydenhuoltohenkilöstön tulee kaikin 
tavoin pyrkiä vähentämään aikuisten ja nuorten 

tupakointia sekä lasten ja aikuisten altistumista 
ympäristön tupakansavulle. Erityisen tärkeää on 
tukea ja neuvoa sosiaalisten ongelmien kanssa 
kamppailevia vanhempia.

Tupakoinnin ja astman yhteys
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