


hanno dimostrato una correlazione negativa tra concentrazione ema-
tica di PCB e livelli di TSH.60 Sembra inoltre dimostrato un rallenta-
mento dello sviluppo psicomotorio nei nati da madri esposte ai PCB
durante la gravidanza.61

Recentemente infine l’esposizione a queste sostanze è stata messa
in relazione allo sviluppo di leucemia.62

AMIANTO

Anche questa sostanza dal 1994 è stata proibita. Ne sono vietate
l’estrazione, la lavorazione e il commercio. Tuttavia va ricordato per
la sua particolare pericolosità.

Detto anche asbesto, è un silicato con struttura fibrosa utilizzato fin
dai tempi remoti per le sue particolari caratteristiche di resistenza al
fuoco e al calore. Le caratteristiche dell’amianto (resistenza meccani-
ca, al calore e agli agenti chimici, flessibilità) e le sue proprietà di iso-
lante acustico, unite al basso costo di produzione e lavorazione, ne
hanno favorito l’utilizzo in più di 3.000 prodotti differenti dell’edili-
zia e dei trasporti. È stato a lungo usato in una vasta serie di materia-
li da costruzione: pannelli isolanti, tettoie, tubi, tegole, canne fumarie,
serbatoi e vari tipi di lastre ondulate. È stato impiegato anche come
componente di stufe, forni, phon, teli da stiro, guanti da forno, tende,
tappezzerie. La sua pericolosità è dovuta attualmente alla presenza
nell’ambiente di una moltitudine di prodotti che lo contengono e che
dovrebbero essere progressivamente smaltiti in aree predisposte.

Dell’amianto sono ormai certe le correlazioni con patologie tumo-
rali quali il mesotelioma pleurico. Recentemente lo IARC ha defini-
to l’amianto agente cancerogeno certo (classe 1), oltre che per la
pleura, anche per il polmone, la laringe, l’ovaio, il peritoneo, il peri-
cardio, la tunica vaginale del testicolo e, seppur con evidenza limita-
ta, per il colon-retto, lo stomaco e la faringe.63 64

La presenza di manufatti in cemento amianto non costituisce di
per se stessa un rischio per la salute umana. Il rischio infatti dipende
dalla probabilità di dispersione delle sue fibre in aria e suolo, e quin-
di essenzialmente dallo stato di deterioramento del manufatto. La
principale via di esposizione è infatti rappresentata dalle sue micro-
scopiche fibre, che si possono liberare nell’aria a seguito del deterio-
ramento o di non corretti tentativi di rimozione dei manufatti.
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In Italia il problema dell’amianto riguarda in modo particolare le
strutture scolastiche, che contengono in gran numero manufatti a base
di tale sostanza. La loro bonifica è stata prevista già da una legge del
1992 (legge n. 257, pubblicata sulla Gazzetta Ufficiale del 13 aprile
1992), ma dopo 20 anni dalla sua emanazione non era stata comple-
tata da parte di alcune regioni italiane nemmeno la mappatura esatta
di questi edifici, mentre in altre regioni, pur essendo stati corretta-
mente individuati, questi attendono ancora di essere bonificati.65

Secondo l’Osservatorio Nazionale Amianto, sono almeno 2400 le
scuole italiane ancora a rischio, e risale appena a maggio 2016 la firma
dell’ennesimo protocollo d’intesa da parte del governo italiano per la
mappatura completa di questo rischio su tutto il territorio nazionale.

Attività umane

L’altra grande fonte di prodotti inquinanti indoor è costituita dalle
attività umane. Tutto quello che facciamo nelle nostre case causa la
produzione di una serie di composti con un potenziale effetto nocivo
sulla nostra salute.

FUMO DI TABACCO

Nel fumo di tabacco sono stati individuati più di 200 composti
elementari, molti dei quali irritanti, tossici, cancerogeni o mutageni.
I componenti principali sono: monossido di carbonio, anidride car-
bonica, nicotina, propano, formaldeide, acroleina, acido cianidrico,
metilgliossale, acetaldeide, benzopirene, benzene, toluolo, partico-
lato aerodisperso, VOC, ossidi di azoto e zolfo. Da anni sono noti i
molteplici gravi effetti sulla salute causati dal fumo passivo: danni
prenatali con riduzione dell’accrescimento ponderale, SIDS, patolo-
gie respiratorie, atopia e asma, patologie cardiocircolatorie.66 Negli
ultimi anni alcuni studi hanno inoltre evidenziato un’associazione
tra esposizione a fumo passivo e ADHD, DSA e disturbi del com-
portamento, anche se non si può parlare per il momento di un vero
nesso causale.67

In Italia, i dati ISTAT 1999 documentano per i bambini preoccupanti
livelli di esposizione al fumo. Il 47,6% dei neonati e dei bambini fino
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a cinque anni ha almeno un genitore che fuma e il 12,4% ha
entrambi i genitori fumatori. La percentuale di esposti ad almeno
un genitore fumatore è uguale per bambini e ragazzi di 6-14 anni
con una maggior frequenza di casi in cui entrambi i genitori sono
fumatori (14,5%).68

Inoltre, secondo i dati dello studio Icona 2003, il 52% dei bambi-
ni italiani al secondo anno di vita viene esposto a fumo passivo.69

Negli ultimi anni sembra che la situazione stia migliorando, essen-
do in riduzione il numero dei genitori che fumano. Tuttavia ancora
oggi secondo i dati dello studio Passi relativi al 2015 risulta che nel
13% delle abitazioni i genitori fumano abitualmente anche in pre-
senza dei bambini.70

Ricordiamo che il fumo di tabacco ha come sua caratteristica
peculiare una particolare persistenza nell’ambiente e sempre più
emerge l’importanza del cosiddetto fumo di terza mano. Residui di
nicotina restano sulle superfici degli arredi, sui vestiti, nella polvere
e con il tempo vengono rilasciati nell’ambiente dove, interagendo
con altre sostanze, si trasformano in nitrosamine cancerogene che
possono essere ingerite, inalate o assorbite attraverso la cute.71

La legge contro il fumo nei luoghi pubblici in vigore nel nostro
paese dal 2003 appare una utile misura per la tutela della salute di
ogni età come dimostrato da una recente revisione che ha dimostra-
to una correlazione tra l’applicazione di questa legge e la riduzione
di ricoveri per asma in tutte le età.72 A tale legge si è aggiunto il
decreto n. 6 del 12.1.2016 con cui si vieta di fumare in auto in pre-
senza di minori o donne in gravidanza. Compito di ogni medico sarà
quindi ribadire l’importanza dell’astensione possibilmente totale dal
fumo da parte dei genitori, in tutti gli ambienti frequentati dai bam-
bini, anche quando essi non sono presenti.

PROCESSI DI COMBUSTIONE

Costituiscono un’importante fonte di inquinamento domestico.
Ciò è particolarmente vero nei cosiddetti Paesi in via di sviluppo
dove è uso comune cucinare in ambienti con scarsa aerazione usan-
do forni a legna o carbone e dove l’inquinamento di questa origine
può essere responsabile di anemizzazione e rallentamento della cre-
scita nei bambini.37
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È però vero anche nel mondo sviluppato dove la cottura avviene
prevalentemente con impianti a gas, ma sono anche diffusi gli
impianti di riscaldamento a legna e carbone come stufe e caminetti.

L’uso della legna e del carbone porta a una produzione aumentata
di monossido di carbonio, ossido nitrico, ossido di zolfo, benzene,
formaldeide, e particolato sospeso.

Nelle abitazioni che vengono riscaldate con questo tipo di combu-
stibili sono state ritrovate concentrazioni elevate di idrocarburi poli-
ciclici aromatici tra cui benzo[a]pirene, benzo[a]antracene e fenan-
trene, sostanze note come cancerogene e interferenti endocrini.73-75

La cottura del cibo con il gas comporta la produzione di ossido
nitrico, i cui valori in cucina, d’inverno, sono in genere doppi rispet-
to all’aria esterna.76 Ancora una volta sarà quindi importante, soprat-
tutto nelle cucine e nelle stanze in cui sono installati caminetti e
stufe, assicurare costantemente un’adeguata ventilazione.

PULIZIA DELLA CASA E USO DI PRODOTTI PER DISINFEZIONE E DISINFESTAZIONE

Le quotidiane attività di pulizia di pavimenti, superfici, arredi e
stoviglie, come anche l’igiene personale, implicano l’uso di una
quantità innumerevole di prodotti. Il marketing pubblicitario è tale
che sembra necessario avere in casa un prodotto specifico per la puli-
zia di quasi ogni oggetto presente nell’abitazione. È da ricordare che
spesso questi prodotti contengono VOC come benzene, etilbenzene,
acetone, i cui effetti nocivi sono già stati analizzati. Ricordiamo che
questi vengono rilasciati nell’ambiente non solo durante l’uso, ma
anche solo se tenuti in casa.

Altrettanto pericolosi sono i vari insetticidi, presenti in quasi tutte
le case. Tra essi, oltre ai piretroidi di cui abbiamo già parlato, ricor-
diamo gli effetti nocivi degli esteri organofosforici (malathion,
parathion, sarin ecc.) e dei carbammati (aldicarb, carbofuran,
fenoxycarb). Entrambi sono neurotossici,77 78 inibitori specifici del-
l’acetilcolinesterasi cerebrale. Sono noti i sintomi di avvelenamento
acuto: nausea, vomito, diarrea, colica addominale, rinorrea, scialor-
rea, broncorrea e broncospasmo, sudorazione, incontinenza vescica-
le e rettale, bradicardia, astenia, fascicolazioni, paralisi muscolari,
convulsioni e coma. Numerosi sono anche gli studi che mettono in
correlazione l’esposizione cronica a queste sostanze nel periodo pre-
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e postnatale, con alterazioni dello sviluppo neuro comportamentale.79

È bene pertanto attuare alcuni semplici accorgimenti per ridurre
l’impatto di queste sostanze: ridurre tipologia e quantità di prodotti
in uso e conservarli possibilmente all’esterno dell’abitazione e fuori
dalla portata dei bambini (box 2.2).

BOX 2.2 - I DETERSIVI

STAMPANTI PER COMPUTER, FOTOCOPIATRICI, TONER

Il grande sviluppo dell’informatica ha fatto sì che le nostre case
contengano apparecchiature elettroniche in numero sempre maggio-
re. Il loro uso all’interno degli ambienti confinati porta al rilascio di
varie sostanze in gran parte appartenenti ai VOC. Altra fonte dome-
stica di VOC è costituita dall’uso di vernici, colle, adesivi; prodotti
ampiamente usati in quel tipo di attività che viene comunemente
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Per pulire casa non è necessario usare un detersivo diverso per ogni superficie trat-
tata. Uno stesso prodotto può servire per vari usi. In molti casi per tenere pulita una
casa è sufficiente usare acqua, un buon detersivo multiuso, una polvere abrasiva, un
detersivo per piatti, e qualche rimedio naturale come la soda, l’aceto, il sapone di
Marsiglia.
Queste le semplici regole da tenere sempre presenti, secondo il gruppo “Mondo
Nuovo” che da anni si occupa dell’argomento.

1. Fare a meno del superfluo e del nocivo: usare meno tipi di prodotti e in minor
quantità.

2. Usare acqua e aceto o bicarbonato: da diffondere con spruzzatori in diluizione tra
il 20 e il 40%.

3. Usare i panni di microfibra: permettono di spolverare e potenziano l’azione del
detergente.

4. Usare acqua calda: ciò potenzia qualunque tipo di lavaggio e di detersivo.
5. Usare il tempo: qualche attimo di attesa permette ad acqua e detergenti di agire

meglio.
6. Usare i guanti: soprattutto se si usano prodotti tradizionali, spesso irritanti.

È stato inoltre dimostrato in laboratorio che la metà esatta di una dose di detersivo,
sia esso tradizionale o biologico, compie la grandissima parte del lavaggio. L’altra
metà serve solo ad ottenere un lieve miglioramento del lavaggio. È bene quindi usare
sempre meno detersivo di quanto ne viene consigliato.

Modificato da: http://biodetersivi.altervista.org/homepage.htm



definita come hobbistica. Oltre ai VOC, fax e stampanti sono fonti di
produzione di ozono, i cui effetti sulla salute comportano una rispo-
sta infiammatoria a livello delle vie respiratorie con iper-reattività
bronchiale e riduzione della funzionalità polmonare.

Per minimizzare questo rischio è bene oltre a un adeguato arieg-
giamento dei locali, controllare i prodotti utilizzati, dando la prefe-
renza a quelli atossici. 

IMPIANTI DI CONDIZIONAMENTO

È necessario un breve cenno agli impianti di condizionamento,
sempre più diffusi nelle nostre abitazioni, che possono contribuire
all’inquinamento indoor in modo diretto e indiretto.

Il loro uso indiscriminato comporta infatti una riduzione del
ricambio d’aria, e quindi la persistenza delle sostanze inquinanti già
presenti in casa. I condizionatori inoltre non sono in grado di impe-
dire l’ingresso degli inquinanti esterni all’abitazione e costituiscono
fonte diretta di inquinamento perché possono agire come terreno di
coltura per muffe e batteri al loro interno.

Radon

È infine necessario ricordare il possibile inquinamento domestico
determinato dal radon. Gas radioattivo naturale, incolore e inodore,
è prodotto dal decadimento radioattivo del radio, generato a sua volta
dal decadimento dell’uranio, elementi che sono presenti, in quantità
variabile, nella crosta terrestre.

La principale fonte di immissione di radon nell’ambiente è il
suolo, insieme ad alcuni materiali di costruzione e, in qualche caso,
all’acqua. Il radon fuoriesce dal terreno, dai materiali da costruzione
e dall’acqua disperdendosi nell’atmosfera, ma accumulandosi negli
ambienti chiusi. È contenuto prevalentemente nelle rocce di origine
vulcanica come lave, pozzolane, tufi, granito e porfido. Il radon si
sprigiona dal terreno delle zone che presentano formazioni geologi-
che originatesi da fenomeni di vulcanismo come nelle aree collinose
di Lazio, Lombardia, Friuli, Campania e penetra all’interno delle abi-
tazioni attraverso crepe o aperture presenti nelle fondamenta, attra-
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verso le tubature o le giunture nei muri. Livelli particolarmente ele-
vati di radon si possono riscontrare nelle abitazioni in cui viene usato
il tufo come materiale da costruzione.

È stato inserito dalla Commissione Internazionale per la Ricerca
sul Cancro (IARC) nella classe 1 degli agenti cancerogeni, in quanto
responsabile di cancro del polmone. Gli studi su cui sono basate le
conclusioni dello IARC sono stati effettuati prevalentemente su sog-
getti esposti professionalmente (minatori), ma diversi studi di bassa
numerosità di tipo caso-controllo sul cancro al polmone hanno sug-
gerito un rischio più elevato anche tra le persone che vivono in case
con livelli di radon elevati, rispetto a coloro che vivono in case con
bassa concentrazione di questo gas.80 Alcuni ricercatori dell’INSERM
(Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale) hanno stu-
diato per molti anni la possibile associazione tra leucemia acuta nei
bambini e l’esposizione al radon.

In Francia dal 1990 sono stati oggetto di studio, con misurazioni
nell’intero Paese, tutti i casi di leucemia acuta nei minori di 15 anni
e i livelli di radon. Una prima pubblicazione aveva trovato una cor-
relazione ai limiti della significatività statistica tra radon e leucemia
infantile in generale, con maggiore significatività nel sottogruppo
delle leucemie mieloidi acute.81 Una pubblicazione successiva, stu-
diando l’esposizione al radon e alle radiazioni gamma cosmiche e
terrestri, non ha rilevato associazioni tra radiazioni gamma e leuce-
mia, ma ha confermato una moderata associazione ecologica con la
leucemia mieloide acuta, che rimane invariata anche nelle analisi
multivariate, con entrambi i tipi di radiazioni gamma.82

Anche una recente revisione sistematica ha confermato una debo-
le associazione, anche se molti studi continuano ad essere inficiati
dalla difficoltà insita nella corretta misurazione della esposizione.83

In Italia non esistono ancora per gli ambienti di vita disposizio-
ni a carattere normativo che stabiliscano i livelli di riferimento per
la tutela della popolazione dai rischi derivanti da esposizioni a sor-
genti naturali di radiazioni. A livello europeo è stata recentemente
emanata la nuova Direttiva Europea 2013/59/Euratom sulla tutela
della popolazione contro l’esposizione al radon in ambienti chiu-
si, alla quale tutti i Paesi membri si dovranno adeguare entro il
2018.84 I livelli di riferimento per la concentrazione media annua
di gas radon secondo questa direttiva non devono essere superiori
a 300 becquerel per metro cubo (Bq/m3).
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Segnaliamo come i livelli consigliati dall’OMS siano inferiori a
quanto stabilito dalla Comunità Europea. In uno specifico rapporto
pubblicato nel 2009 si raccomanda infatti che i Paesi adottino possi-
bilmente un livello di riferimento di 100 Bq/m3.85

Un’indagine nazionale effettuata dalle Agenzie per la Protezione
dell’Ambiente Regionali e Provinciali, oggi confluite nell’ISPRA
(Istituto Superiore per la Protezione e la Ricerca Ambientale) ha cal-
colato nelle abitazioni italiane un valore di concentrazione media
pari a 70 Bq/m3. Tra esse circa lo 0,9% presenta un livello che supe-
ra la soglia di 400 Bq/m3.86

In seguito, molte regioni hanno effettuato campagne di misurazio-
ne di approfondimento su scala regionale e/o sub-regionale, al fine di
aumentare la conoscenza della distribuzione territoriale della con-
centrazione di radon e di individuare le aree regionali a elevata pro-
babilità di alte concentrazioni. Un riassunto di queste campagne è
disponibile sul sito dell’Istituto Superiore di Sanità (www.iss.it/
radon/index.php?lang=1). Per maggiori informazioni pratiche sulle
misure utili a ridurre la concentrazione di radon negli ambienti (sigil-
latura delle vie d’accesso, depressurizzazione del suolo, ventilazio-
ne) e sulle possibili azioni di tutela per le nuove costruzioni segna-
liamo una pubblicazione dell’ISPESL (Istituto Superiore per la
Prevenzione E la Sicurezza del Lavoro) intitolata Il radon in Italia:
guida per il cittadino.87

Gli edifici scolastici

Buona parte degli inquinanti di cui abbiamo fin qui parlato rap-
presenta un problema anche per l’aria degli edifici scolastici, in cui i
ragazzi trascorrono ampia parte della giornata.

Uno studio europeo pubblicato nel 2010 ad esempio, al quale hanno
partecipato le città italiane di Siena e Udine, ha evidenziato come nelle
aule scolastiche italiane la concentrazione media di PM10 superi abbon-
dantemente gli standard indicati dall’US Environmental Protection
Agency (EPA) per le esposizioni di lunga durata, pari a 50 micro-
grammi per metro cubo d’aria, e come questa concentrazione correli
con lo stato di salute degli studenti.88 Anche uno studio tedesco effet-
tuato in scuole elementari di Monaco di Baviera ha evidenziato con-
centrazioni di PM10 cinque volte superiori all’interno delle aule rispet-
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to all’esterno.89 Dati analoghi sono emersi dallo studio SEARCH
(School Environment And Respiratory Health of Children) che ha
coinvolto sette regioni italiane, con la misurazione di sei principali
inquinanti (CO2, NO2, PM10, formaldeide, benzene, toluene, xileni).90

Si tratta di un problema rilevante, tenendo conto che in tutta
Europa nel 2012 c’erano più di 64 milioni di studenti e 4,5 milioni di
insegnanti distribuiti tra le scuole d’infanzia, le primarie e le secon-
darie, e che molti di essi trascorrono in questi edifici fino a un terzo
delle ore di ogni giornata. Proprio per questo è stato attivato a livel-
lo europeo un complesso progetto di ricerca chiamato SINPHONIE
(Schools Indoor Pollution and Health Observatory Network in
Europe) con il coinvolgimento di 23 Paesi europei, che ha rivisto
tutta la letteratura internazionale su questi temi per individuare le
principali fonti di rischio per la salute delle strutture scolastiche e le
possibili modalità di prevenzione.91

Una revisione sistematica recentemente pubblicata nell’ambito di
questo progetto ha preso in esame tutti gli studi pubblicati tra il 1992
e il 2012 incentrati sulle correlazioni tra ambiente scolastico e salute
dei bambini. Quasi tutti gli studi analizzati hanno dimostrato una cor-
relazione tra la concentrazione nelle aule di PM, CO, NO2, SO2, for-
maldeide e VOC, e frequenza di episodi asmatici o altre patologie
respiratorie nei bambini. Si sono inoltre evidenziate correlazioni tra
la concentrazione di formaldeide e altri VOC e comparsa di cefalea
e irritazioni oculari e cutanee, e tra la concentrazione di NO2 e le pre-
stazioni scolastiche.92

Nel complesso questa revisione sottolinea che è comune a molte
scuole una scarsa qualità dell’aria indoor, e che ciò influenza negati-
vamente sia la salute sia la capacità di concentrazione e di studio
degli studenti.93

Alcuni degli studi considerati hanno inoltre messo in evidenza
come, indipendentemente dalla sede delle scuole, dall’anno di
costruzione e dalle tipologie dei materiali utilizzati per le strutture e
gli arredi scolastici, un’adeguata ventilazione è un elemento essen-
ziale per migliorare la situazione dell’aria interna alle aule. E che per
raggiungere tale scopo la ventilazione deve assicurare per lo meno il
ricambio del 50% dell’aria ambiente ogni ora. Questo è il limite
minimo indicato anche dai pochi altri studi che hanno valutato que-
sto importante provvedimento e ad oggi rappresenta a nostro avviso
l’unica indicazione a cui attenersi.94
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Sarà quindi opportuno sensibilizzare tutto il personale scolastico
sull’importanza di questa semplice ed efficace pratica, soprattutto
ora che anche a causa delle nuove esigenze energetiche ci si sta
orientando verso una riduzione del grado di ventilazione naturale
degli edifici e, conseguentemente, dei ricambi d’aria.
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SCHEDA DI APPROFONDIMENTO.

L’AMBIENTE SCOLASTICO

Paolo Regini
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Una parte rilevante del tempo che i nostri bambini passano in
ambienti chiusi è quella che viene trascorsa all’interno dell’ambien-
te scolastico. La scuola si caratterizza per alcuni aspetti come un
ambiente del tutto peculiare per le molteplici fonti di esposizione che
contiene da un punto di vista ambientale. Vari fattori contribuiscono
a renderla oggetto di particolare attenzione per chi voglia curare la
qualità dell’aria che si respira al suo interno.

Uno di questi fattori è costituito dall’affollamento e dal permanere,
all’interno di ambienti dalle caratteristiche non idonee, di alunni e
personale non docente per svariate ore durante la giornata, in aule
le cui caratteristiche strutturali non soddisfano sempre gli standard
auspicabili per lo scopo per cui vengono utilizzate. Al riguardo vale
la pena ricordare che in Italia si stima che il 50% degli edifici scola-
stici è stato costruito prima del 1960 e che fino a qualche decennio
fa era comune l’uso dell’amianto come isolante.1 È quindi ipotizzabi-
le che le caratteristiche dei materiali usati per le costruzioni e per gli
arredi non rispettino i requisiti di atossicità e di salubrità attualmente
richiesti. È altresì probabile che, vista l’età media degli edifici, fre-
quentemente ci si trovi con componenti murarie e dei rivestimenti in
variabile stato di deterioramento con rilascio di componenti nell’am-
biente che aumentano il tasso di sostanze inquinanti. Altra compo-
nente dell’inquinamento indoor peculiare dell’ambiente scolastico è
quella costituita dai materiali didattici impiegati e dai materiali usati
per la pulizia, che tendono ad accumularsi all’interno delle aule
anche in conseguenza di un insufficiente ricambio d’aria e del
sovraffollamento. Al riguardo sono interessanti i dati raccolti nel
corso di un’indagine commissionata dalla Regione Toscana nel
2006.2 In tale occasione è stato rilevato che aldeidi e BTEX (benze-
ne, toluene, etilbenzene e xilene) sono più elevati nelle aule in pre-
senza di alunni, il che lascia supporre che la presenza stessa, le atti-
vità svolte e i materiali didattici impiegati siano una fonte di inquina-
mento da non trascurare. In riferimento alle caratteristiche del ricam-
bio d’aria all’interno delle scuole giova ricordare quanto rilevato nello
studio HESE promosso dall’Unione Europea.3 Nel corso dello studio
è stato rilevato che in due terzi delle aule l’esposizione di PM10-CO2

è superiore ai limiti consigliati, e che il ricambio d’aria minimo che
dovrebbe essere di otto litri al secondo per persona non viene rag-

(segue)
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giunto nel 70% delle aule. Il progetto HESE ha trovato un seguito nel
progetto HESEINT (Interventions on Health Effects of School
Environments) il quale ha lo scopo di contribuire a incrementare la
consapevolezza delle autorità scolastiche sulla qualità dell’aria che
i bambini respirano all’interno delle scuole, in base alla considera-
zione che è prioritario per migliorare le condizioni di salubrità delle
scuole agire sulla preparazione al riguardo di chi ha la responsabi-
lità di organizzare e gestire la vita all’interno degli istituti scolastici.4

Il problema di salute legato all’ambiente scolastico indoor è stato
messo in luce anche dai dati dello studio SEARCH (School
Environment And Respiratory Health in Children) che rientra nel pro-
gramma CEHAPE (Children’s Environment and Health Action Plan for
Europe) dell’OMS. Il progetto è curato e finanziato dal Ministero
Italiano dell’Ambiente e coinvolge, oltre all’Italia, Albania, Austria,
Bosnia Erzegovina, Montenegro, Norvegia, Repubblica Slovacca,
Serbia e Ungheria. Nell’ambito di questo studio sono state eseguite
misurazioni ambientali e ottenute informazioni sulla salute respirato-
ria in circa 1.000 bambini di scuole in Lombardia, Piemonte, Lazio,
Sardegna, Sicilia, confermando la scarsa qualità dell’aria all’interno
delle scuole.

Dall’analisi dei dati forniti dai vari studi sull’argomento emergono
come fattori principali che contribuiscono all’inquinamento dell’am-
biente scolastico:

• l’affollamento delle aule;
• il tempo di permanenza prolungato all’interno di ambienti chiusi di

gruppi eterogenei di persone;
• l’accumulo all’interno delle aule di varie sostanze provenienti da

materiale di arredo, strumenti didattici, deterioramento di parti
strutturali, pollini, muffe, materiali della pulizia;

• il ricambio dell’aria insufficiente;
• l’esposizione delle aule all’inquinamento proveniente dall’esterno;
• la parziale consapevolezza delle autorità preposte alla tutela della

qualità dell’aria indoor nell’ambiente scolastico.

Come porre rimedio e contrastare il più possibile l’effetto dei vari
fattori che sono in gioco?

Facendo riferimento a quanto contenuto nelle linee-guida delle
autorità sanitarie emanate sull’argomento, cerchiamo di riassumere
fattore per fattore le azioni più utili da intraprendere.
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Affollamento delle aule, modalità di utilizzo degli spazi,
ricambio dellʼaria

Prevedere nell’organizzazione dell’orario scolastico, dei periodi
fissi in cui viene previsto il ricambio d’aria nelle aule e nelle palestre,
al fine di ridurre il livello degli inquinanti indoor accumulati; curare
l’arieggiamento e la ventilazione nei locali igienici, per combattere il
ristagno di umidità e la formazione di muffe; effettuare un’adeguata
manutenzione degli impianti di climatizzazione se presenti.

Esposizione delle aule allʼinquinamento
che proviene dallʼesterno

Tenendo conto dei dati riguardanti l’inquinamento outdoor della
zona dove è situato l’edificio scolastico, programmare le modalità di
ventilazione cercando di evitare i periodi di picco per la concentra-
zione dei vari inquinanti di cui si posseggono i dati forniti dalle agen-
zie di protezione ambientale.

Accumulo di inquinanti allʼinterno delle aule

• Visto che l’uso di detersivi è una delle fonti di produzione di inqui-
nanti che possono ristagnare nell’ambiente prevedere sempre
durante le operazioni di pulizia che queste avvengano con ade-
guate condizioni di ricambio dell’aria.

• Programmare le pulizie negli orari in cui non sono presenti gli
alunni.

• Tenendo conto dei materiali impiegati, materassini e attrezzatura
di vario tipo che favoriscono l’accumulo di polvere è necessario
prevedere per le palestre un piano di pulizia specifico per tale tipo
di locali.

• Prevedere ove possibile l’uso di aspirapolvere muniti di filtri ad
alta efficienza e che impiegano vapore secco (>100 gradi).

• Evitare di accumulare all’interno delle aule quantità di libri, qua-
derni, materiali cartacei, che fungono da accumulatori di polveri.

• Ridurre il più possibile l’affissione alle pareti di testi cartacei, dise-
gni ecc. o provvedere alla loro plastificazione al fine di poterne
detergere periodicamente la superficie.
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• Detergere le lavagne con panni bagnati al fine di rimuovere la pol-
vere di gesso o usare lavagne di tipo plastificato con relativi pen-
narelli atossici.

• Nelle scuole materne utilizzare giocattoli di plastica o legno, facil-
mente lavabili. Non utilizzare moquette o tappeti, sostituendoli
eventualmente con quelli di materiale plastico. Abolire i giocattoli
di peluche.

• Al fine di ridurre l’ingresso in aula di allergeni di vario tipo alimen-
tari e animali appendere i cappotti all’esterno dell’aula.

• Se si consuma la merenda in classe controllare che avvenga una
corretta pulizia dei banchi, evitare di mantenere all’interno del-
l’aula cestini con residui alimentari.

• Nelle scuole materne, se vengono usati lettini per il riposo pome-
ridiano fare in modo che vengano utilizzati tessuti anti acaro.

In caso di ristrutturazione

• Progettare le aule con superfici adeguate agli standard consiglia-
ti (da 1,80 m per allievo, per scuole materne, elementari e medie
a 1,96 m per allievo per le scuole superiori).

• Intervenire sugli impianti di riscaldamento e condizionamento del-
l’aria. Sono preferibili ai termosifoni che producono notevoli quan-
tità di polveri, impianti di condizionamento muniti di filtri HEPA, in
grado di catturare polveri di dimensione superiore a 0,1-0,3
micrometri, quindi particolato, allergeni, batteri.

• Progettare gli edifici secondo i criteri della maggiore efficienza
energetica.

• Utilizzare per pavimenti e pareti superfici lisce e facilmente lavabili,
non utilizzare moquette e linoleum che può emettere formaldeide.

• Eliminare i tendaggi di qualsiasi tipo che possono raccogliere
notevoli quantità di polvere ed emettere sostanze chimiche dovu-
te a plasticizzanti e apprettanti. Utilizzare schermature esterne per
riparare gli ambienti dal sole.

• Per la dipintura delle pareti utilizzare vernici ad acqua o fotocata-
litiche.

• Non far soggiornare gli allievi nei locali oggetto di recente ridipintura.
• Lasciare in magazzini ben aerati i mobili nuovi per alcuni mesi

prima di introdurli nelle aule (se nuovi emettono composti organi-
ci volatili, formaldeide, toluene ecc.).
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Consapevolezza delle autorità preposte alla tutela
dellʼambiente scolastico

Per un miglioramento della qualità ambientale degli edifici scolasti-
ci è ovviamente essenziale e prioritario che si formi all’interno delle
strutture direttive del nostro sistema educativo tutta una serie di cono-
scenze e competenze riguardante la tutela dell’ambiente in cui alunni
e insegnanti quotidianamente lavorano e che un’adeguata normativa
ne recepisca le conoscenze e tuteli la corretta applicazione delle
norme volte a metterle in atto. La scuola è un ambiente di lavoro e in
Italia è regolato secondo la normativa che tutela gli ambienti di lavoro.
Per integrare le norme esistenti e renderle più idonee allo scopo di
tutelare oltre alla sicurezza anche le condizioni di salubrità dell’am-
biente scolastico, il Ministero dell’Ambiente ha elaborato le linee-guida
per le scuole sicure, la cui attuazione sarà affidata alle autorità locali.

Sul tema sono stati raccolti dati importanti dal progetto promosso dal
Ministero della Salute Esposizione agli inquinanti indoor: linee guida
per la valutazione dei fattori di rischio in ambiente scolastico e defini-
zione delle misure per la tutela della salute respiratoria degli scolari e
degli adolescenti, iniziato nell’ottobre del 2010 e conclusosi nel 2013.

Lo studio si proponeva:

• la valutazione tramite indicatori delle reali conoscenze degli ope-
ratori scolastici sul rapporto fra IAQ (Indoor Air Quality) e salute
dei ragazzi e sui problemi ad essa connessi;

• l’identificazione dei principali marcatori di IAQ, salute e perfor-
mance scolastica da utilizzare nei programmi di monitoraggio;

• l’attuazione di un programma di implementazione attiva delle
linee-guida sul controllo dei rischi per la salute derivanti dall’e-
sposizione a una cattiva IAQ in ambito scolastico e la valutazione
dell’efficacia di interventi da operare in ambito locale per incre-
mentare la consapevolezza degli individui, migliorando la dispo-
nibilità ad accettare nuovi sistemi di conoscenza;

• la disseminazione dei risultati attraverso campagne informative,
specifiche per i differenti stakeholder.

I risultati confermano i dati comparsi dai più recenti studi condotti
sul tema in ambito europeo per quanto riguarda la qualità dell’aria
all’interno delle scuole italiane, mettendo inoltre in evidenza come essa
dipenda da una serie di fattori concomitanti quali la qualità dell’aria
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esterna, la tipologia degli arredi, l’organizzazione delle pulizie, la cul-
tura del personale sull’argomento, con bassa adesione delle scuole ai
protocolli operativi per le procedure di pulizia e bonifica ambientale.5

Un altro dato che emerge con una certa evidenza è la vetustà
degli edifici scolastici italiani e le spesso carenti condizioni igienico-
sanitarie degli stessi. I dati mettono inoltre in evidenza l’impatto della
scarsa qualità dell’aria sulla salute delle vie respiratorie dei bambini
e sul loro livello di attenzione e quindi anche sul loro rendimento.

Le conclusioni dello studio mostrano ancora una volta che nel
progettare un intervento di riduzione dell’inquinamento indor nel-
l’ambiente scolastico è necessario intervenire non solo sul piano del
recupero edilizio ma anche sul piano gestionale, con il coinvolgi-
mento attivo dei dirigenti scolastici, degli insegnanti e del personale
ausiliario. A questo scopo è auspicabile l’avvio di programmi di for-
mazione volti a migliorare la consapevolezza e le competenze di tutti
coloro che nelle scuole, a vario titolo, svolgono il loro compito.

A tal fine è da mettere in rilievo l’importanza del ruolo attivo che i
genitori degli alunni, resi consapevoli delle caratteristiche peculiari
dell’ambiente scolastico, sapranno svolgere nei confronti delle auto-
rità scolastiche stesse, non ritenendo esaurito il proprio compito di
tutela dei propri figli tra le mura domestiche, ma estendendolo al di
fuori di esso, e in particolar modo nella scuola, dove essi trascorro-
no una parte importante della loro giornata.
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3• L’ESPOSIZIONE ALLE RADIAZIONI
ULTRAVIOLETTE

Sandro Bianchi

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

La mamma di Chiara, sette anni, è preoccupata perché si recherà in
estate in una località marittima e riferisce che la bambina, l’anno pre-
cedente, in un’analoga situazione, ha presentato un noioso eritema
solare che è regredito soltanto dopo applicazione di una crema corti-
sonica. Chiede come può prevenire questa situazione. La signora, inol-
tre, ha sentito dire da una vicina di casa che l’eritema solare può esse-
re responsabile di tumori della pelle in età adulta.

Il pediatra conferma che le informazioni ricevute dalla signora sono
esatte: l’eccessiva esposizione solare durante l’infanzia e l’adolescen-
za sembra preparare la strada per lo sviluppo di carcinomi cutanei sia
melanocitici che non melanocitici.1 2 I più importanti fattori di rischio per
l’insorgenza del carcinoma basocellulare (carcinoma cutaneo non
melanocitico) sembrano essere: colore chiaro della pelle, lentiggini nel-
l’infanzia, storia di scottature gravi in età infantile ed esposizione alla
luce solare a scopi ricreativi durante l’infanzia e l’adolescenza.
L’esposizione a elevati livelli di radiazione solare e una storia persona-
le comprendente una o più scottature gravi durante l’infanzia possono
aumentare significativamente il rischio di melanoma nel corso degli
anni successivi: la pelle possiede una sorta di «memoria di rischio» per
quanto riguarda i danni solari e le esposizioni eccessive nel corso del-
l’infanzia che si ripercuotono negativamente in età adulta.3 4

Stefano, un bambino di nove anni, presenta fin dalla nascita un nevo
(nevo congenito) che progressivamente è aumentato di dimensioni. Il
nevo si presenta sulla regione cervicale del dorso e ha attualmente un dia-
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metro di circa 1,7 cm. In occasione del periodo di vacanza che la famiglia
trascorrerà al mare, la mamma chiede come deve proteggere il bambino
dalle radiazioni solari e se c’è il rischio di sviluppo di un tumore in futuro.

Il pediatra risponde che è bene proteggere sempre tutta la cute indi-
pendentemente dalla presenza di nevi, con una crema di massima pro-
tezione, ripetendo l’applicazione con frequenza regolare. Qualora il
nevo dovesse presentare grandi dimensioni è opportuno ricoprire l’a-
rea con un tessuto o un capo di abbigliamento consono. Esiste una
relazione tra il numero e il tipo di nei melanocitici e lo sviluppo di mela-
noma: si ritiene che la presenza di nei congeniti con diametro > di 1,5
cm aumenti il rischio di melanoma.5

I nei rappresentano un importante fattore di rischio per i carcinomi
cutanei e sono uno dei principali fattori di rischio per il melanoma. Si
manifestano prevalentemente prima dell’adolescenza e l’esposizione
alle radiazioni ultraviolette ne incrementa il numero. La possibile com-
parsa, nell’età adulta, di un melanoma nel contesto di un nevo mela-
nocitico congenito medio o piccolo è un fatto certo, come dimostrano
i numerosi casi riportati in letteratura, anche se resta controversa la
stima quantitativa di questo evento. Le diverse casistiche riportano
un’incidenza di melanoma su nevo melanocitico congenito variabile
dal 2% al 15% (un rischio relativo variabile da 3 a 21).6

La mamma di Costanza, sei mesi, chiede consigli al pediatra prima
di partire per le vacanze al mare, sull’esposizione al sole in spiaggia.

Il pediatra risponde che esistono studi di provata evidenza scientifi-
ca sull’argomento e che il Progetto americano SunWise dell’US-
Environmental Protection Agency, che ha come obiettivo l’educazione
alla salute evitando sovraesposizione al sole, fornisce alcune racco-
mandazioni per proteggere i bambini dal sole estivo:

• Evitare o limitare l’esposizione al sole nelle ore più calde della giorna-
ta (dalle 11 alle 16). Se ciò non è possibile utilizzate un cappellino a
tesa larga, una maglietta di cotone ed eventualmente occhiali da sole.

• Lasciate alla pelle il tempo di abituarsi al sole e comunque proteg-
gete la pelle con filtri solari (contro raggi UVA e UVB) a fattore di pro-
tezione elevato.

• Alcuni tipi di solari vengono definiti «sunblock» o «schermo totale».
Questi termini sono impropri: per quanto il fattore di protezione sia
alto, nessun prodotto è veramente in grado di schermare completa-
mente le radiazioni solari.
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• La pelle delle persone con carnagione chiara e capelli biondi o rossi
ha minor capacità di protezione e si brucia più facilmente; pertanto
deve essere protetta con maggiore attenzione.

• Scegliete prodotti non profumati per non attirare gli insetti e non cau-
sare irritazioni della pelle.

• Se il bambino passa nell’acqua gran parte del tempo, è preferibile
usare prodotti resistenti all’acqua e rinnovare spesso l’applicazione.
Ricordate che l’acqua aumenta l’intensità delle radiazioni solari.

• I filtri perdono le loro proprietà con il passare del tempo e quindi non
andrebbero riutilizzati se avanzati dall’anno precedente.

• Per i bambini sotto i sei mesi di età è consigliabile l’esposizione indi-
retta al sole (sotto l’ombrellone arrivano comunque raggi riflessi dalla
superficie del mare e dalla sabbia), preferibilmente nella prima metà
del mattino e nella seconda metà del pomeriggio.

• Controllate che i bambini non stiano fermi al sole. Se si muovono,
l’angolo delle radiazioni cambia continuamente in rapporto alla pelle
e si allontana il rischio di ustioni.

• Fate bere spesso i bambini, soprattutto quelli più piccoli, che si disi-
dratano più facilmente. Alla fine della giornata è importante reidrata-
re la pelle con un doposole.

INTRODUZIONE

L’esposizione della popolazione infantile alla radiazione ultravio-
letta (UVR) è un’importante questione di salute pubblica, non sol-
tanto perché la sovraesposizione durante l’infanzia determina un
aumento del rischio di cancro della pelle in età adulta, ma anche per-
ché può aumentare il rischio di danno alla retina nell’infanzia e di
cataratta negli adulti e può portare a inibizioni della risposta del
sistema immunitario.

La radiazione ultravioletta (UVR) fa parte dello spettro elettroma-
gnetico emesso dal sole (spettro solare) e ha lunghezza d’onda tra
100 e 400 nanometri; è suddivisa in tre bande:

• UVA (315 - 400 nm)
• UVB (280 - 315 nm)
• UVC (100 - 280 nm).

Considerando che i raggi UVC nell’attraversare l’atmosfera terre-
stre sono assorbiti dall’ozono, dal vapor acqueo, dall’ossigeno e dal
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biossido di carbonio, così come il 90% dei raggi UVB, raggiungono
la superficie terrestre soltanto il 10% dei raggi UVB e i raggi UVA.

Il livello di UVR che raggiunge la superficie terrestre è influenza-
to da alcune variabili:

• Altezza del sole: più alto è il sole sull’orizzonte, maggiore è il
livello di UVR; pertanto i livelli variano con il variare delle sta-
gioni e delle ore del giorno: valori massimi si avranno verso mez-
zogiorno nei mesi estivi.

• Latitudine: più vicino è l’equatore e più alto è il livello di UVR.
• Copertura delle nubi: i livelli di UVR sono più alti quando il cielo

è sereno, ma anche quando il cielo è nuvoloso, grazie alle mole-
cole d’acqua e il particolato fine atmosferico le radiazioni UV rag-
giungono ugualmente la superficie terrestre.

• Altitudine: più le altitudini sono elevate maggiori livelli di UVR
arrivano sulla superficie terrestre a causa dell’atmosfera che
essendo più sottile filtra una minore quantità di UVR; per ogni km
di aumento in altitudine si verifica un incremento dei livelli di
UVR del 10-12% circa.7

• Ozono: l’ozono assorbe parte delle radiazioni UV, ma i livelli di
ozono variano nell’atmosfera in base alle stagioni e durante uno
stesso giorno.

• Riflessione del suolo: le radiazioni UV sono riflesse o diffuse in
modo diverso dal differente tipo di superficie: la neve riflette fino
all’80% della radiazione UV incidente, la sabbia della spiaggia
circa il 15% e la schiuma delle onde del mare fino al 25%.8

EFFETTI DELL’ESPOSIZIONE SOLARE SULLA SALUTE

Le radiazioni UV producono effetti biologici dipendenti dall’inten-
sità, dalla lunghezza d’onda e dall’entità dell’esposizione. Questi effet-
ti possono andare dall’eritema (arrossamento della cute) fino alla can-
cerogenesi. Le radiazioni UVA possono penetrare fino agli strati più
profondi della cute (figura 3.1). La radiazione UVB è tre o quattro
volte più efficace dell’UVA nel generare eritema negli uomini e cancro
nella pelle degli animali.1 La patogenesi del danno cancerogeno per
l’uomo da radiazione solare e ultravioletta viene a determinarsi in con-
seguenza all’assorbimento di UV da parte di svariate molecole dette
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cromofori. Si tratta di molecole che funzionano da filtro, assorbendo
l’energia emessa dai fotoni delle radiazioni ultraviolette cui vengono
esposti, entro determinati limiti, dipendenti dall’entità dell’esposizione
e dalle loro specifiche caratteristiche molecolari. Quando le radiazioni
superano questa capacità filtro, la rottura di queste molecole determi-
na la produzione di radicali liberi (ROS) che causano danni diretti ai
cromofori stessi e alle molecole vicine. Tra questi cromofori, primario
per l’importanza dei danni che può subire, e che possono essere ripa-
rati ovviamente solo in parte, è il DNA. Le mutazioni cui può andare
incontro comprendono la rottura dei legami singoli o doppi, mutazio-
ni delle singole basi e alterazioni cromosomiche (tabella 3.1).9

Figura 3.1 • Profondità di penetrazione attraverso la pelle di radiazioni UV
a onde corte e lunghe. Modificata da: Christensen, 200010

EFFETTI SULLA SALUTE A BREVE TERMINE

Gli effetti acuti più comuni causati da un’eccessiva esposizione
alle radiazioni UV sono:

• scottature, intese come:
– eritema (forma blanda di scottatura) causata da vasodilatazione

dei capillari e da varie alterazioni istologiche,
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– forma grave che può causare la formazione di vesciche e squa-
me sulla pelle;

• fotocheratiti e fotocongiuntiviti, reazioni infiammatorie comparabili a
scottature dei tessuti similepidermici del bulbo oculare e delle palpebre;

• abbronzatura, che si può distinguere in immediata (scurimento per
ossidazione e ridistribuzione della melanina dovuta alla radiazione
UVA che si dissolve in poche ore) e abbronzatura ritardata (indot-
ta dalla radiazione UVB e causata dalla produzione di nuova mela-
nina in un periodo di circa tre giorni). A seconda del tipo di pelle,
per ogni individuo varia notevolmente la soglia di comparsa del-
l’eritema e la capacità di adattarsi all’esposizione a radiazione UV.

TABELLA 3.1 - VALUTAZIONE DEL RISCHIO CANCEROGENO PER L’UOMO DA RADIAZIONE
SOLARE ULTRAVIOLETTA

EFFETTI SULLA SALUTE A LUNGO TERMINE

Effetti benefici

La fonte naturale di vitamina D, come tutti sanno, è il sole: la sua
produzione nella cute favorisce l’assorbimento del calcio e determi-
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AGENTE LIVELLI DELLʼEVIDENZA DI VALUTAZIONE COMPLESSIVA

CARCINOGENICITÀ DI CARCINOGENICITÀ UMANA

UOMINI ANIMALI

Radiazioni solari S S 1
Radiazioni UV S
ad ampio spettro
Radiazioni UVA S 2A
Radiazioni UVB S 2A
Radiazioni UVC S 2A
Lampade fluorescenti I 3
Utilizzo di lampade
e lettini solari L 2A

S = sufficente evidenza; L = evidenza limitata; I = evidenza inadeguata.
Classe 1: l’agente è cancerogeno per l’uomo; classe 2A: l’agente è probabilmente cancerogeno per l’uo-
mo; classe 3: l’agente non è classificabile come cancerogeno per l’uomo.
Modificata da IARC1



na lo sviluppo osseo, svolge funzioni immunitarie e agisce sulla for-
mazione delle cellule del sangue.

Un’esposizione giornaliera nel Nord Europa alla normale luce del
sole di 10-15 minuti di viso, avambracci e mani, è sufficiente a mante-
nere adeguati livelli ematici di vitamina D.11 Le altre fonti sono fornite
dalla dieta: dai pesci (la dose più alta la dà il salmone «selvaggio») e dai
funghi (da 100 a 1000 U.I.), contro 20 U.I. fornite da 1 tuorlo d’uovo.

È la cute che, sotto l’azione dei raggi ultravioletti, trasforma il 7-
deidrocolesterolo in vitamina D, colecalciferolo (che però un’ecces-
siva esposizione degrada in prodotti inattivi), che poi il fegato tra-
sforma in 25-idrossicolecalciferolo e infine il rene converte rapida-
mente nella sua forma attiva 1,25-deidrossicolecalciferolo. L’effetto
principale della vitamina è costituito dall’assorbimento intestinale
del calcio (che sale dal 10-15% del calcio alimentare in carenza di
vitamina al 30-40% in situazione ottimale) (figura 3.2).

Figura 3.2 • Percorsi di sintesi della vitamina D.
Modificata da: Pazirandeh e Burns12
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Il livello di 25-OH-D nel siero è considerato l’indice più attendi-
bile della situazione di carenza o replezione: valori sotto i 20 ng/ml
sono considerati espressivi di deficienza, valori tra 20 e 30 sono con-
siderati ancora insufficienti, valori tra 30 e 60 sono considerati pre-
feribili e quelli sopra i 100 pericolosi (sopra i 150 si considera di
essere di fronte a un avvelenamento). Questi valori non sono arbitra-
ri, ma sono stati calcolati sulla base del loro effetto sull’assorbimen-
to del calcio intestinale (che è sub-ottimale per valori <20 ng/ml) e
sulla produzione compensatoria di paratormone (che è egualmente
molto elevata per i bassi valori e che libera calcio dall’osso produ-
cendo osteopenia).13

Resta il fatto che dal 40% al 100% dei soggetti indagati, a tutte le
età, presentano valori di 25-OH-D deficienti o insufficienti. Questo
vale specialmente per gli anziani e per le donne in menopausa con
osteoporosi. Ma anche tra gli adolescenti, maschi e femmine, bian-
chi, ispanici e neri, negli USA, livelli di 25-OH-D <20 sono stati tro-
vati in poco meno della metà dei soggetti testati. All’equatore i livel-
li di 25-OH-D sono mediamente «robusti», ma nelle zone temperate
o anche subtropicali dove si sta molto coperti da vestiti, come in
Nord Africa, Turchia o Emirati Arabi, almeno il 30% dei bambini e
degli adulti presenta livelli di vitamina D nell’ambito della carenza
(<20 ng/ml).14

Il rachitismo è la più appariscente delle manifestazioni di carenza,
la deficienza di vitamina D nell’adulto può precipitare o aggravare
l’osteopenia e l’osteoporosi aumentando il rischio di fratture, il dia-
bete mellito di tipo 1 e molte malattie infiammatorie sembrerebbero
avere un link con la carenza di vitamina D.

L’ipovitaminosi D si riscontra di frequente nelle varie fasce di età,
in particolare in quella pediatrica. I neonati appartenenti a gruppi
etnici che presentano con maggior frequenza ipovitaminosi D,
soprattutto per motivi culturali e costituzionali (iperpigmentazione
melanica della cute) sono particolarmente a rischio.15 L’ipovitaminosi
D può essere presente già alla nascita nei nati da madri con grave
carenza di vitamina D, in casi di donne gravide che si espongono
poco al sole la supplementazione è utile. I fattori di rischio principa-
li per la carenza sono: il colore scuro della pelle; la povertà, il gene-
re (le femmine hanno un rischio doppio rispetto ai maschi). Fattori di
rischio aggiuntivo in altre età della vita sono il sovrappeso, l’obesità
e il tempo (>4 h/die) passato alla televisione.16
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Partendo dalla considerazione che negli ultimi anni si è visto un
rifiorire di casi di rachitismo da carenza di vitamina D, ci si chiede
quale possa essere la dose ideale di vitamina da somministrare ai
neonati a termine. Sappiamo che la dose di vitamina D introdotta
con la dieta è scarsa e non è facile determinare quale sia il tempo
di esposizione alla luce solare che garantisce al singolo individuo,
alle varie latitudini e nelle varie stagioni dell’anno, un’adeguata
sintesi cutanea di questa. Diversi fattori, sia geografici/ambientali
che individuali, possono influire sulla sintesi cutanea di vitamina
D3 (tabella 3.2).

TABELLA 3.2 - FATTORI DI RISCHIO PER CARENZA DI VITAMINA D
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FATTORI EFFETTI

Geografici/ambientali

Latitudine Minore è la latitudine e maggiore è la sintesi di vitamina D3

a parità di tempo di esposizione alla luce solare e di colore
della pelle

Stagione Massima sintesi di vitamina D3 nel periodo estivo e minima
o nulla nel periodo invernale, in base alla latitudine

Ora del giorno Massima sintesi di vitamina D3 intorno alle ore 12:00
Altitudine Maggiore è l’altitudine e maggiore è la sintesi cutanea di

vitamina D3, comunque in relazione alla polluzione atmosferica
Polluzione Maggiore è la polluzione atmosferica e minore è la sintesi
atmosferica cutanea di vitamina D3

Individuali

Colore della pelle Gli individui di pelle scura necessitano di un tempo 5-10 volte
più lungo di esposizione solare rispetto agli individui di pelle
chiara per raggiungere gli stessi valori di vitamina D3

60

Superficie corporea Maggiore è la superficie corporea esposta e maggiore è la
esposta al sole produzione cutanea di vitamina D3

Filtri solari La sintesi cutanea di vitamina D3 varia in relazione al fattore
di protezione

Caratteristiche Variazioni dell’attività del metabolismo della vitamina D3

genetiche*

*Le conoscenze sono ancora molto scarse
Modificata da: Baroncelli17



Figura 3.3 • Zona di inverno della vitamina D. Modificata da Baroncelli17

La sintesi cutanea di vitamina D3 avviene durante tutti i mesi del-
l’anno solo a latitudini comprese tra l’equatore (latitudine 0°) e circa
37° N e 37° S (figura 3.3).

Al di fuori di questa zona la sintesi cutanea di vitamina D3 dimi-
nuisce progressivamente durante i mesi dell’anno spostandosi verso
i poli (latitudine 90°) in relazione all’aumento dell’angolo Zenith
che regola la distribuzione dei raggi UVB che raggiungono la
superficie terrestre. Per quanto riguarda il nostro Paese, ad eccezio-
ne di una piccola zona a Sud della Sicilia che comprende parte della
provincia di Ragusa e delle isole Pelagie, durante i mesi invernali
non avviene una adeguata sintesi cutanea di vitamina D3. Il nostro
Paese è quindi compreso nella cosiddetta «zona di inverno della
vitamina D» (vitamin D winter), che include le zone geografiche
nelle quali la sintesi cutanea della vitamina D3 non avviene duran-
te i mesi invernali.

Nella figura 3.4 è riportata la latitudine di alcune città italiane in
rapporto alla latitudine di 37°Nord.
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Figura 3.4 • Latitudine di alcune città italiane. Modificata da: Baroncelli17

Nel giovane adulto è stato calcolato che durante il periodo estivo è
sufficiente l’esposizione delle braccia e delle gambe, due volte alla set-
timana, per 5-30 minuti (in base all’ora del giorno, la stagione, la lati-
tudine e la pigmentazione cutanea), tra le ore 10:00 e le 15:00, per otte-
nere valori di 25-OH-D in grado di prevenire un deficit di vitamina D.17

Nel lattante vi sono scarsissimi dati sui rapporti tra durata dell’e-
sposizione solare, superficie corporea esposta e livelli circolanti di
25-OH-D.18 19 Le cellule del sistema immunitario del cervello, pro-
stata, mammella, e di altri tessuti posseggono recettori per
1,25(OH)2D e sono in grado di attivare la 25-OH-D. Per altro verso,
1,25(OH)2D controlla più di 200 geni, coinvolti nei meccanismi di
proliferazione, differenziazione, apoptosi cellulare e angiogenesi,
tendenzialmente controllandoli (diminuzione della proliferazione,
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induzione della differenziazione). Non devono dunque sorprendere
le osservazioni epidemiologiche e cliniche che documentano un
effetto protettivo della vitamina D (e/o dell’esposizione ai raggi sola-
ri) nei riguardi di alcune malattie tumorali, autoimmuni e neuro-psi-
chiche. Il rischio di linfoma di Hodgkin, di cancro del colon, del pan-
creas, della prostata, dell’ovaio e della mammella è maggiore nelle
persone che vivono a latitudini elevate; il rischio di tumore del colon,
della prostata, della mammella è aumentato dal 30% al 50% nei sog-
getti con valori di 25-OH-D <20 ng/ml.

Le ricerche sul cancro del colon sono le più numerose e rigorose,
e dimostrano sia una relazione inversa tra cancro e concentrazione
sierica di 25-OH-D sia l’efficacia preventiva dell’assunzione di vita-
mina. Nelle donne l’assunzione di vitamina D dimezza il rischio di
cancro della mammella. Nei bambini e nei giovani adulti l’esposi-
zione al sole conferisce una protezione del 40% contro il rischio di
linfoma non-Hodgkin. Allo stesso modo la vita a latitudini elevate
aumenta il rischio di diabete tipo 1, di sclerosi multipla e di malattia
di Crohn. Viceversa, l’essere vissuti nei primi 10 anni al di sotto del
35° parallello riduce del 50% il rischio di sclerosi multipla. Il rischio
di questa malattia decresce poi del 41% per ogni aumento di 20 ng di
vitamina D al di sopra dei 24 ng; e infine, le donne che ricevono più
di 400 UI hanno una riduzione del 42% del rischio di andare incon-
tro a questa malattia. Simili osservazioni riguardano anche l’artrite
reumatoide. Interessante il fatto che, di per sé, la somministrazione
di vitamina D anche nel solo periodo infantile, e addirittura la som-
ministrazione alla madre in gravidanza, siano risultate a posteriori
efficaci rispettivamente nella prevenzione del diabete tipo 1 (80%) e
nella produzione di autoanticorpi anti-insula. Per converso, nei bam-
bini con valori di vitamina D nell’ambito della deficienza, il rischio
di diabete tipo 1 aumenta del 200%.20 La carenza di vitamina D
aumenta anche il rischio di sindrome metabolica.

La vitamina D, ovvero l’esposizione ai raggi ultravioletti, arriva a
normalizzare l’ipertensione (con una diminuzione media di 6 mmHg
sia a carico della PA massima che della PA minima), mentre la defi-
cienza di vitamina D si associa con lo scompenso cardiaco congestizio
e con l’aumento di proteina C reattiva e di IL-10 (possibile rapporto tra
questi effetti e quelli sulla patologia autoimmune-infiammatoria).

Inoltre la somministrazione di vitamina D durante la gravidanza e
nelle prime età della vita soddisfa l’attività del recettore trascrizio-

96 INQUINAMENTO E SALUTE DEI BAMBINI



nale della vitamina D a livello cerebrale e può essere importante per
lo sviluppo del cervello e per mantenere una buona funzionalità cere-
brale anche nella vita adulta. Nei fatti, una deficienza in vitamina D
è risultata associata sia alla depressione che alla schizofrenia.

Infine: i figli di donne che abitano nei centri cittadini che hanno
bassi livelli di vitamina D in gravidanza hanno un maggior rischio di
malattie con wheezing nell’età dello sviluppo; viceversa le persone
con valori di 25-OH-D maggiore di 35 ng/ml hanno una FEV1
mediamente superiore (+176 ml) ai controlli.21

La mancata esposizione al sole è la causa naturale di carenza.
L’esposizione al sole delle braccia e delle gambe per un periodo dai
5 ai 30 minuti (in funzione del colore della pelle, della stagione, della
latitudine) un paio di volte alla settimana è considerata sufficiente.

Gli alimenti hanno un ruolo marginale. Tuttavia il bambino del
primo anno, in rapida crescita, che ha ricevuto allattamento materno,
può andare incontro a ipovitaminosi.

L’obesità, i farmaci che attivano i recettori degli steroidi, l’insuffi-
cienza renale, sono fattori specifici che producono insufficienti livel-
li di vitamina D (tabella 3.3).

Dato l’elevato rischio di ipovitaminosi D tutti gli allattati al seno,
esclusivo o misto, dovrebbero essere profilassati con almeno 400
UI/die di vitamina D fin dai primi giorni di vita. Poiché gli allattati
esclusivamente con formula difficilmente raggiungono l’apporto
consigliato di vitamina D è opportuno che anch’essi vengano sup-
plementati con le stesse dosi e modalità suggerite per gli allattati al
seno, almeno fino a quando l’apporto di vitamina D con la formula
non risulti ≥400 UI/die.

Secondo le indicazioni dell’Accademia Americana di Pediatria
(AAP)22 l’apporto di almeno 400 UI/die di vitamina D dovrebbe
essere assicurato durante tutta l’età evolutiva;15 tuttavia, non è sem-
plice valutare se il singolo individuo assume regolarmente tale
apporto se non mediante la misurazione delle concentrazioni di 25-
OH-D. La supplementazione con vitamina D dovrebbe essere ese-
guita almeno nei primi due anni di vita, che rappresentano il periodo
in cui la frequenza del rachitismo da deficit di vitamina D è più ele-
vata; essa potrebbe essere sospesa durante il periodo estivo se il bam-
bino viene esposto regolarmente al sole.23 L’associazione della sup-
plementazione con vitamina D alle dosi raccomandate con l’esposi-
zione solare non comporta rischi di intossicazione.
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TABELLA 3.3 - LE CONDIZIONI PIÙ IMPORTANTI NELLE QUALI È RACCOMANDATA
LA SUPPLEMENTAZIONE CON VITAMINA D

Per quanto riguarda i fabbisogni raccomandati di vitamina D nel
2012 l’AAP24 ha accettato quelli proposti dall’Istituto di Medicina
degli USA (IOM).25 Recentemente sono stati aggiornati anche i
LARN (Livelli di Assunzione di Riferimento di Nutrienti ed energia
per la popolazione italiana) relativi alla vitamina D da parte della
Società Italiana di Nutrizione Umana (SINU);26 essi risultano sostan-
zialmente sovrapponibili a quelli della AAP e della IOM (tabella 3.4).

Poiché le tappe metaboliche di attivazione della vitamina D sono
perfettamente funzionanti (nell’individuo sano) non c’è alcuna indi-
cazione all’impiego dei metaboliti della vitamina D per la preven-
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CONDIZIONI DOSI DI VITAMINA D PER LA

SUPPLEMENTAZIONE (UL/DIE)

Allattamento al seno (esclusivo o parziale) 400a

Allattamento con formula (se apporto di vitamina D 400a

<400 Ul/die)
Apporto di vitamina D <400 Ul/dieb 400
Patologie croniche >400c

Trattamento cronico con corticosteroidi 800 - 1000
Trattamento cronico con anticonvulsivantid 800 - 2000
Prematurità (soprattutto se di alto grado)e 800 - 1000f

Gravidanza >1000 (1000 - 2000)g

Bambino adottato 400h

Bambino immigrato 400h

Obesità ?i

aIndipendentemente dal colore della pelle.
bDa confermare mediante la misurazione dei livelli di 25-OH-D.
cL’apporto di vitamina D deve essere ottimizzato in base alla patologia e ai valori di 25-OH-D e di para-
tormone, e alla valutazione dello stato minerale osseo.
dFenobarbital e dintoina.
eGli enzimi deputati alla idrossilazione epatica e renale della vitamina D raggiungono la completa matu-
rità dopo la 24a settimana di gestazione.
fDosi raccomandate per aumentare l’assorbimento intestinale di calcio e fosforo ed assicurare un ormale
stato vitaminico D senza rischio di intossicazione.
g-hNon vi sono indicazioni che suggeriscano la somministrazione di dosi più elevate di vitamina D. È
comunque consigliabile la valutazione dei valori di 25-OH-D prima di iniziare la supplementazione con
vitamina D.
iNel bambino e nell’adolescente obeso non vi sono indicazioni che suggeriscano di eseguire la supple-
mentazione con vitamina D. Nell’individuo adulto obeso sono consigliate 1000 - 2000 Ul/die.
Modificata da: Baroncelli17



TABELLA 3.4 - FABBISOGNI RACCOMANDATI E LIMITI DI TOLLERANZA DI VITAMINA D
(UI/DIE) IN ETÀ EVOLUTIVA

zione dell’ipovitaminosi D. Pertanto, è assolutamente da evitare
l’uso di questi preparati (calcifediolo, alfacalcidolo, calcitriolo, di-
idrotachisterolo) in quanto possono causare l’insorgenza di intossi-
cazione con ipercalcemia (anche sintomatica) oltre a non modificare
lo stato vitaminico D. Sorgenti artificiali sono state usate per il trat-
tamento di alcune patologie (rachitismo, psoriasi, eczema e ittero). Il
trattamento terapeutico avviene sotto stretto controllo medico e i
benefici del trattamento terapeutico dell’esposizione alla radiazione
UV sono maggiori rispetto agli eventi dannosi associati.

L’uso di lampade abbronzanti e/o di lettini solari a scopo cosme-
tico è sconsigliato.28-30 I trattamenti eseguiti presso gli esercizi com-
merciali si protraggono solitamente per qualche decina di minuti.
Per ottenere l’effetto abbronzante in un intervallo di tempo così
breve con la radiazione UVA, considerata la sua scarsa efficacia
nell’abbronzare, è necessario che l’intensità della radiazione sia
molto elevata.
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FASI DELLA VITA IOM, 2010 - AAP, 2012 LARN, 2012

AI EAR RDA UL AI EAR RDA UL
Lattanti
0 - 6 mesi 400 – – 1000 nr – – nr
6 - 12 mesi 400 – – 1500 400 – – 1000
Bambini
1 - 3 anni 400 600 2500 400 600 2000
4 - 8 anni 400 600 3000 400 600 2000*
Adolescenti
9 - 18 anni 400 600 4000 400 600 4000°

IOM: Institute of Medicine of the National Academies USA; AAP: American Academy of Pediatrics;
LARN: Livelli di Assunzione di Riferimento di Nutrienti ed energia per la popolazione italiana; AI:
Adequate Intake (Assunzione Adeguata: apporto considerato adeguato in base ai dati della letteratura);
EAR: Estimated Average Requirement (Fabbisogno Medio: apporto stimato in grado di coprire i fabbiso-
gni del 50% della popolazione); RDA: Recommended Dietary Allowances (Assunzione Raccomandata
per la Popolazione: apporto stimato in grado di coprire i fabbisogni di oltre il 97,5% della popolazione);
UL: Tolerable Upper Intake Levels (Livello Massimo Tollerabile di Assunzione: apporto al di sopra del
quale è possibile l’insorgenza di eventi avversi);
-: non definito;
nr: non riportato;
*: da 4 a 10 anni;
°: da 11 a 18 anni.
Modificata da: Baroncelli27



Nelle apparecchiature (lettini, applicatori facciali) che utilizzano
lampade UVA ad alta pressione (in gergo tecnico denominate brucia-
tori) l’intensità della radiazione può essere anche da 5 a 10 volte
superiore al valore massimo della UVA solare alla nostra latitudine.

Evidentemente, una tale modalità di esposizione è innaturale ed è
oggetto di attenzione da parte degli esperti perché non si può esclu-
dere che intensità così elevate comportino conseguenze negative non
ancora interamente esplorate e comprese.

Effetti dannosi

Si esplicano a livello di pelle, occhi e sistema immunitario.
A livello cutaneo, l’esposizione cronica alla radiazione UV acce-

lera i processi di invecchiamento della pelle e induce la comparsa di
nei e lentiggini tramite la trasformazione degenerativa di cellule, tes-
suto fibroso e vasi sanguigni della pelle.31 32

Ogni anno si registrano dai due ai tre milioni di carcinomi cutanei
non melanocitici: carcinoma basocellulare (il più comune carcinoma
cutaneo) e carcinoma squamocellulare (maggiormente letale) e circa
132.000 nuovi casi di melanoma.

L’incidenza dei carcinomi cutanei a partire dagli anni Settanta, in
alcune popolazioni di carnagione chiara, è aumentata dal 3 al 7%.33 34

Il melanoma cutaneo è una neoplasia maligna che prende origine
dai melanociti della cute sana (80% dei casi circa) o da quelli pre-
senti in un nevo melanocitico (20% dei casi circa), congenito o
acquisito. I nevi melanocitici, un tempo denominati anche «nevi a
cellule neviche», sono lesioni di natura benigna costituite da mela-
nociti, le cellule fisiologicamente preposte alla produzione del pig-
mento melanico, raccolti prevalentemente in agglomerati (teche).

L’attenzione crescente riservata oggi ai nevi melanocitici, anche in
età pediatrica, è giustificata non solo dai problemi estetici che essi
possono talvolta proporre, ma soprattutto dalla loro potenziale «evo-
luzione» in melanoma (ciò riguarda in modo particolare i nevi mela-
nocitici congeniti) e dalle difficoltà di diagnosi differenziale con il
melanoma in esordio (ciò riguarda soprattutto i nevi melanocitici
acquisiti del giovane adulto).35

Negli ultimi decenni l’incidenza del melanoma cutaneo è notevol-
mente aumentata in molte aree del mondo, tanto che dai 2-3 nuovi
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casi/anno ogni 100.000 abitanti di tre decenni fa si è giunti ai 40-45
nuovi casi/anno ogni 100.000 abitanti che oggi si registrano in alcune
regioni dell’Australia. Attualmente negli Stati Uniti è stimato che per
i nati nel 2001 il rischio di sviluppare un melanoma nel corso della
vita sia di 1:71. In Italia l’incidenza del melanoma può essere appros-
simativamente calcolata in 8-10 nuovi casi/anno per 100.000 abitanti.

Gli effetti dannosi a lungo termine delle radiazioni UV dell’occhio
includono: cataratta senile, pterigio della congiuntiva, foto dermatite
e cancro dell’occhio. La cataratta è caratterizzata da un’opacità del
cristallino dell’occhio e l’esposizione solare (in particolare l’esposi-
zione a radiazioni UVB) è uno dei maggiori fattori di rischio per lo
sviluppo di tale patologia.31

Neonati e bambini possono essere particolarmente a rischio per
danni alla retina poiché la capacità di trasmissione della radiazione
UV da parte del cristallino è maggiore durante l’infanzia.5

Gli effetti dannosi delle radiazioni UV si esplicano anche nel siste-
ma immunitario dell’uomo determinandone una depressione, sia per
esposizioni brevi con dosi elevate sia per esposizioni intermittenti a
basse dosi.36 Conseguentemente, l’esposizione solare può aumentare
il rischio di malattie determinate da virus, batteri, funghi e parassiti
e può modificare il decorso di malattie sia negli uomini che negli ani-
mali.37-39 Nei Paesi in via di sviluppo, inoltre, elevati livelli di radia-
zioni UV possono limitare l’efficacia delle vaccinazioni.36

Non per ultimo la sovraesposizione a radiazioni UV riduce le dife-
se immunitarie che svolgono un’importante funzione per limitare il
progressivo sviluppo di tumori della pelle.31

ESPOSIZIONE DURANTE L’INFANZIA E CANCRO CUTANEO

I carcinomi cutanei (melanocitici e non melanocitici) sono rara-
mente presenti nell’infanzia. Solo il 2,8% di tutti i carcinomi infan-
tili diagnosticati negli USA, nel periodo 1975-1995, sono melano-
mi.40 In Europa il tasso cumulativo di incidenza del melanoma tra 0
e 14 anni è di circa due casi per anno ogni 100.000.41 Sono parecchi
i fattori che si suppone possano essere responsabili dell’aumento in
tutto il mondo nell’incidenza del melanoma. Il fattore principale è la
maggiore esposizione a raggi UV, principalmente dovuta all’assotti-
gliamento dello strato di ozono, che permette la penetrazione dei
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raggi UV nell’atmosfera, all’aumento delle attività della popolazio-
ne in ambiente esterno e al cambiamento delle abitudini relative ai
bagni solari abbronzanti (tabella 3.5).42 43

TABELLA 3.5 - FATTORI DI RISCHIO PER IL MELANOMA MALIGNO IN BASE
ALL’EVIDENZA DELLE PROVE

I nei melanocitici displasici possono essere una risposta al danno
solare e sono considerati delle lesioni precorritrici che incrementano
il rischio di melanoma.44 Il maggiore contributo all’esposizione
durante la vita di una persona avviene prima dei 18 anni.45 I nei rap-
presentano un importante fattore di rischio per i carcinomi cutanei e
sono uno dei principali fattori di rischio per il melanoma. Il loro svi-
luppo avviene principalmente prima dell’adolescenza e l’esposizio-
ne alle radiazioni UV ne incrementa il numero.6 46

La rimozione dei nevi melanocitici congeniti e la prevenzione
delle scottature solari sono misure di indubbio valore profilattico,
così come preziosa può risultare l’identificazione, fin dall’età pedia-
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PROVE FORTI PROVE DEBOLI PROVE NON CONCLUSIVE

O NON AUMENTO

DEL RISCHIO

Fattori ambientali e stili di vita

Esposizione solare Esposizione a lampade Ormoni esogeni
Collocazione abbronzanti Alcol, fumo, caffè

geografica Obesità Vitamina A ed E
Occupazione
nell’industria

Fattori dellʼospite

Numero di nevi Storia personale di tumore Gravidanza
Nevi displasici della pelle
Storia familiare Stato socio-economico

di melanoma elevato
Immunosoppressione Capelli castani
Sensibilità al sole o Sesso maschile

incapacità ad Ormoni endogeni (età del   
abbronzarsi menarca, parità)

Occhi chiari
Capelli biondi o rossi

Modificata da: Markovic32



trica, dei soggetti con aumentato rischio di melanoma, i quali andran-
no sottoposti a controlli clinici periodici con finalità di diagnosi pre-
coce a partire dalla pubertà.6

MISURE PER RIDURRE L’ESPOSIZIONE DEI BAMBINI

Provvedimenti volti alla riduzione dell’esposizione alle radiazioni
UV nell’infanzia possono ridurre significativamente gli effetti nega-
tivi sulla salute negli anni successivi.

Il maggior contributo all’esposizione durante la vita di una perso-
na avviene prima dei 18 anni.47 48 Quindi, gli sforzi di prevenzione
dovrebbero essere focalizzati su questo periodo di età critico. I bam-
bini richiedono un’attenzione speciale perché la loro pelle è più sot-
tile e più sensibile, perché hanno molto più tempo per sviluppare le
malattie da UVR a lungo termine e perché possono essere più espo-
sti al sole per tempi più lunghi.

L’OMS49 fornisce le seguenti raccomandazioni per la protezione
della radiazione solare:

• Avere cura di tenere i bambini di età inferiore a 12 mesi sempre al
riparo dalla luce solare.

• Limitare la permanenza dei bambini sotto il sole nelle ore centra-
li della giornata.

• Proteggerli con abbigliamento adeguato, copricapo e occhiali.
• Applicare abbondantemente filtri solari a largo spettro con fattore di

protezione maggiore di 15 (l’uso dei filtri solari non è un modo per
prolungare il tempo di esposizione solare) dopo i sei mesi di età (prima
di quell’età non ci sono prove di efficacia e sicurezza disponibili).

• Evitare le lampade solari e i centri di abbronzatura.
• Ricordare che la protezione dal sole è necessaria in tutti gli

ambienti esterni.

Abbigliamento anti UV

Molti dei danni provocati alla pelle dai raggi solari possono comun-
que essere sensibilmente ridotti indossando capi di abbigliamento pro-
gettati e fabbricati con tessuti specifici. Indumenti che fino a poco

103L’esposizione alle radiazioni ultraviolette



tempo fa venivano utilizzati soprattutto come capi tecnici per lo sport
(ad esempio sport di alta montagna, vela e altri sport nautici) e che ora
vengono utilizzati sempre nel tempo libero. Per identificare e garanti-
re la qualità dell’abbigliamento protettivo ai raggi UV sono state
messe a punto delle norme che determinano la capacità dei tessuti di
filtrare le radiazioni ultraviolette, al fine di assegnare al tessuto stesso
delle proprietà protettive (UPF - Ultraviolet Protection Factor) ai raggi
solari UV. Le norme per la garanzia di filtraggio delle stoffe stabili-
scono un pittogramma (sole giallo con ombreggiatura, profilo e carat-
teri neri) che può essere applicato ai capi di abbigliamento con UPF
maggiore di 40, concepiti proprio per offrire alle persone che li indos-
sano una protezione contro l’esposizione ai raggi UVA e UVB.
Bisogna naturalmente ricordare che il grado di protezione dell’indu-
mento si riduce nel caso questo sia strappato, logoro, danneggiato o
bagnato. Il fattore di protezione solare (UPF) indica quanto più a
lungo si può restare esposti al sole senza scottarsi rispetto al tempo di
esposizione senza protezione. Ad esempio, se il tempo di esposizione
consigliato è di due minuti, utilizzando un capo di abbigliamento anti
UV con fattore protettivo 40+, il tempo di esposizione sale di 40 volte
e cioè fino a 80 minuti. Le caratteristiche che determinano la capacità
di un tessuto di proteggere la pelle dai raggi solari sono:

• la composizione chimico/fisica della fibra, ad esempio le fibre sin-
tetiche (poliestere) offrono una protezione maggiore delle fibre
naturali (cotone o lino);

• la lavorazione del filato;
• la costruzione del tessuto (i tessuti a maglia stretta proteggono

meglio delle stoffe leggere);
• la tintura con materiali «assorbenti» (i colori più forti e accesi pro-

teggono meglio del bianco o dei colori pastello).

Si ricorda, inoltre, che gli abiti bagnati o larghi lasciano filtrare più
raggi solari.

Filtri solari

L’uso quotidiano di filtri solari sulle mani e sul viso ha ridotto
l’incidenza totale del carcinoma a cellule squamose, non di quello a
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cellule basali. Inoltre, riducono l’incidenza di cheratosi attiniche
precursori del carcinoma a cellule squamose. Non ci sono prove
certe sulla riduzione dell’incidenza del melanoma. L’uso di filtri
solari nei bambini riduce lo sviluppo di nei e riduce l’eritema, ma
non il danno da esposizioni prolungate. Non proteggono, inoltre,
dalla produzione di radicali liberi.50 51 Per avere queste caratteristiche
preventive i prodotti per la protezione solare devono proteggere
tanto dai raggi UVB quanto da quelli UVA. Benché il fattore di pro-
tezione solare si riferisca unicamente alla protezione dai raggi che
causano l’eritema, vale a dire principalmente dai raggi UVB, i pro-
dotti per la protezione solare dovrebbero garantire una protezione
dai raggi UVB non meno che UVA.

Anche i prodotti per la protezione solare che risultano assai effi-
caci e che proteggono tanto dai raggi UVB quanto da quelli UVA non
sono in grado di garantire una protezione totale dai rischi per la salu-
te derivanti dai raggi UV. Nessun prodotto per la protezione solare
riesce a filtrare la totalità dei raggi ultravioletti. I prodotti per la pro-
tezione solare non dovrebbero pertanto affermare o dare l’impressio-
ne di garantire una protezione totale dai rischi derivanti da un’ecces-
siva esposizione ai raggi UV, in particolare per l’esposizione al sole
di neonati e di bambini piccoli.

L’Agenzia Internazionale per la Ricerca sul Cancro
dell’Organizzazione Mondiale della Sanità ha sottolineato l’impor-
tanza di applicare correttamente i prodotti per la protezione solare al
fine di conseguire l’efficacia del fattore di protezione solare indica-
to. In particolare, è fondamentale rinnovare con frequenza l’applica-
zione di detti prodotti ed utilizzare quantitativi adeguati (vale a dire
2 mg/cm2, pari a sei cucchiaini da tè di lozione - 36 grammi circa -
per il corpo di un adulto medio). L’applicazione di un quantitativo
inferiore di prodotto riduce in misura rilevante la protezione. Ad
esempio, dimezzare il quantitativo di prodotto applicato può ridurre
da due a tre volte la protezione offerta. Le indicazioni relative all’ef-
ficacia dei prodotti per la protezione solare dovrebbero essere sem-
plici e pertinenti e fondarsi su criteri identici onde aiutare il consu-
matore a confrontare e a scegliere il prodotto giusto per una data
esposizione e per un determinato tipo di pelle.

È necessario soprattutto disporre di indicazioni uniformi sulla pro-
tezione dagli UVA per facilitare al consumatore la scelta di un pro-
dotto che protegga dai raggi sia UVB che UVA.
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La molteplicità di numeri utilizzati sulle etichette per indicare il fat-
tore di protezione non contribuisce all’obiettivo di fornire indicazioni
semplici e pertinenti. L’aumento di protezione da un numero al suc-
cessivo è trascurabile, soprattutto nella fascia di fattori più elevata.

La gamma dei fattori di protezione solare indicati sulle etichette
può quindi essere ridotta senza limitare la possibilità del consumato-
re di scegliere fra protezioni diversamente efficaci.

L’etichettatura a partire da una di quattro categorie (protezione
bassa, media, alta e molto alta) permette di fornire indicazioni più
semplici e pertinenti sull’efficacia dei prodotti per la protezione sola-
re rispetto a una varietà di numeri diversi. La categoria dovrebbe per-
tanto figurare sull’etichetta in maniera altrettanto visibile del fattore
di protezione solare.52-56

STRATEGIE E AZIONI

Gli sforzi di prevenzione rivolti a modificare le conoscenze, le
inclinazioni e il comportamento dei bambini riguardo la protezione
dal sole possono ridurre in modo significativo gli effetti dannosi sulla
salute e i costi per le cure sanitarie.

Una limitazione del numero di scottature e dell’esposizione alla
radiazione UV durante l’infanzia e l’adolescenza ha un maggior
impatto sulla riduzione del rischio di quanto non lo abbia la prote-
zione solare durante l’età adulta.

Sono sicuramente richieste strategie a lungo termine per modifi-
care le abitudini delle persone a riguardo all’esposizione solare e
rivalutare il punto di vista comune che una bella abbronzatura è sino-
nimo di buona salute e bellezza fisica. La campagna «SunSmart» del
Consiglio Anti-cancro di Victoria in Australia ha ottenuto importan-
ti risultati riducendo l’esposizione solare e incoraggiando cambia-
menti di stile di vita.57 Gli scopi di questa campagna sono:

• Implementare nella popolazione scelte sane di comportamento al
fine di evitare tumori della pelle.

• Sostenere l’attuazione delle politiche di protezione del sole e le
pratiche che conducono al cambiamento strutturale e organizzati-
vo rivolgendosi in particolare a scuole, enti locali, posti di lavoro
e associazioni sportive.
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• Incoraggiare la riduzione dell’esposizione alla luce solare e cam-
biare il comportamento della gente che vive in zone ad alto rischio
per il cancro della pelle.

• Aumentare la consapevolezza della cura precoce dei tumori della
pelle. L’incidenza dei tumori della pelle grazie a questo program-
ma si sta progressivamente riducendo negli anni. Le azioni politi-
che, l’informazione, l’educazione e i cambiamenti strutturali nel-
l’ambiente di vita rappresentano gli elementi più importanti in un
programma di prevenzione efficace e adeguato.

La scuola, i medici specialisti e le autorità locali giocano un ruolo
fondamentale per diffondere nei bambini il principio di prendersi
cura di se stessi.

La scuola potrebbe svolgere un importante ruolo di educazione
sanitaria e promozione della salute.58 59

Può essere preso come esempio il progetto «Intersun» promosso
dall’OMS49 che ha sviluppato tale ruolo e incrementato l’attenzione
verso un ambiente scolastico salubre predisponendo opportune zone
ombreggiate con il coinvolgimento e la partecipazione delle famiglie
dei ragazzi e della comunità. La protezione dalla radiazione solare,
costituendo un problema sanitario con un fattore di rischio molto
specifico, può rappresentare un argomento di partenza per avviare
una scuola per la promozione della salute che sostenga l’apprendi-
mento delle problematiche sanitarie attraverso l’educazione sanitaria
scolastica. I medici specialisti (ginecologi - pediatri - dermatologi) e
i medici generalisti rappresentano un tramite importante per la diffu-
sione dell’informazione circa i rischi sanitari dell’esposizione UV e
i benefici di un’adeguata protezione dai raggi solari e potranno svol-
gere un ruolo chiave nella prevenzione sia primaria che secondaria
del cancro cutaneo. Le autorità locali hanno la responsabilità di assi-
curare alla popolazione salute e sicurezza creando ambienti fisica-
mente adatti in grado di garantire zone d’ombra e assicurare che i
centri estetici di abbronzatura siano gestiti professionalmente.

L’European Environment Agency (EUROSKIN 2000 Copenaghen)
ha suggerito la diffusione dell’indice di UV (figura 3.5)28 che può rap-
presentare un mezzo per informare la cittadinanza circa i rischi sani-
tari della UVR e la protezione solare su stampa, previsioni meteo, tele-
visione, o alcuni siti Internet influenzando così la consapevolezza, le
inclinazioni e il comportamento dei residenti.
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Figura 3.5 • Indice universale della radiazione UV solare

TABELLA 3.6 - COMPORTAMENTI DA ADOTTARE IN RELAZIONE AL RISCHIO POTENZIALE
PER PELLE ED OCCHI
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UV
Indice

Basso
(1, 2)

Alto
(6, 7)

1
UV

Indice

2
UV

Indice

3
UV

Indice

Moderato
(3, 4, 5)

Molto alto
(8, 9, 10)

4
UV

Indice

5
UV

Indice

6
UV

Indice

7
UV

Indice

8
UV

Indice

9
UV

Indice

10
UV

indice

Altissimo
(11+)

PMS
375

PMS
151

PMS
102

PMS
032

PMS
265

11
+

INDICE UNIVERSALE RISCHIO PER DANNI COSA FARE

UV SOLARE ALLA PELLE

(NUMERO E COLORE) E AGLI OCCHI

Numero Colore Basso NON È RICHIESTA PROTEZIONE
0, 1, 2 VERDE Si può stare tranquillamente all’aperto

anche nelle ore centrali, senza protezioni
Numero Colore Moderato È RICHIESTA LA PROTEZIONE
3, 4, 5 GIALLO Cercare l’ombra nelle ore attorno al mezzogiorno,

mettersi una maglietta, un cappello a tesa larga,
e proteggersi con una crema solare.

È importante usare occhiali di forma avvolgente
Numero Colore Alto È RICHIESTA LA PROTEZIONE

6, 7 ARANCIO Cercare l’ombra nelle ore attorno almezzogiorno,
mettersi una maglietta, un cappello a tesa larga,

e proteggersi con una crema solare.
Usare occhiali di forma avvolgente

Numero Colore Molto alto È RICHIESTA UNA PROTEZIONE
8, 9, 10 ROSSO SUPPLEMENTARE

Evitare di esporsi al sole, cercare assolutamente
l’ombra. Sono d’obbligo: la maglietta,

il cappello, la crema protettiva, gli occhiali
Numero Colore Estremo È RICHIESTA UNA PROTEZIONE

11 + VIOLA SUPPLEMENTARE
Evitare di esporsi al sole, cercare assolutamente

l’ombra. Sono d’obbligo: la maglietta,
il cappello, la crema protettiva, gli occhiali



I suoi valori indice variano da 0 in su (maggiore è il valore del-
l’indice e più grande è il rischio potenziale di danno alla pelle e
all’occhio e minore è il tempo necessario per la comparsa del
danno). Quando l’indice è superiore a 3, occorre mettere in atto le
misure preventive. L’indice ci aiuta a capire come dobbiamo com-
portarci nelle ore centrali della giornata: indicativamente dalle 11
alle 15 (ora legale). L’indice universale della radiazione UV solare
varia di giorno in giorno e anche nelle ore del giorno, ma quello di
interesse è appunto quello massimo, riferito alle ore centrali del
giorno (tabella 3.6).
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4• GLI EFFETTI DELLE RADIAZIONI
ELETTROMAGNETICHE

Angela Pasinato, Elena Uga

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

Chiara è una bambina di tre anni che frequenterà tra qualche mese
la scuola materna. Proprio in prossimità della scuola hanno appena
installato un ripetitore per la telefonia mobile: la mamma di Chiara è
molto preoccupata perché sua figlia passerà molte ore al giorno vicino
al ripetitore e chiede al pediatra se questo fatto potrà essere dannoso
per sua figlia. La preoccupazione della mamma di Chiara corrisponde
a un timore molto diffuso: i ripetitori di segnale della telefonia mobile
sono molto numerosi e sono sorti un po’ ovunque.

Al momento attuale tutti i dati certi di danno biologico sono stati valu-
tati per esposizioni acute di intensità elevata in ambito lavorativo e non
su esposizioni di lunga durata e di bassa intensità come quelle che ora
si verificano nella popolazione in generale. Sono tuttora in studio i pos-
sibili danni da telefonia mobile, per esposizione prolungata nel tempo
a onde elettromagnetiche di bassa intensità e, se da un lato mancano
studi sull’esposizione da ripetitori di segnale, dall’altro gli studi sull’uti-
lizzo del telefono cellulare non hanno dato risultati univoci.1 2

In alcune nazioni i siti sensibili, come ospedali e scuole, sono sotto-
posti per legge a un campo inferiore a 0,5V/m (regione di Castiglia in
Spagna, di Salisburgo in Austria) e in Italia nella provincia autonoma di
Trento si arriva al massimo a 2/Vm. La distanza della scuola materna
dovrebbe essere di almeno 500 m dall’antenna di emissione del segna-
le per poter avere un campo inferiore a 0,5 V/m, ma anche per le anten-
ne di potenza medio alta (50W) non vengono mai raggiunti i livelli mas-
simi previsti dalla legge italiana (6V/m) in nessuna area (altre nazioni
hanno limiti sopra i 30V/m come USA, Inghilterra, Francia). Comunque
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pur non essendoci ancora generale accordo, secondo alcuni esperti
l’intensità massima del campo elettrico in corrispondenza delle zone di
permanenza prolungata di bambini non dovrebbe superare gli 0,6V/m,
data la loro elevata sensibilità.3 La mamma di Chiara dovrebbe richie-
dere all’autorità competente in ambito di salute pubblica (amministra-
zione comunale nella figura del Sindaco) di poter avere la misurazione
del campo elettromagnetico in prossimità della scuola.

I genitori di Francesco, 12 anni, si lamentano perché il ragazzo
passa molte ore al giorno davanti al computer e, quando non è
davanti al computer, è alle prese con i messaggi al telefonino. Potrà
subire gli effetti delle radiazioni emesse da questi due apparecchi?

Il pediatra risponde che solo i vecchi computer a tubo catodico
emettono radiazioni (all’interno del tubo catodico vi è una sorgente di
campo magnetico, che serve per deflettere il fascio di elettroni e con-
sentire la visione sullo schermo), il livello è di 0,1-0,5 μT (microtesla)
nelle vicinanze della parete posteriore. I nuovi schermi piatti non emet-
tono radiazioni elettromagnetiche (solo gli schermi al plasma emettono
modeste quantità di radiazioni UV). Se poi il computer è un portatile, le
problematiche sono quelle legate alle emissioni della rete wireless e
sebbene la potenza sia bassa (0,09 W) non è attualmente possibile for-
nire prove di assenza di effetti.

Anche se secondo molti scienziati si tratta di inutile allarmismo, il
problema dei possibili effetti nocivi per la salute da esposizione a
mezzi di comunicazione senza fili non ha ancora risposte certe, devo-
no essere ancora realizzati gli studi mirati e a lunga scadenza neces-
sari per fornirle. Nel caso del telefono infine le radiazioni vengono
emesse in stretta vicinanza dell’antenna: se il telefono viene utilizzato
prevalentemente per inviare messaggi, non vi sono rischi aggiuntivi e
le radiazioni elettromagnetiche sono le stesse cui è esposta la popola-
zione in generale, sostanzialmente cioè quelle provenienti dalle stazio-
ni radio base.

La mamma e il papà di Giulio hanno appena acquistato un nuovo
appartamento e la casa è vicina a un elettrodotto. Corre qualche
rischio il nostro bambino appena nato?

Il decreto attuativo DPCM 8 luglio 2003 «Fissazione dei limiti di espo-
sizione, dei valori di attenzione e degli obiettivi di qualità per la prote-
zione della popolazione dalle esposizioni ai campi elettrici e magnetici
alla frequenza di rete (50 Hz) generati dagli elettrodotti» impone che
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nella progettazione di aree gioco per l’infanzia, di ambienti abitativi, di
ambienti scolastici e di luoghi adibiti a permanenze non inferiori a quat-
tro ore in prossimità di linee e installazioni elettriche già presenti nel ter-
ritorio, si debba rispettare l’obiettivo di qualità di 3 μT per il valore del-
l’induzione magnetica. Questo limite è diverso da nazione a nazione: in
Svezia, nazione che ha adottato il principio di precauzione (vedi ultimo
paragrafo), il livello massimo è di 0,2 μT; negli USA, che invece non
hanno adottato tale principio, è diverso da stato a stato ed è ammesso
fino ai 20 μT.

In letteratura, l’unico rischio pediatrico correlato ai campi magnetici
generati da elettrodotti è la leucemia. Da una revisione di analisi di
circa 20 studi epidemiologici (per lo più caso-controllo) di leucemia
infantile associata a campi elettromagnetici si evince un aumento di
circa 1,7-2 volte di rischio di leucemia in bambini la cui abitazione pre-
sentava un campo magnetico di 0,3-0,4 μT.4 Quantificando, vuol dire
che nei bambini, nella prima decade di vita, si passa da 1 caso a 2 casi
su 1.000.000 (dato AIRC). L’esposizione residenziale media in Italia
sembra essere compresa tra 0,05 e 0,1 μT. Anche in questo caso, per
conoscere il livello di esposizione del campo magnetico, è necessaria
un’apposita misurazione.

INTRODUZIONE

Sebbene non visibili all’occhio umano, i campi elettromagnetici
sono presenti ovunque intorno a noi. Da quelli normalmente presen-
ti a livello della superficie terrestre, come radiazioni solari, onde di
Schumann, reticoli magnetici di Hartman e Curry, a quelli normal-
mente prodotti dal nostro organismo (attività cardiaca, cerebrale,
muscolare), fino ad arrivare a quelli prodotti dall’uomo. Proprio in
virtù di questi, anzi, la nostra esistenza ne è sempre più permeata; se
da un lato hanno contribuito a rendere elevato il livello delle condi-
zioni generali della nostra vita attraverso le telecomunicazioni, gli
elettrodomestici e quant’altro la tecnologia ci sta regalando, dall’al-
tro ci rendono preoccupati e timorosi perché non conosciamo ancora
se e come questa energia possa essere dannosa per la nostra salute e
il nostro timore è tanto più elevato quanto più impalpabile il rischio
correlato che percepiamo.

Molti studi sono stati approntati e molti sono in essere, ma anco-
ra non vi sono conclusioni univoche. Anche l’OMS ha elaborato
uno studio sui rischi di salute connessi all’esposizione delle onde
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elettromagnetiche, il PROGETTO CEM (EMF_Electro Magnetic
Fields), partito nel 1996, che ha riunito un gruppo di esperti e di
agenzie nazionali e internazionali di più di 50 nazioni (tra cui
Agenzia Internazionale per la Ricerca sul Cancro-IARC, National
Radiological Protection Board-NRPB inglese, National Institute of
Henvironmental Health Sciences-NIESHS degli Stati Uniti e
International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection-
ICNIRP).5 Nel 2011 l’OMS ha riferito i risultati del progetto
dichiarando che fino a quella data la ricerca non forniva alcuna
prova consistente di effetti negativi sulla salute derivanti dall’espo-
sizione a campi a radiofrequenza a livelli inferiori a quelli che pro-
vocano il riscaldamento dei tessuti. Il limite di queste indicazioni
sarebbe proprio quello di considerare solo i danni termici e dall’in-
duzione di correnti,6 mentre ad esempio basandosi su studi osser-
vazionali di lunghe esposizioni l’AAEM (American Accademy of
Environmental Medicine) nel 2012 ha invitato i medici a prendere
in considerazione l’esposizione ai CEM come causa sottostante
diversi sintomi aspecifici.7 Quindi, anche se la ricerca non è stata in
grado di fornire supporto per una relazione causale tra l’esposizio-
ne ai campi elettromagnetici e i sintomi autoriferiti, o «ipersensibi-
lità elettromagnetica», il campo di studi è ancora aperto così come
le conclusioni dubbie.

Finora la ricerca epidemiologica, esaminando i potenziali rischi a
lungo termine da esposizione a radiofrequenza, ha soprattutto cerca-
to un’associazione tra tumori cerebrali e uso del telefono cellulare.

Il più grande studio retrospettivo caso-controllo su adulti, lo stu-
dio Interphone, coordinato dall’Agenzia Internazionale per la
Ricerca sul Cancro (IARC) è stato progettato per determinare se ci
siano collegamenti tra l’uso di telefoni cellulari e tumori a livello di
testa e collo.2 L’analisi internazionale dei dati raccolti da 13 Paesi
partecipanti ha evidenziato un aumento del rischio di glioma o
meningioma correlato con l’uso del telefono cellulare da più di 10
anni. I ricercatori hanno concluso che pregiudizi ed errori limitano la
forza di queste conclusioni e impediscono un’interpretazione causa-
le. Basandosi in gran parte su questi dati, l’IARC ha classificato i
campi elettromagnetici a radiofrequenza come possibilmente cance-
rogeni per l’uomo (classe 2B), una categoria che considera un nesso
causale possibile, ma considerando casualità, distorsioni o fattori
confondenti, non dimostrabile con ragionevole certezza.
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Mentre un aumento del rischio di tumori cerebrali non è stabilito,
il crescente utilizzo di telefoni cellulari e la mancanza di dati per il
loro uso per periodi più lunghi di 15 anni determina la necessità di
ulteriori ricerche sull’uso del telefono cellulare e i potenziali rischi
per la salute. In particolare la recente popolarità di uso del telefono
cellulare tra i giovani (in fasce di età sempre più basse come la prea-
dolescenza e l’infanzia), e quindi una vita potenzialmente più lunga
con maggiore durata di esposizione richiedono la promozione di
ulteriori ricerche specifiche per questo gruppo e l’applicazione del
principio di precauzione.

COSA SONO LE ONDE ELETTROMAGNETICHE?

Quando particelle come elettroni, neutroni, protoni o particelle
alfa si propagano nello spazio, emettono energia, definita elettroma-
gnetica, secondo una vasta gamma di lunghezze d’onda o frequenze
(dalle onde Hertziane ai raggi X, passando per la radiazione ottica).
La fonte più comune e più nota di questa energia è il sole (tabella 4.1
e figura 4.1).

TABELLA 4.1 - I CEM TRATTATI IN QUESTO CAPITOLO
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LUNGHEZZA DʼONDA FREQUENZA IMPIEGHI

>10.000-100 km 30 Hz-3 KHz 30-50 Hz (ELF frequenza estremamente
bassa): elettrodotti e cavi elettrici,
elettrodomestici e apparecchiature industriali;
telefono con fili

100-10 km 3-30 KHz Navigazione elettronica, riscaldamento a
induzione

10-1 km 30-300 KHz Radiocomunicazioni-telecomunicazioni
1 km-100 m 300 KHz-3 MHz Radiodiffusione onde medie
100-10 m 3-30 MHz Radiodiffusione onde corte
10-1 m 30-300 MHz Televisione, stazioni radio-base per telefonia

mobile
1 m-1 mm 300 MHz-300 GHz Microonde, telefonia mobile, radar

Modificata da: National Radiological Protection Board UK: report of an advisory group on non-ionising
radiation28



Figura 4.1 • Applicazioni tecnologiche e campi elettromagnetici relativi
[in neretto i CEM di cui ci occupiamo in questo capitolo].

Modificata da: National Radiological Protection Board UK:
report of an advisory group on non-ionising radiation28

Le onde elettromagnetiche (OEM) interagiscono in modo comple-
tamente diverso con i materiali che incontrano, sia in relazione alla
diversità dei materiali (gas, liquidi, solidi), sia in relazione alla ener-
gia da loro trasmessa (ad esempio i raggi X hanno bassa lunghezza
d’onda, alta frequenza e trasmettono elevata energia, al contrario delle
onde Hertziane che hanno un’elevata lunghezza d’onda e una bassa
frequenza e trasmettono quindi bassa energia). Le OEM interagiscono
quindi in modo differenziato anche con le strutture viventi, che sono
composte da differenti materiali, diversamente combinati fra di loro.

Il campo elettrico (CE) si definisce come una perturbazione dello
spazio, prodotta dalla presenza di cariche elettriche, positive o negative.

L’intensità del campo elettrico si misura in Volt per metro (V/m).
Qualsiasi conduttore elettrico produce un campo elettrico associa-

to, che esiste anche quando nel conduttore non scorre alcuna corren-
te (indipendentemente dall’utilizzo della corrente è sempre presente
sia negli elettrodotti che all’interno delle abitazioni dove vi siano fili
elettrici) e la sua intensità rimane costante nel tempo. Più alta è la
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tensione, più intenso è il campo a una certa distanza dal conduttore;
mentre per una data tensione l’intensità diminuisce al crescere della
distanza. Conduttori come i metalli, i materiali edili e gli alberi
hanno proprietà schermanti.

Il campo magnetico (CM) può essere definito come una proprietà
o perturbazione dello spazio prodotta dal movimento delle cariche
elettriche, ossia dalla presenza di correnti elettriche, oppure da
magneti permanenti (calamite).

L’unità di misura del campo magnetico, quando la corrente si
misura in Ampere(A/m Ampere/metro), è il Tesla (meglio misurata
come microTesla, μT). Il campo magnetico viene generato soltanto
quando viene acceso un apparecchio elettrico e quindi scorre corren-
te. La sua intensità è proporzionale all’intensità della corrente elet-
trica: i campi magnetici sono più intensi in prossimità della sorgente
e diminuiscono rapidamente all’aumentare della distanza, inoltre non
sono schermati dai materiali comuni, come le pareti degli edifici.

Il campo elettromagnetico nasce dall’interazione fra il campo elet-
trico e quello magnetico.

Per quanto concerne i rischi sulla salute, i campi elettromagnetici
possono essere divisi in tre grandi gruppi (figura 4.1):

• campi elettromagnetici statici;
• campi elettromagnetici a frequenza estremamente bassa (ELF)

(fino a 300 Hz);
• campi elettromagnetici a radio frequenza (da 10MHz a 300GHz).

CAMPI ELETTROMAGNETICI STATICI

Allo stato naturale, campi elettrici di natura statica si creano duran-
te i temporali per accumulo di cariche elettriche nell’atmosfera; si
creano anche quando si verificano altri fenomeni elettrostatici (capel-
li elettrizzati, piccole scosse che sentiamo toccando alcuni oggetti).

I campi magnetici statici naturali (ad esempio il campo geoma-
gnetico presente sulla superficie terrestre) variano da 0,035 a 0,070
μT e sono percepiti da alcuni animali che se ne servono per orientar-
si. I campi magnetici statici prodotti dall’uomo si creano ogni volta
che viene utilizzata la corrente continua, come nei trasporti (ferro-
vie), o all’interno degli schermi di TV o computer, dotati di tubo
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catodico. Sono utilizzati anche in ambito sanitario nella diagnostica
per immagini (Risonanza Magnetica Nucleare, RMN). Durante un
normale esame di RMN, il paziente e gli operatori sono esposti a un
campo magnetico molto potente da 0,2 a 3 T (in alcune applicazioni
arriva fino a 10 T).8 Quali effetti sulla salute? In caso di esposizione
acuta a campi magnetici di potenza superiore a 2 T, si sono verifica-
ti disturbi transitori come sensazioni di vertigini e nausea e talora
gusto metallico in bocca e lampi visivi e solo per campi magnetici di
potenza molto elevata, superiore agli 8T, si possono generare aritmie
cardiache pericolose per la vita. Le conseguenze a lungo termine non
sono state ancora studiate nemmeno per esposizioni di lieve intensità
(a livello di μT). Le misure preventive attuali riguardano sostanzial-
mente le esposizioni professionali e si basano sulla necessità di evi-
tare le sensazioni di vertigini e nausea: viene raccomandata un’espo-
sizione inferiore a 200 μT al giorno per i lavoratori e inferiore a 40
μT per l’esposizione continua della popolazione in generale.
Attualmente non vi sono studi sulla cancerogenicità dei campi
magnetici statici per l’uomo.

CAMPI ELETTROMAGNETICI

A FREQUENZA ESTREMAMENTE BASSA

Ogni volta che circola la corrente elettrica si creano dei campi elet-
tromagnetici sia in prossimità delle linee che la trasportano o delle
cabine di smistamento, sia vicino agli apparecchi che la utilizzano.8

I campi elettromagnetici generati in questi casi sono per lo più a
bassa frequenza ELF (Extremely Low Frequency), mediamente
50/60 Hz, ma possono arrivare fino ai 300 Hz. Questi campi elettro-
magnetici sono praticamente tutti prodotti dall’uomo.

Le maggiori sorgenti di campi elettromagnetici ELF sono la gene-
razione, la trasmissione e l’utilizzo, in ambienti residenziali e lavo-
rativi, dell’energia elettrica.

L’intensità della radiazione generata dalle linee elettriche esterne
alle abitazioni dipende da fattori diversi: entità della corrente tra-
sportata, geometria del sistema, numero di utenti, distanza dalla più
vicina sottostazione o trasformatore, pratiche eseguite per la messa a
terra, geometria della sorgente e distanza dal punto della misurazio-
ne (tabella 4.2).
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TABELLA 4.2 - INTENSITÀ DELLA RADIAZIONE, IN RELAZIONE ALLA DISTANZA,
SOTTO LE LINEE AD ALTA E ALTISSIMA TENSIONE

Il campo elettromagnetico si può ridurre allontanando o interrando
l’elettrodotto che lo produce. Le linee elettriche interrate danno luogo
a campi EM più elevati in corrispondenza dell’interramento (che di
solito avviene a 1 metro di profondità), che si riducono poi molto più
velocemente di quelli generati da linee aeree, man mano che ci si allon-
tana dal punto dell’interramento, grazie alla vicinanza dei conduttori e
all’effetto schermante del rivestimento del cavo e del terreno. A parità
di corrente in linea, il campo di un cavo interrato si riduce a 0,2 micro-
tesla almeno alla metà delle distanze delle corrispondenti linee aeree.

L’intensità della radiazione generata dalle linee elettriche interne
alle abitazioni è determinata, oltre che dalla corrente alternata presen-
te nei cavi elettrici, anche dall’apertura e chiusura dei circuiti elettri-
ci, nonché dal funzionamento dell’elettrodomestico. Il campo elettro-
magnetico generato da linee di distribuzione e trasmissione diminui-
sce con l’inverso del quadrato della distanza, quello generato da un
dispositivo elettrico diminuisce con l’inverso del cubo della distanza.

I bambini e gli adolescenti, che spendono la maggior parte del loro
tempo all’interno delle abitazioni, hanno come maggiori fonti di
esposizione gli elettrodomestici e la corrente presente negli impianti
finali di distribuzione.

Pertanto la maggior parte delle esposizioni non deriva dalle linee
ad alta tensione, ma dai dispositivi elettrici presenti all’interno delle
abitazioni; basti pensare che a 3 cm di distanza da un piccolo elet-
trodomestico come il phon acceso, l’intensità del campo magnetico
può essere maggiore anche di100 μT

È importante evitare effetti di somma di esposizioni fra fonti interne
alle abitazioni, ridimensionabili e parcellari, per quanto attiene all’uti-
lizzo degli elettrodomestici (tabella 4.3) e fonti esterne, come cabine o
elettrodotti, che invece sono presenti e funzionanti 24 ore al giorno.

123Gli effetti delle radiazioni elettromagnetiche

LINEE AEREE A: 132.000 VOLT 220.000 VOLT 380.000 VOLT

Distanza 0 m➝7 μT 0 m➝22 μT 0 m➝40 μT
25 m➝0,5 μT 25 m➝4 μT 25 m➝8 μT
75 m➝0,01 μT 80 m➝0,01 μT 150 m➝0,01 μT

Valori istantanei calcolati in base alla portata dei cavi conduttori o misurati con strumento



TABELLA 4.3 - INTENSTÀ DEL CAMPO MAGNETICO PRODOTTO DA
DISPOSITIVI DOMESTICI A VARIE DISTANZE

Quali effetti sulla salute?

Gli effetti biologici a breve termine sono associati a una esposi-
zione acuta di forte intensità, sopra i 100T. Tali esposizioni si verifi-
cano raramente e per lo più in ambiente lavorativo. L’effetto mag-
giore è la stimolazione dei tessuti nervosi e muscolari che conduce a
una modificazione dell’eccitabilità di base delle cellule (convulsioni,
scosse muscolari).

Gli effetti a lungo termine sono quelli su cui è attualmente incen-
trata la maggior parte degli studi. Il rischio più considerato è quello
del cancro, ma poiché non sono ancora stati individuati i meccanismi
eventuali attraverso i quali i campi elettromagnetici possano causare
cancro non vi sono le basi per valutare la relazione fra esposizione
alla noxa e risposta biologica.3 In realtà vi sono due ordini di diffi-
coltà per approntare studi che possano dare risposte concrete: da un
lato è difficile valutare la reale dose assorbita, dall’altro manca un
marcatore biologico di esposizione (come, ad esempio, nella tossicità
da metalli pesanti il dosaggio degli stessi nei diversi tessuti). La dif-
ficoltà di valutazione della reale dose assorbita sta anche nell’ampia
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APPARATO ELETTRICO 3 CM 30 CM 1 M E OLTRE

Asciugacapelli 6 – 2000 0,01 – 7 0,01 – 0,03
Aspirapolvere 200 – 800 2 – 20 0,13 – 2
Lampada fluorescente 40 – 400 0,5 – 2 0,02 – 0,25
Forno a microonde 73 – 200 4 – 8 0,25 – 0,6
Radio portatile 16 – 56 1 <0,01
Forno elettrico 1 – 50 0,15 – 0,5 0,01 – 0,04
Lavatrice 0,8 – 50 0,15 – 3 0,01 – 0,15
Ferro da stiro 8 – 30 0,12 – 0,3 0,01 – 0,03
Lavastoviglie 3,5 – 20 0,6 – 30 0,07 – 0,3
Computer 0,5 – 30 <0,01
Frigorifero 0,5 – 1,7 0,01 – 0,25 <0,01
Televisore a colori 2,5 – 50 0,04 – 2 0,01 – 0,15

I valori, in μT, di normale funzionamento sono indicati in grassetto. Dati dell’Ufficio Federale per la
Sicurezza dalle Radiazioni, Germania, 1999. Modificata da: WHO29



variabilità dell’esposizione, che può modificarsi nei diversi ambien-
ti per: tipo di costruzione (messa a terra), tipo di impianto elettrico
(le linee interne alle abitazioni a 110V generano campi maggiori
rispetto a quelle a 220V), presenza di elettrodomestici e vicinanza a
linee ad alta tensione.

Nonostante queste difficoltà, i CEM-ELF sono stati classificati
come possibili cancerogeni (classe 2B) per l’uomo secondo il NRPB
(National Radiological Protection Board), lo IARC (International
Agency for Research on Cancer) e il NIEHS (National Institute of
Environmental Health Sciences).

Se poi volessimo valutare l’eventuale correlazione tra esposizione
della popolazione ai campi elettromagnetici, aumentata di circa
quattro volte negli ultimi 40 anni, con l’incidenza di leucemia infan-
tile aumentata di circa il 30% in Europa e negli USA nello stesso
periodo (dato forse sovrastimato, per il miglioramento delle possibi-
lità di diagnosi e di registrazione della malattia), sarebbe arduo porre
una relazione biunivoca, perché bisogna tenere in considerazione
che anche molti altri fattori di rischio sono mutati nelle ultime deca-
di (figura 4.2).

Figura 4.2 • Tendenza della incidenza di leucemia infantile e media della esposizione
ai campi elettromagnetici negli anni 1950-2000.

Modificata da: Kheifets et al.30
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Ad esempio, recenti evidenze suggeriscono un potenziale ruolo
delle infezioni nella leucemia infantile, e le modalità di esposizione
alle infezioni sono molto cambiate negli ultimi anni.3

Pur tenendo conto di tutto ciò, l’incremento delle leucemie infanti-
li attribuibile ai campi elettromagnetici appare essere variabile da una
piccola frazione percentuale in una regione a bassa esposizione come
gli UK a circa l’8% di una regione ad alta esposizione come gli USA.

Queste osservazioni derivano dall’analisi di circa 20 studi epide-
miologici (per lo più caso-controllo) di leucemia infantile, associata
a campi elettromagnetici: le stime indicano un aumento del rischio di
leucemia di circa 1,7-2 volte nei bambini la cui abitazione presenta-
va un campo magnetico di 0,3-0,4 μT.3

In Inghilterra l’esposizione residenziale è mediamente di 0,01- 0,2
μT, ma l’1%-2% delle abitazioni negli UK e il 10% delle abitazioni
in USA ha una esposizione superiore a 0,2 μT.10

Nelle altre nazioni, compresa l’Italia, l’esposizione residenziale
media nelle abitazioni sembra essere compresa tra 0,05 e 0,1 μT.

In altri studi sempre di tipo caso-controllo di più di 10.000 bambi-
ni, l’associazione tra campi ELF e leucemie ha dato una OR supe-
riore di 1 solo per campi superiori a 0,2 microtesla.26

Anche una metanalisi del 2014 ha evidenziato una correlazione tra
esposizione a campi elettromagnetici > 0,2 microtesla e rischio di
leucemia con OR di 1,31.27

CAMPI ELETTROMAGNETICI A RADIO FREQUENZA

Oggi nel mondo più di 1,6 miliardi di persone usano il telefono
cellulare. Nei Paesi ad alto sviluppo, praticamente ogni persona ne
possiede uno25 (figura 4.3). 

Nonostante la rapida crescita di nuove tecnologie che usano le
radiofrequenze (RF) si conosce molto poco dei rischi da esposizione
della popolazione e ancora meno della relativa importanza delle
diverse fonti di emissione.11

Le fonti di RF provenienti dall’esterno sono fornite da emittenti radio,
emittenti TV e stazioni base della telefonia mobile. I trasmettitori radio e
TV generano campi ad alto potere di emissione (1MW) perché devono
coprire vaste aree. I trasmettitori per telefonia mobile sono a minore pote-
re di emissione (dai 100 W ai 20 W delle antenne per i nuovi UMTS).
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Figura 4.3 • Numero di contratti telefonici ogni 100 persone, nei Paesi ad alto, medio
e basso reddito, 2000-2007. Modificata da: The International Bank for Reconstruction

and Development / The World Bank31

All’interno delle abitazioni l’intensità di questo segnale può esse-
re fino a 100 volte inferiore: è maggiore nei piani alti e varia nell’ar-
co della giornata con due picchi diurni (10,00-13,00 e 18,00-22,00, i
momenti di maggiore utilizzo del cellulare).

Alcune Regioni, come ad esempio il Piemonte, hanno predisposto
una direttiva in materia di localizzazione degli impianti radioelettrici.
In particolare la normativa approvata dalla Regione Piemonte (DGR
16-757 del 5/09/2005) fornisce i criteri per definire in maniera preci-
sa come e dove installare antenne per telefonia mobile e trasmissioni
radio e tv, tramite la redazione di un regolamento comunale specifico.
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Comparati con le linee telefoniche principali, il numero di nuovi contratti per telefonia mobile e 
per Internet è rapidamente aumentato nei Paesi a basso e medio reddito, benché il livello rimanga 
molto inferiore rispetto ai Paesi a reddito elevato. Fra il 2004 e il 2007, i nuovi contatti di telefonia 
mobile sono aumentati dal 3,7 al 23,1% nei Paesi a basso reddito e dal 22,2 al 46,9% nei Paesi a 
medio reddito.



Le fonti di RF provenienti dall’interno sono fornite da basi fisse
per cordless, telefono cellulare, televisione, forni a microonde e
dispositivi wireless.

Operano tutte con basso potere: le basi domestiche dei cellulari e
i dispositivi wireless hanno un potere di 0,09 W, i cellulari operano
con un potere di 0,25 W (maggiore per i vecchi analogici che aveva-
no un lunghezza d’onda di 450-900 MHz e minore per i recenti GSM
che hanno una lunghezza d’onda di 1900-2000 MHz).

Per quanto riguarda espressamente il telefono cellulare, l’esposi-
zione è variabile in relazione alle diverse caratteristiche del modello,
locazione dell’antenna, distanza dalla stazione base, frequenza di
telefonate, condizioni di traffico telefonico (aumento più consistente
nei periodi di maggiore traffico telefonico). Il potere di emissione è
maggiore in aree rurali, quando usato in movimento (automobile),
quando vi sono più telefoni che funzionano e quando è usato all’in-
terno delle abitazioni. L’assorbimento delle radiofrequenze è massi-
mo dove è appoggiato il telefono e maggiore vicino all’antenna,
diminuendo a circa 1/10 dall’altra parte del capo.

Da una recente ricerca svedese fra i giovani di 15-19 anni, il
99,6% ha accesso al cellulare e più dell’80% ne fa un uso regolare,
ma solo il 17,4% di questi utilizza dispositivi auricolari.12

Attualmente i telefoni sono molto usati per la trasmissione dati:
durante la trasmissione di e-mail l’emissione di radiazioni si verifica
per periodi di tempo lunghi, a causa del controllo del server di posta
elettronica e della sincronizzazione dei database contenuti nel telefo-
no con quelli su server remoti. Inoltre, il caricamento di file di gran-
di dimensioni come video e foto può richiedere molti minuti.

Mentre questo avviene si possono raggiungere emissioni locali di
un livello di potenza superiore rispetto a quello raggiunto durante le
chiamate, ad esempio se viene utilizzata General Packet Radio
Service (GPRS). Fortunatamente, in questi casi, il telefono non è
tenuto vicino alla testa.

Per i messaggi, essendo molto brevi, l’emissione di radiazioni è
irrisoria.25 Con i kit bluetooth l’esposizione è bassa, circa 100 volte
inferiore al massimo valore del cellulare, ma costante. Anche i telefo-
ni cordless sono fonte di emissione di radiofrequenze, ma il loro pote-
re radiante è inferiore a quello dei cellulari poiché le basi cordless
sono ad una breve distanza, anche se non hanno il potere adattativo
dei moderni cellulari che adattano le loro emissioni al minimo neces-
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sario per avere una comunicazione soddisfacente. I moderni cordless
DECT producono emissioni discontinue durante le telefonate con un
potere di picco di 250 mW e un potere medio di 10 mW. Le loro basi
emettono radiazioni discontinue anche durante i periodi di standby
anche se con un livello ulteriormente inferiore (circa la metà).

Le reti wi-fi domestiche rappresentano una ulteriore fonte di emis-
sione. L’esposizione è molto inferiore ai livelli di riferimento
ICNIRP (1998) di 100-200 mW/m2.

Quali effetti sulla salute?

Il livello del CEM viene misurato in termini di densità di potenza,
in watt al metro quadro (W/m2).

L’unità di misura della quantità di energia elettromagnetica assor-
bita dai tessuti è espressa in SAR (Specific Absorption Rate) e corri-
sponde alla dose assorbita per unità di massa (W/kg) (tabella 4.4).

TABELLA 4.4 - VALORI LIMITE: ICNIRP 1996 (BASATI SOLO SU EFFETTI ACUTI)

Gli effetti biologici a breve termine per esposizioni acute, sono
basati sulla capacità di riscaldamento dei tessuti che rimane, al
momento attuale, il principale effetto biologico riconosciuto (nei
forni a microonde ad esempio questa proprietà viene sfruttata per
riscaldare velocemente i cibi).

Se la temperatura dei tessuti durante l’esposizione aumenta di 1°C,
per lo più per esposizioni lavorative e in condizioni molto particola-
ri, possono verificarsi: opacizzazione del cristallino, effetti sullo svi-
luppo embrionale (osservazioni su animali in laboratorio), modifica-
zione delle risposte fisiologiche termoregolatorie al calore, diminu-
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SAR aumento di 1°C 5000 μT per i campi magnetici
1-4 W/kg 2500 V/m per i campi elettrici

SAR 0,1-0,4 W/kg esposizioni lavorative 500 μT per i campi magnetici
250 V/m per i campi elettrici

SAR 0,02-0,08 W/kg esposizioni popolazione 100 μT per i campi magnetici
in generale 50 V/m per i campi elettrici



zione della capacità di compiere esercizi mentali, aumento della per-
meabilità della barriera ematoencefalica.5

Vi è anche una difficoltà di misurazione perché per i tessuti biolo-
gici, il tasso di assorbimento dipende da tanti fattori: capacità dielet-
triche dei tessuti, dimensioni dei tessuti rispetto alle microonde (MO),
tipo di MO, forma dell’oggetto irradiato ecc. Ne consegue che vi pos-
sano essere dei punti più caldi o meno caldi di altri, quindi con possi-
bilità di danni maggiori dove il tessuto biologico «assorbe di più».

Ma i livelli dei campi a radiofrequenza ai quali la gente è normal-
mente esposta sono di gran lunga inferiori a quelli richiesti per pro-
durre un riscaldamento significativo.

Le attuali linee-guida ICNIRP5 inoltre si basano solo sugli effetti
del riscaldamento, apparendo quindi inadeguate per la valutazione
degli effetti a lungo termine e per esposizioni continuative. Non c’è
ancora una risposta univoca e definitiva al quesito se esiste la possi-
bilità di un effetto cumulativo per esposizioni brevi ma ad alta inten-
sità come le telefonate, ed esposizioni residenziali lunghe e continua-
tive a bassa intensità (stazioni radio-base). Esiste un possibile rischio
di tumore cerebrale o comunque di tumori a carico dei tessuti e degli
organi (cute, orecchio, nervo acustico) localizzati nell’area di appog-
gio del telefono? Al momento attuale nulla di conclusivo è stato rag-
giunto, anche se i pochi dati disponibili a favore dell’associazione con
tumori cerebrali ipsilaterali e con tumori dell’occhio destano sospetti
e preoccupazioni. Le indagini epidemiologiche svolte per esposizioni
professionali (militari) hanno dato risultati contrastanti.2 Molti i punti
deboli di questi studi: una definizione del livello di esposizione ina-
deguata, nessuna valutazione dosimetrica, nessuna valutazione di
eventuali cofattori. Comunque alcune neoplasie del SNC e degli orga-
ni ematopoietici sono state messe in relazione all’esposizione a RF
con un rischio relativo che arriva anche a 2-3 volte. Le indagini epi-
demiologiche sulla esposizione alle MO da trasmettitori, rivolte anche
alle popolazioni pediatriche, hanno finora considerato più la distanza
dall’impianto che il reale livello di esposizione individuale (molto
conosciuto lo studio di Michelozzi sulle emissioni delle antenne di
Radio Vaticana nel Lazio).13 In questi studi, il rischio relativo di svi-
luppare neoplasie, in particolare la leucemia, varia da 1 a 3 volte ma
nessuno è stato esaustivo, si aspettano pertanto ulteriori conferme.13-17

Le principali difficoltà incontrate nella valutazione epidemiologica
dell’esposizione della popolazione alle MO da telefoni portatili (cordless
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o cellulari) sono la quantificazione della durata quotidiana del tempo di
utilizzo e la durata relativamente breve della esposizione (pochi anni di
intervallo tra l’inizio dell’uso del cellulare e la patologia indagata).

Queste difficoltà, oltre al fatto che le prime valutazioni sono state
fatte in un periodo in cui l’uso del cellulare era agli albori e quindi
molto limitato, possono essere i motivi per cui i primi studi effettua-
ti non sono stati i grado di evidenziare effetti cancerogeni.18 19 Non va
dimenticato poi il fatto che alcuni di questi primi studi sono stati
finanziati dalle industrie della telefonia mobile.20

Hardell, con fondi pubblici svedesi, nel 2007 ha pubblicato una ras-
segna su 18 studi caso-controllo comprendenti più di 6.000 pazienti
affetti da tumori cerebrali osservati in un periodo di 10 anni: sebbene
non conclusivo, il suo lavoro dimostra un incremento significativo del
neurinoma dell’acustico (considerato tumore sentinella, per l’aumento
del rischio da esposizione a radiazioni elettromagnetiche) e del glioma.21

Più recentemente (2009) lo stesso autore, ha pubblicato un altro
studio in cui viene evidenziato anche un significativo aumento del
rischio di astrocitoma ipsilaterale specialmente se l’uso del cellulare
è iniziato precocemente, cioè prima dei 20 anni. Un organo in via di
sviluppo (come è il cervello prima dei venti anni) è più sensibile ad
agenti carcinogenetici come potenzialmente possono essere i campi
elettromagnetici emessi dai telefoni cellulari.22

Le particolari modalità di utilizzo del cellulare da parte di bambini
e adolescenti (usato soprattutto per inviare messaggi), la loro poten-
ziale vulnerabilità biologica e la loro più lunga esposizione nella vita
rendono problematica l’estrapolazione dei dati dagli studi dell’adulto.

Bisogna inoltre considerare come l’intensità dell’esposizione aumen-
ti notevolmente se il cellulare scarica dati pesanti come i filmati.

Tali incertezze scientifiche dovrebbero indirizzare sia verso nuove
ricerche sia verso l’applicazione del principio di precauzione.

EFFETTI SPERIMENTALI DELLE MICROONDE

Non sempre vi è una relazione lineare tra dose e risposta: sperimen-
talmente MO a modulazione di frequenza a intensità troppo basse per
produrre riscaldamento nei tessuti possono provocare alterazioni dell’at-
tività elettrica nel cervello di gatti e conigli e dell’enzima ornitina-decar-
bossilasi i cui livelli sono alti durante la malattia tumorale cerebrale.
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Mentre le radiazioni da cellulare interagiscono con i tessuti limi-
trofi, i CEM da stazioni base possono interagire con tutti gli altri tes-
suti dell’organismo.

A livello sperimentale vi sono alcune evidenze suggestive di cor-
relazione tra CEM e danni cellulari, essenzialmente in tre aree:2 22

• a livello del genoma sia di cellule somatiche (cancerogenesi) che
germinali (malformazioni) ad opera di agenti genotossici cono-
sciuti: in questo caso l’esposizione al campo EM sarebbe il copro-
motore del danno;

• a livello di cancerogenesi diretta (valutata sui roditori), ma tempi
di latenza comunque molto lunghi (4-5 anni) e con dati difficil-
mente ripetibili;

• a livello cellulare in cellule umane coltivate in vitro come altera-
zione dei flussi ionici attraverso le membrane cellulari per azione
su pompe ioniche (Na, K-ATPasi). Infine campi troppo deboli per
produrre riscaldamento dei tessuti altererebbero l’attività elettrica
cerebrale negli animali da esperimento attraverso variazioni di
mobilità degli ioni calcio.

MO a frequenze elevate 2450 MHz (UMTS) possono provocare,
sperimentalmente, danni strutturali al DNA, senza aumento delle
temperature delle cellule (in linee cellulari di testicolo e cervello di
hamster, sembra che il danno cellulare si verifichi attraverso la pro-
duzione di radicali liberi).

SINDROME DA ELETTROSENSIBILITÀ

Si tratta di un insieme di sintomi aspecifici presenti solo in una per-
centuale della popolazione esposta (da qualche individuo per milione
fino al 10%: minima se i dati sono ottenuti da istituzioni ufficiali, mas-
sima se ottenuti da comitati cittadini). È più colpito il sesso femminile.23

I sintomi sono molto variabili da soggetto a soggetto e non sono
inquadrabili in nessuna sindrome riconosciuta:

• Dermatite da schermo: eritema, prurito, sensazione di calore,
papule, pustole talora associati a disturbi del SNC (astenia, distur-
bi del sonno e della memoria).

132 INQUINAMENTO E SALUTE DEI BAMBINI



• Sintomi nervosi: cefalea in primis e poi anche astenia, apatia, dif-
ficoltà nell’elaborazione del pensiero, irritabilità, vertigini, distur-
bi del ritmo sonno-veglia.

• Sintomi muscolari: astenia, discinesie, mialgie.
• Sintomi cutanei: eritemi, prurito, dolore puntorio, bruciori, altera-

zione della termoregolazione spesso con sudorazione profusa.

La cefalea è il sintomo più frequentemente riportato. In un recen-
te studio effettuato a Singapore, su 808 utilizzatori di cellulari il 60%
presentava cefalea, che si riduceva di un quinto se veniva utilizzato
l’auricolare.2

Nonostante i dubbi anche precedentemente esposti e la necessità
di ulteriori studi né l’OMS né il Ministero della Salute hanno valida-
to la possibile correlazione fra i sintomi della sindrome da ipersensi-
bilità e l’esposizione ai CEM.6

CONSIGLI PER L’USO

Poiché, al momento attuale, non vi sono dati scientifici inconfuta-
bili, ma alcuni studi cominciano a correlare esposizione a MO e
danni biologici (come tumori cerebrali, leucemie infantili) è oppor-
tuno adottare alcune semplici precauzioni, sia comportamentali sia
tecniche, per rendere minima l’esposizione ai campi durante l’utiliz-
zo delle apparecchiature elettriche (vedi anche box 4.1).

Cautele nell’ambiente domestico:

• Posizionare le radiosveglie collegate alla rete di utilizzo dell’elet-
tricità ad almeno un metro di distanza dal corpo.

• Guardare il televisore ad almeno due metri di distanza dallo scher-
mo del video: le regioni di spazio in cui il campo magnetico emesso
dal televisore è più elevato sono quelle laterali e quella posteriore.

• Mantenere una distanza di sicurezza di circa un metro dalle lam-
pade alogene dotate di trasformatore, poiché tali dispositivi per
illuminazione, a differenza delle lampade fluorescenti, emettono
intensi campi magnetici.

• Utilizzare il personal computer (PC) a debole emissione di radiazione
elettromagnetica, oppure dotarlo di uno schermo protettivo; tenete il
viso ad almeno 60 cm di distanza da video dotati di tubo catodico.
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• Usare il babyphone, un radiotrasmettitore che consente di ascolta-
re a distanza ciò che avviene nella camera di un bambino senza
essere presenti, posizionandolo ad almeno 50 cm di distanza dalla
testa del bambino.

• Evitare di dormire sotto una termocoperta in funzione: se l’uso è
proprio necessario, si deve prima riscaldare il letto, quindi spe-
gnere l’elettrodomestico e poi coricarsi.

• Evitare di stazionare davanti a forni a microonde in funzione; tale
regola va seguita scrupolosamente soprattutto dai bambini e da
donne in gravidanza.

• Evitare che i bambini soggiornino per lunghi periodi in prossimità di
elettrodomestici in funzione come forni elettrici, a microonde, ferri
da stiro, lavastoviglie, lavatrici, frullatori, radio-registratori, così
come da qualunque cavo elettrico collegato a elettrodomestici attivi.

• Non usare l’asciugacapelli (phon) frequentemente; durante l’im-
piego cercare di mantenerlo alla maggiore distanza possibile dalla
testa (almeno 20-30 cm), oppure fissarlo al muro e usare un tubo
allungabile.

BOX 4.1 - CAUTELE CON IL TELEFONO CELLULARE
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1. Usa l’auricolare per diminuire l’effetto delle onde elettromagnetiche sulla tua testa
(no blue-tooth) oppure usa il viva voce: l’intensità del campo elettromagnetico
diminuisce rapidamente con l’aumentare della distanza!

2. Evita le lunghe telefonate, alterna spesso l’orecchio durante le conversazioni e
limitane drasticamente la durata (alcuni minuti); quando fai una chiamata aspet-
ta che ti rispondano prima di avvicinare il cellulare all’orecchio.

3. Telefona quando c’è pieno campo (tutte le «tacche») altrimenti il tuo cellulare
aumenta la potenza delle emissioni sul tuo orecchio.

4. Durante la notte non tenere il cellulare acceso sul comodino o, peggio, sotto il cusci-
no (le onde elettromagnetiche disturbano il sonno). Non ricaricarlo vicino al letto!

5. Durante il giorno non tenere il telefonino acceso in tasca o a contatto con il corpo:
appena puoi riponilo sul tavolo, negli indumenti appesi, nella borsa o nello zaino.

6. Non tenere il cellulare acceso negli ospedali o dove sono presenti apparecchia-
ture elettromedicali, sugli aerei e in presenza di persone con dispositivi quali
pacemaker o apparecchi acustici.

7. Al cinema, a teatro, a SCUOLA tieni il cellulare spento e utilizza l’opzione segre-
teria. Il cellulare a SCUOLA è VIETATO dalla legge!

8. L’uso del cellulare da parte dei bambini dovrebbe essere limitato alle sole chia-
mate di emergenza!

(segue)



BOX 4.1 - SEGUE

COSA DICE LA LEGISLAZIONE ITALIANA

La legislazione italiana regola l’esposizione ai CEM attraverso:

• La legge quadro n. 36/2001 «Legge quadro sulla protezione dalle
esposizioni a campi elettrici, magnetici ed elettromagnetici»
(Legge 22 febbraio 2001, n. 36, pubblicata nella Gazzetta
Ufficiale n. 55 del 7 marzo 2001).

• I decreti attuativi (DPCM del 8 luglio 2003, decreto del Presidente
del Consiglio dei ministri) che ne hanno definito i nuovi limiti di
esposizione per la popolazione. La competenza sui limiti di espo-
sizione è riconosciuta allo Stato.

Viene ribadito il principio di precauzione nato all’interno di tema-
tiche strettamente ambientali (Rio de Janeiro, 1992) ed entrato a far
parte del Trattato Costitutivo dell’Unione Europea (Maastricht,
1994) e ulteriormente adottato dalla Comunicazione della Comunità
Europea COM(2000)1 (2 febbraio 2000).

Il principio di precauzione suggerisce di adottare misure per pre-
venire un danno, anche quando non si è del tutto certi che tale danno
si verificherà. Nella sua estensione agli aspetti sanitari risponde a una
politica di gestione del rischio che si applica in circostanze con un
grado elevato di incertezza nei dati scientifici, e riflette la necessità
di intraprendere iniziative atte a limitare un rischio potenziale serio,
senza dover aspettare il risultato delle ricerche scientifiche.
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9. Quando acquisti un cellulare nuovo informati sul livello delle sue emissioni (TAS
o SAR, Tasso di assorbimento specifico).

10. All’interno degli edifici il cellulare aumenta la sua potenza di emissioni: nei luo-
ghi chiusi cerca di usare la rete telefonica fissa (non il cordless).

Cautele all’aria aperta:

• Evitare di avvicinarsi, sostare, toccare e arrampicarsi sui sostegni di elettrodotti e
trasmettitori radiotelevisivi.

• Evitare di passeggiare nelle aree in cui sono presenti elettrodotti e trasmettitori
radiotelevisivi.

Modificato dal Decalogo della Associazione per la prevenzione e la lotta all’elettrosmog24



Per i CEM generati da elettrodotti i limiti di esposizione sono 10
μT per quelli esistenti, 3 μT per i nuovi elettrodotti. Viene altresì sta-
bilita la presenza, al di sotto degli elettrodotti, di una fascia di rispet-
to in cui non è possibile costruire nessuna abitazione e/o avere nes-
sun luogo di ricreazione. Alcuni gruppi di ambientalisti vorrebbero
perseguire il limite di esposizione auspicabile a 0,2 μT, e vorrebbero
come obiettivo di qualità ideale 0,01 μT.

Per i CEM generati da basi di telefonia mobile a diverse frequen-
ze, la legge italiana stabilisce come limite massimo di esposizione 6
V/m; tale valore è inferiore in alcune regioni a statuto speciale
(Trentino) ed è pari a 3 V/m.

Anche qui alcuni gruppi di ambientalisti vorrebbero perseguire il
limite di esposizione auspicabile di 0,2 V/m e arrivare ad un obietti-
vo di qualità ideale a 0,01 V/m (www.conacem.it).
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5• L’INQUINAMENTO ACUSTICO

Giacomo Toffol

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

Marco ha 13 anni, e secondo la madre ultimamente ci sente poco.
Per questo motivo richiede al pediatra un appuntamento. Alla visita
Marco arriva con l’immancabile Ipod alle orecchie a un volume tale che
la musica si sente anche dall’esterno.

La madre ribadisce al pediatra il suo dubbio ma Marco nega deci-
samente, affermando di sentirci benissimo, e di non aver mai avuto
alcun disturbo. L’esame obiettivo è completamente normale, e il pedia-
tra prescrive un esame audiometrico per dirimere il dubbio.

L’esito conferma la preoccupazione materna: Marco ha un abbas-
samento della soglia uditiva bilaterale per le frequenze di 4 e 6 KH.
Il collega otorino ha calcolato che Marco ascolta musica in cuffia per
circa due ore al giorno di media, verosimilmente sempre a volume
molto elevato. Il ragazzo, spaventato da questo esame e ulteriormente
sensibilizzato dal pediatra, accetta di utilizzare per minor tempo e
soprattutto a volume più basso il suo lettore musicale, e un’audiometria
ripetuta a distanza di otto mesi evidenzia la scomparsa del problema.

La mamma di Francesca, una bambina di 7 anni che frequenta la
seconda elementare, telefona chiedendo un appuntamento. La mae-
stra le ha consigliato una valutazione medica perché la bambina in
classe appare sempre distratta, non riesce a concentrarsi e fa molta
fatica a leggere. La madre ritiene che ciò possa essere dovuto a diffi-
coltà di ambientamento della bambina, che proviene da una scuola
diversa, in quanto l’anno precedente nessuno aveva notato questi pro-
blemi. Riferisce anche che la maestra ha dato lo stesso consiglio ad
altre mamme con bambini nella stessa classe. Al momento della visita
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la bambina appare in perfette condizioni di salute, attenta e curiosa,
partecipa positivamente ai dialoghi con i genitori e il pediatra. Un
approfondimento anamnestico evidenzia come la scuola frequentata
da Francesca sia situata in prossimità di un’importante arteria strada-
le, con un intenso traffico pesante, e la bambina si lamenta dell’alto
livello di rumorosità all’interno della classe. Il pediatra, per completare
il quadro clinico, fa eseguire un esame audiometrico, che risulta per-
fettamente normale. A questo punto la madre di Francesca chiede al
pediatra se l’eccessiva rumorosità ambientale, di cui tanto si lamenta
sua figlia, può essere responsabile dei problemi della bambina.

Il pediatra risponde che diversi studi hanno dimostrato come l’espo-
sizione ad alti livelli di rumore ambientale possa determinare una ridu-
zione delle capacità cognitive dei bambini, in particolare delle capacità
di lettura e delle capacità mnemoniche a breve e lungo termine, anche
in assenza di un deficit uditivo.1-8

Il pediatra quindi, offrendo la sua collaborazione, invita la mamma di
Francesca a contattare le madri dei suoi compagni, il dirigente scolasti-
co e se possibile anche il sindaco della città, per sensibilizzarli al pro-
blema. Propone inoltre di effettuare un’indagine fonometrica delle aule
scolastiche e, in caso di conferma di elevati livelli di rumorosità, di attua-
re dei rimedi per un miglioramento dell’isolamento acustico della scuo-
la o per l’installazione di barriere antirumore in prossimità della stessa.

Il pediatra motiva la sua richiesta con il fatto che l’inquinamento acu-
stico è un importante fattore di rischio per due situazioni che possono
interessare l’età pediatrica: lesioni transitorie o permanenti a carico
dell’apparato uditivo, con conseguenti deficit uditivi, e, anche in assen-
za di ipoacusia, una riduzione delle capacità cognitive dei bambini.

Il primo rischio è la conseguenza di un’esposizione, acuta o cronica,
a stimolazioni sonore di grado elevato. In ambito pediatrico, e quindi
escludendo i rischi lavorativi, ciò può essere causato dall’ascolto di
musica in cuffia per lungo tempo ad alto volume, abitudine che grazie
ai nuovi sistemi portatili di riproduzione musicale (lettori MP3) è sempre
più diffusa tra gli adolescenti. Dati della Comunità Europea affermano
come tale rischio possa interessare una percentuale compresa tra il 5
e il 10% di coloro che ascoltano musica con questi lettori.9

Abitualmente il quadro clinico si instaura lentamente nel tempo, con
un inizio subdolo e spesso non riconosciuto dall’adolescente. Può ini-
ziare con la presenza di tinniti transitori, e poi progredire verso una
ipoacusia prima temporanea e poi permanente.

Nel caso di sospetto è bene ricercare mediante audiometria la pre-
senza di deficit uditivi per consigliare dei cambiamenti negli stili di
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vita (anche se è bene ricordare che questi effetti sono difficilmente
identificabili nelle fasi precoci, e si rendono manifesti solo dopo dei
periodi lunghi).

Il problema di convincere a degli stili di vita salutari, che spesso ven-
gono abbandonati proprio nell’età adolescenziale, è ancora di difficile
soluzione. Sarebbe auspicabile mettere in atto anche a questo propo-
sito tutte le strategie che si sono attuate finora per altre tematiche, quali
l’alimentazione, il fumo di sigaretta, la sedentarietà. Dati emergenti da
studi non italiani indicano che questa, assieme all’imposizione di
norme regolamentari, è probabilmente l’unica strada percorribile.10-12

Un deficit delle capacità cognitive, anche in assenza di lesioni uditi-
ve, può essere una seconda conseguenza, soprattutto in bambini pic-
coli, dell’esposizione a un’eccessiva rumorosità ambientale. Risultano
alterate in modo particolare le capacità di lettura e le capacità mne-
moniche a breve e lungo termine. Ambienti scolastici con eccessivo
livello di rumore sono comuni in varie situazioni italiane, con valori
misurati nelle aule che molto frequentemente superano i 55 dB ed in
alcuni casi arrivano anche a 70-75 dB.13

L’eliminazione completa del rumore esterno può essere ardua, in
quanto, soprattutto nei contesti urbani delle città, gli interventi tipici di
abbattimento del rumore stradale, come ad esempio le barriere fonoas-
sorbenti, sono spesso di difficile attuazione.

Tuttavia una riduzione dell’inquinamento acustico può essere otte-
nuta spesso con modalità relativamente semplici, che agiscono sull’i-
solamento acustico degli ambienti scolastici quali il rivestimento di sof-
fitti o pareti delle aule impiegando appositi materiali fonoassorbenti.14

INTRODUZIONE

Con il termine di inquinamento acustico si intende, per la legge
italiana (Legge del 26 ottobre 1995 n. 447) «l’introduzione di
rumori nell’ambiente abitativo o nell’ambiente esterno tale da pro-
vocare fastidio o disturbo al riposo ed alle attività umane, pericolo
per la salute umana, deterioramento degli ecosistemi, dei beni
materiali, dei monumenti, dell’ambiente abitativo o dell’ambiente
esterno o tale da interferire con le legittime fruizioni degli ambien-
ti stessi». La legge italiana (DPCM 1 marzo 1991) definisce il
rumore come «qualunque emissione sonora che provochi sull’uo-
mo effetti indesiderati, disturbanti o dannosi o che determini un
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qualsiasi deterioramento qualitativo dell’ambiente». In pratica, si
definisce rumore qualunque vibrazione sonora che provochi sul-
l’uomo effetti disturbanti o dannosi per il fisico o per la psiche,
temporanei o permanenti, interferendo negativamente sul benesse-
re, sulla salute e sulle diverse attività umane, come il lavoro, lo stu-
dio, lo svago, il sonno e la vita di relazione in generale. I potenzia-
li effetti nocivi del rumore sulla salute sono numerosi, pervasivi,
persistenti, significativi sia dal punto sanitario che sociale. Anche
nei bambini, numerosi sono gli studi che hanno evidenziato una
correlazione tra l’esposizione acuta o cronica a rumori elevati e il
rischio di lesioni uditive anche irreversibili, e di alterazione delle
funzioni cognitive, quali deficit di attenzione e concentrazione, di
memoria e di comprensione del linguaggio.15

Secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità il rumore causa-
to dal traffico è il secondo maggior problema ambientale per la salu-
te, dopo l’inquinamento atmosferico. L’OMS stima che circa il 10%
della popolazione mondiale sia esposto a livelli di inquinamento acu-
stico tali da poter causare deficit uditivi. L’eccessiva rumorosità
determina ogni anno in Europa la perdita di almeno un milione di
anni di vita salubre (DALYs) per cardiopatie ischemiche, alterazioni
della capacità cognitiva dei bambini, disturbi del sonno, disturbi acu-
stici e «annoiance».16

In tutta Europa si stimano in circa 10.000 all’anno i casi di
morte prematura dovuti a questa causa, e più di 8 milioni di per-
sone presentano disturbi del sonno.17 Va inoltre ricordato che l’e-
sposizione al rumore è in progressivo aumento in tutta Europa,
contrariamente a quanto succede per molte altre fonti di inquina-
mento ambientale.18

Diverse sono le fonti di rumore a cui possiamo essere esposti.
Possiamo distinguere tra: sorgenti legate al trasporto (traffico stra-
dale, dei treni, degli aerei); alle attività costruttive e industriali; alle
attività legate alla comunità in cui viviamo (vicini, radio, televisio-
ni, bar, ristoranti); alle attività di piacere (apparecchi portatili per
ascolto di musica, fuochi d’artificio, giocattoli, concerti, uso di armi
da fuoco, ecc.).

Sulla base delle evidenze scientifiche attuali l’inquinamento acu-
stico può essere responsabile, oltre che di problemi per l’udito, anche
dei seguenti quadri: deterioramento o mancato sviluppo delle capa-
cità cognitive, disturbi del sonno, patologie cardiovascolari. 
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Figura 5.1 • Relazione tra rumore e salute

SORGENTI DEL RUMORE

Come riassunto nella figura 5.1 è possibile distinguere tra le fonti
di rumore ambientale, cui tutti siamo esposti, e quelle volontarie,
legate a stili di vita autonomamente scelti. 

Per quanto concerne la rumorosità ambientale, la principale sor-
gente di rumore è rappresentata dal traffico stradale che ne è respon-
sabile per il 50%. Altre importanti fonti sono rappresentate dall’in-
dustria cui si deve il 20% della rumorosità, dal traffico aereo e da
quello ferroviario cui si attribuisce rispettivamente il 14% e il 16%.
In tutta Europa si stima che più di 125 milioni di persone siano rego-
larmente esposti a livelli di rumore superiori a 55 decibel causato dal
traffico stradale e 37 milioni a un livello superiore a 65 decibel.
Almeno altri 7 milioni di persone sono continuamente esposti a un’a-
naloga intensità di rumore causata dal traffico ferroviario. Il risulta-
to di questa diffusione dell’inquinamento acustico è che una percen-
tuale di popolazione dell’Unione Europea pari almeno al 25% speri-
menta un peggioramento della qualità della vita a causa dell’inqui-
namento acustico e una percentuale compresa fra il 5 e il 15% soffre
di seri disturbi del sonno dovuti al rumore.17
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I dati relativi all’Italia sono ovviamente sovrapponibili. Anche se
a livello nazionale il controllo del’inquinamento acustico e i dati rac-
colti in merito all’effettiva esposizione della popolazione al rumore
sono ancora troppo sporadici e occasionali, e basati soprattutto su
episodiche campagne di rilevamento, il superamento dei limiti pre-
visti per legge viene riscontrato in più del 50% delle rilevazioni effet-
tuate dalle agenzie di controllo, dimostrando come gran parte della
popolazione italiana risieda in zone esposte ad elevata rumorosità.19

Gli ultimi dati disponibili raccolti dall’ISPRA (relativi agli anni
2014-2015) evidenziano che una percentuale di popolazione italiana
tra il 20% e il 40% è esposta a valori di rumorosità diurna compresi
tra 60 e 64 dB e che una percentuale di popolazione superiore al 30%
è esposta a livelli di rumorosità notturna tra 55 e 59 dB.20 La situa-
zione inoltre non sembra destinata affatto a migliorare, dato che il
traffico automobilistico italiano, leggero e pesante, presenta un trend
in continuo accrescimento, con un incremento del 61% circa dal
1990 al 2007, e una stabilizzazione dal 2008 a oggi. Nel 2015 circo-
lavano in Italia più di 37 milioni di automobili, 6 milioni di motoci-
cli, 4 milioni di autocarri. Il trasporto delle merci inoltre avviene
sempre più su strada e meno su rotaia, con ulteriore aumento delle
emissioni acustiche. Dal 1995 al 2010 vi è stato infatti un aumento
dei trasporti su strada (in tonnellate per chilometro) del 25,9% e un
calo dei trasporti su rotaia del 14,3%.21

Tra le sorgenti di rumore volontarie, di particolare importanza
nella fascia d’età giovanile, vanno ricordate quelle conseguenti all’u-
so di giocattoli rumorosi, di fuochi d’artificio, e soprattutto quelle
legate all’ascolto di musica, sia durante concerti o in locali da ballo,
sia soprattutto in cuffia.

Il problema dei giochi eccessivamente rumorosi non è affatto tra-
scurabile, né per i bambini piccoli né per gli adolescenti. Possono
essere infatti pericolosi sia i giochi comunemente acquistabili per la
prima infanzia, sia i giochi pirici utilizzabili dagli adolescenti.

Uno studio del 2015 basato sull’analisi di 36 giocattoli comune-
mente acquisibili sul mercato americano (armi giocattolo, riprodutto-
ri di musica, strumenti musicali, fischietti e sirene da bicicletta, imi-
tazioni di elettrodomestici da adulti) ha evidenziato livelli di energia
sonora molto alti, variabili tra 97 e 125 dB a contatto con il gioco e
tra 67 e 86 a distanza di 30 cm. I picchi di questi livelli risultano quin-
di molto maggiori rispetto al livello considerato di sicurezza.22
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Anche un altro studio del 2013 è giunto a risultati simili. Su più di
90 tipi di giochi per bambini di età superiore a sei mesi analizzati nel
periodo 2008-2011, un’emissione sonora maggiore di 85 dB è stata
misurata a contatto del gioco nel 98% del campione, e a 30 centime-
tri di distanza nel 26%.23

Ancor oggi il rischio correlato ai giochi per bambini non sembra
modificato. Analizzando i dati provenienti da Rapex (un organismo
della comunità europea che monitorizza e controlla le segnalazioni
spontanee di situazioni rischiose nei prodotti non alimentari) si
riscontra ancora come circa il 5% delle segnalazioni relative a gio-
cattoli è legato a un’eccessiva rumorosità.24

L’inquinamento acustico causato da un non corretto ascolto
della musica ha avuto un incremento molto significativo negli
ultimi anni, soprattutto dopo l’immissione in commercio degli
apparecchi portatili per l’ascolto di musica di ultima generazione,
i lettori MP3, e degli smartphone. Gli adolescenti e i giovani
adulti trascorrono molto tempo in attività legate alla musica. Uno
studio pubblicato nel 2008 su Journal of Pediatrics basato sulle
affermazioni raccolte durante dei focus group con ragazzi olande-
si tra i 12 e i 18 anni evidenzia come quasi tutti possiedano un
MP3 e come quasi tutti lo utilizzino spesso al massimo volume,
pari a più di 80 dB.25 Altri studi ancora riportano come, soprattut-
to in situazioni di alta rumorosità ambientale, i ragazzi ascoltino
musica a intensità superiore anche a 90 dB, potendo raggiungere
anche i 120 dB.26

Una recente indagine italiana basata su più di mille ragazzi di età
compresa tra 14 e 18 anni ha evidenziato come l’88,2% di loro uti-
lizzi abitualmente un lettore MP3, come il 45% di loro lo utilizzi abi-
tualmente da almeno cinque anni, e un terzo di loro lo utilizzi quoti-
dianamente per un periodo compreso tra 1 e 3 ore (34,1%). Il 43 %
di questi ragazzi inoltre frequenta almeno una volta alla settimana
locali in cui si ascolta della musica ad alto volume, come pub o
discoteche, dove i livelli medi di energia sonora variano abitualmen-
te tra 90 e 110 dB.27 28

Complessivamente l’OMS stima che almeno metà dei ragazzi e
dei giovani adulti (12-35 anni) in tutto il mondo siano esposti a livel-
li sonori pericolosi per l’uso di MP3 e smartphone, e che circa il 40%
di loro sia esposto a suoni potenzialmente dannosi per la frequenza
di club, discoteche e bar.29

145L’inquinamento acustico



Questi dati confermano le valutazioni effettuate già nel 2008 dal
comitato scientifico sui nuovi rischi per la salute della Comunità
Europea (SCENHIR) che ha stimato come in Europa siano più di 12
milioni i ragazzi che abitualmente ascoltano musica con questi stru-
menti, esponendosi a potenziali rischi per la propria salute.

EFFETTI DEL RUMORE SUL SISTEMA UDITIVO

Già da decine di anni molti studi hanno dimostrato una correla-
zione tra intensità e durata dell’esposizione al rumore e comparsa di
lesioni a carico dell’orecchio interno, che determinano quadri clinici
che vanno progressivamente dalla comparsa di tinniti fino ad abbas-
samenti della soglia uditiva prima temporanei e poi permanenti. Tali
effetti sono dovuti alle lesioni causate dall’energia sonora a carico
delle cellule cigliate dell’organo del Corti, con coinvolgimento dap-
prima di quelle deputate alla traduzione degli impulsi ad alta fre-
quenza e in seguito delle altre. Gli effetti di tale distruzione, difficil-
mente identificabili nelle fasi precoci, si rendono manifesti in modo
soggettivo e oggettivo solo dopo dei periodi lunghi, o solo dopo il
danneggiamento o la distruzione di circa il 35% di tali cellule.30

Sulla base di tali studi sono stati definiti dei parametri di sicurez-
za per le persone occupate in lavori ad alto livello di rumorosità.
Secondo le normative europee il livello limite oltre il quale sono con-
siderati obbligatori dei sistemi di protezione è fissato in 80 dB per
un’esposizione di otto ore giornaliere, con un calo progressivo delle
ore consentite in rapporto all’aumento dell’intensità, fino alla proibi-
zione assoluta per livelli superiori ai 115 dB (decreto legislativo 10
aprile 2006, n. 195 GU n. 124 del 30-5-2006).

Negli ultimi anni numerosi studi hanno segnalato la presenza di
alterazioni dell’udito anche in adolescenti non esposti professional-
mente al rumore, evidenziando come l’inquinamento acustico sia
ormai un problema per la salute di tutte le fasce d’età.

Già un articolo pubblicato nel 2001 su Pediatrics, che riferisce i dati
di una sorveglianza americana del 1994 su un campione di 5249 ragaz-
zi di età compresa tra 6 e 19 anni rappresentativo dell’intera popola-
zione americana, riportava una prevalenza del 12,5% di soggetti con
alterazioni della soglia uditiva mono o bilaterali per le frequenze di 3-
4-6 Khz, affermando come ciò potesse essere dovuto o ad esposizione
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acuta a un rumore molto intenso (esplosione), o ad un’esposizione cro-
nica a rumori meno intensi, come l’ascolto della musica.31

Un’ulteriore sorveglianza effettuata negli anni 2005-2006 su un
analogo campione di ragazzi ha dimostrato una prevalenza invaria-
ta (12,9%).32

Percentuali analoghe (tra 11 e 15%) vengono riportate da altri
autori per la popolazione giovanile sia americana che europea.33-37

Se parte di questi deficit uditivi può essere causata dall’esposizio-
ne cronica al rumore ambientale, sicuramente, soprattutto per gli
adolescenti, una causa importante di questa situazione è data dall’a-
scolto di musica all’aperto e in cuffia.38-40

Cali della soglia uditiva sono spesso riportati da e misurati in
coloro che frequentano discoteche, concerti e alcuni eventi sportivi,
e possono essere considerati come dei predittori di un iniziale svi-
luppo di perdita di udito, che a seguito di un’esposizione prolunga-
ta, può diventare permanente.41 42 È stato dimostrato che il periodo
medio necessario perché si manifesti una perdita di udito è di circa
cinque anni.43 Dobbiamo ricordare che il livello di energia sonora
(dB) è una misura logaritmica e non lineare. Quindi a ogni aumento
di circa tre dB corrisponde un raddoppio dell’energia sonora. O per
fare un altro esempio un’esposizione per cinque minuti a 105 dB
quale è spesso usuale in una discoteca, corrisponde a un’esposizio-
ne per otto ore a 85 dB.

Riferendoci alle normative per la protezione dei lavoratori, e
secondo il principio dell’Energia Equivalente, per cui l’effetto del
rumore dipende dall’intensità per la durata di esposizione, viene con-
siderata rischiosa l’esposizione a 89 dB per sette ore/settimana.

Su questa base si stima che circa il 5-10% degli utilizzatori di let-
tori MP3, corrispondenti a circa 2 milioni e mezzo di adolescenti
europei, sia ad alto rischio di sviluppare deficit uditivi permanenti
dopo un periodo di cinque anni di esposizione.44

L’articolo di Pediatrics precedentemente citato, come pure altri
studi, confermano queste stime. Anche uno studio francese del 1996
ad esempio, svolto su circa 1.500 soggetti di cui il 35% di età infe-
riore a 18 anni, ha evidenziato un significativo aumento dei deficit di
soglia uditiva nei soggetti che utilizzavano dei lettori portatili musi-
cali per più di sette ore alla settimana rispetto a chi non lo faceva
(22,5% contro 11,8%) come anche nei ragazzi che frequentavano
almeno due volte al mese concerti rock (51,57% contro 12,11%) o
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discoteche (47,4% contro 14.2%).45 Attualmente ricerche analoghe
hanno analizzato anche bambini di età inferiore. Uno degli studi più
numerosi, effettuato in Svezia, ha indagato più di 400 bambini di
nove anni di età, e ha evidenziato una riduzione della soglia uditiva
nel 53% di loro, correlabile all’ utilizzo di MP3.46 Una recente meta-
nalisi infine ha evidenziato un incremento del 9,3% dei disturbi udi-
tivi nei ragazzi che utilizzano lettori musicali rispetto a coloro che
non li utilizzano abitualmente.47 Si deve inoltre ricordare che gli effet-
ti del rumore sono cumulativi, e possono aumentare la suscettibilità e
accelerare il deterioramento dell’udito delle età più tarde (presbiacu-
sia) anche dopo anni dalla cessazione dell’esposizione ai suoni.48

Ricordiamo ancora che non ci sono cure mediche o chirurgiche per
i deficit uditivi causati dal rumore, in quanto le cellule uditive lesio-
nate non si rigenerano e che, una volta che si sia instaurato un danno
uditivo, l’unico intervento possibile è bloccarne l’evoluzione evitan-
do l’esposizione ulteriore a suoni dannosi.49

EFFETTI EXTRAUDITIVI DEL RUMORE

Interferenza con le capacità cognitive

La più importante conseguenza sociale di un deficit uditivo è l’inca-
pacità di comprendere il linguaggio parlato nelle normali situazioni di
vita giornaliere. Anche dei bassi valori di deficit uditivo (10 dB per le
frequenze comprese tra 2000 e 4000 Hz, soprattutto se bilaterali) pos-
sono avere un effetto sulla comprensione della parola. Quando il defi-
cit raggiunge i 30 dB la difficoltà relazionale diventa molto evidente.
Gli effetti dell’inquinamento acustico possono quindi causare delle
interferenze con la comprensione normale delle parole determinando
così delle disabilità importanti e delle alterazioni del benessere con
diminuzione della capacità di concentrazione, aumento dell’affatica-
mento, incertezza, malintesi. Molti di questi effetti possono determina-
re difficoltà della comunicazione in classe con alterazioni conseguenti
delle capacità scolastiche, in modo particolare nei bambini più piccoli.50

Anche in assenza di un deficit uditivo però il rumore può causare
delle situazioni di disagio, in modo particolare in età scolastica.
Diversi studi hanno infatti dimostrato in maniera inequivocabile come
l’esposizione ad alti livelli di energia sonora può essere responsabile di
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una riduzione delle capacità cognitive dei bambini, in particolare
riguardo alla capacità di lettura e alle capacità mnemoniche a breve e
lungo termine. Sono stati studiati l’effetto sia del traffico aereo in pros-
simità degli aeroporti, sia del traffico stradale e ferroviario. Al momen-
to attuale sembra non esista un livello soglia di rumore «sicuro».51 52

Lo studio RANCH (Road traffic and Aircraft Noise Exposure and
Children’s Cognition and Health) degli anni 2001-2003 è particolar-
mente significativo al proposito.1 2 Tale studio ha analizzato le capa-
cità di lettura e di memoria di un gruppo di 2.010 bambini di 9-10
anni di età residenti attorno a tre importanti aeroporti in Inghilterra,
Olanda e Spagna. I bambini studiati frequentavano delle scuole situa-
te in ambienti con una estesa gamma di esposizione al rumore e ciò
ha permesso agli autori di ricercare delle curve di esposizione-effet-
to. L’alto numero di soggetti testati ha permesso di analizzare svariati
possibili fattori di confondimento correlati ai bambini e alle loro
famiglie e al tipo di scuola frequentato. 

I risultati di questo studio dimostrano inequivocabilmente come
l’aumento dell’esposizione al rumore causato dagli aerei è correlato a
una minor capacità di comprensione dei testi scritti con un evidente
effetto dose-risposta. Ad ogni incremento di 5 dB dell’esposizione al
rumore (registrato con dei valori crescenti da 30 a 70 dB) corrispon-
de infatti in questi bambini un ritardo della capacità di lettura stima-
bile in 1-2 mesi. Il rumore originato dal traffico stradale è risultato
inoltre correlato a significative riduzioni delle capacità mnemoniche.

Maggiori difficoltà mnemoniche nei bambini esposti a rumore
sono state evidenziate anche da altri studi, quali il West London
School Study che ha analizzato 236 bambini di 8-9 anni di età risie-
denti nei pressi dell’aeroporto di Heathrow (Londra) documentando
una riduzione della memoria, sia immediata che a lungo termine, con
una correlazione significativa di tipo dose-risposta all’aumentare
dell’esposizione al rumore aereo.3 Ad ulteriore conferma segnaliamo
anche i risultati di uno studio sperimentale effettuato su 96 ragazzi di
13-14 anni di età esposti a rumore da traffico o a rumore da brusio
ambientale a livelli pari a 66 dB e confrontati a un gruppo di con-
trollo. Entrambe le sorgenti di rumore determinavano un calo delle
capacità mnemoniche sia episodica che semantica.4

Anche un recente studio italiano (denominato Salute e Ambiente
nei Bambini - S.Am.Ba.) condotto su 700 bambini di età 9-11 anni
che risiedevano e frequentavano la scuola nei pressi di un aeroporto
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di Roma ha dimostrato un rischio aumentato di presentare disturbi
della capacità cognitiva (OR 2,96, IC95% 1,17-7,46) in situazioni di
intensa rumorosità ambientale.53

Possiamo quindi affermare che le attività che coinvolgono l’elabo-
razione centrale del pensiero e la comprensione del linguaggio, come
la capacità di lettura e la memoria, sono fortemente penalizzate da
esposizione al rumore anche al di sotto dei livelli considerati perico-
losi per le capacità uditive.1 Anche il rumore causato dal traffico auto-
mobilistico può creare dei disturbi ai bambini. Lo dimostra uno stu-
dio europeo che ha evidenziato, analizzando più di 1.000 bambini
della suola primaria, un incremento sia delle difficoltà scolastiche
(RR 2,06; IC95% tra 1,25 e 3,40) sia di problemi comportamentali
(RR 1,62, IC95% tra 1,11 e 2,40) in correlazione con la rumorosità
stradale nei pressi dell’ambiente domestico.54 Anche prescindendo
dai rumori particolarmente intensi, quali quelli legati al traffico aereo
o ad un intenso traffico stradale il livello di rumorosità ambientale in
cui siamo immersi non sembra comunque del tutto indenne da rischi.
Lo dimostra uno studio effettuato nel 2002 in Austria, che ha analiz-
zato la relazione tra un livello di rumore ambientale «tipico» di una
valle alpina (variabile tra 40 e 65 dB) e la salute mentale dei bambi-
ni.5 Questo studio, che ha coinvolto 1.280 bambini con età media di
nove anni residenti nella Valle dell’Inn in Tirolo, ha scelto come indi-
ce di salute mentale un questionario autocompilato dai ragazzi misu-
rante i sintomi clinici di ansietà, depressione e disturbi del comporta-
mento e una valutazione standardizzata di adeguatezza comporta-
mentale compilata dagli insegnanti degli stessi bambini (due moda-
lità entrambe considerate valide da molteplici studi di psichiatria e
clinica infantile per la valutazione di popolazioni non cliniche).55 56 I
risultati di questo studio sembrerebbero confermare come anche dei
livelli di rumorosità ambientale ritenuti ormai normali si associno,
con una correlazione dose-effetto, a un aumento dei sintomi psicolo-
gici riportato dai bambini e una riduzione dello stato di benessere
risultante dalle valutazioni degli insegnanti.

Ipertensione e malattie cardiovascolari

Gli studi più recenti si sono infine rivolti alla valutazione di altre
patologie, evidenziando come l’inquinamento acustico possa essere
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associato anche ad alterazioni della salute con esiti potenzialmente
fatali, quali l’incremento della pressione arteriosa e patologie car-
diovascolari. Pochi e con qualche difetto metodologico sono gli
studi pubblicati ad oggi su popolazioni pediatriche, ma i risultati
degli studi condotti su popolazioni adulte sono sicuramente signifi-
cativi. Uno studio retrospettivo su più di sei milioni di persone resi-
denti in prossimità di 89 aeroporti degli Stati Uniti ha evidenziato un
incremento del 3,5% dei ricoveri nei reparti di patologia cardiova-
scolare per ogni incremento di 10 dB di rumorosità nella zona di
residenza della popolazione.57 Lo studio europeo HYENA
(Hypertension and Exposure to Noise Near Airports), che ha moni-
torato la pressione arteriosa di 4.861 adulti residenti nei pressi di sei
importanti aeroporti europei, ha messo in evidenza una correlazione
tra il livello di inquinamento acustico dell’area di residenza (causa-
to sia dagli aerei sia dal traffico stradale) e il rischio di ipertensio-
ne.58 Informazioni analoghe derivano da una metanalisi di studi su
popolazione adulta che ha stimato un incremento del rischio di iper-
tensione arteriosa variabile tra il 7 e il 17% a ogni incremento di 10
dB di rumore ambientale.59 Infine un’ulteriore metanalisi, che ha
valutato cinque studi con una popolazione complessiva di più di
sedicimila persone esposte a traffico aereo, ha evidenziato un OR di
1,65 (IC95% tra 1,14 e 2,23) per la presenza di ipertensione conse-
guente al rumore.60 Un’analoga situazione di rischio può essere infi-
ne stimata per la popolazione italiana residente nei pressi dei mag-
giori aeroporti, monitorata dallo studio SERA Italia (Studio sugli
Effetti del Rumore Aeroportuale).61 Tra le pubblicazioni in età pedia-
trica segnaliamo due studi, uno effettuato nella Repubblica Slovacca
su più di 1.500 bambini, e uno effettuato a Belgrado su 328 bambi-
ni tutti di età compresa tra tre e sette anni, che hanno evidenziato dei
valori di pressione arteriosa sistolica e diastolica superiori media-
mente di 4-5 mmHg nei bambini residenti in aree a elevato inquina-
mento acustico rispetto ai controlli.62 Anche un terzo studio effettua-
to su un numero inferiore di bambini (189 bambini di età compresa
tra 8 e 11 anni) ha osservato bambini che frequentavano scuole situa-
te in quartieri con diverso livello di rumorosità ambientale, confer-
mando una correlazione tra inquinamento acustico e incremento
della pressione arteriosa.63

Tra le diverse teorie avanzate per comprendere la relazione tra il
rumore e questi effetti sulla salute la più accreditata è quella secon-
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do la quale il rumore agisce come fattore di stress determinando una
risposta basata sull’attivazione del sistema nervoso centrale.64

L’esposizione acuta al rumore provoca quindi direttamente un
numero di risposte fisiologiche prevedibili a breve termine, come
l’aumento della frequenza cardiaca, della pressione sanguigna, e
l’attivazione del sistema endocrino. L’esposizione al rumore croni-
co può provocare un’attivazione di queste stesse risposte a lungo
termine portando quindi all’esordio delle patologie cardiovascola-
ri.65-67 Diversi sono gli studi che hanno analizzato queste correlazio-
ni, con esiti significativi soprattutto per il rumore subito durante le
ore di riposo notturno.68 È noto che la deprivazione di sonno ha una
grande influenza sulle funzioni metaboliche ed endocrine, come sui
mediatori dell’infiammazione, contribuendo quindi al rischio car-
diovascolare. La proteina C-reattiva (PCR), un importante marcato-
re della risposta della fase acuta infiammatoria, promuove la secre-
zione di mediatori infiammatori da parte dell’endotelio vascolare e
può essere quindi direttamente coinvolta nello sviluppo delle lesio-
ni aterosclerotiche. È dimostrato che la PCR aumenta linearmente
con la perdita totale e/o parziale del sonno.69 Un ulteriore fattore
strettamente legato alla salute cardiovascolare, alla regolazione
della glicemia e al controllo del peso, è la leptina. La leptina è uno
dei principali regolatori dell’omeostasi energetica e il suo profilo
circadiano è strettamente correlato con il sonno. La sua secrezione
aumenta di notte e diminuisce durante il giorno. Una diminuzione
della concentrazione ematica della leptina, che è collegata con la
perdita di sonno, aumenta l’appetito e predispone all’aumento di
peso e ad una riduzione della tolleranza al glucosio. Infine studi sia
sperimentali che clinici hanno dimostrato che a lungo termine le
esposizioni al rumore notturno possono portare a un aumento della
concentrazione di cortisolo mediato principalmente dall’asse ipota-
lamo-ipofisi-surrene. Tutte queste modificazioni possono alterare
numerosi parametri cardiovascolari come pressione, funzione car-
diaca, concentrazione ematica di colesterolo, trigliceridi, acidi gras-
si liberi e fattori emostatici (fibrinogeno), favorendo così le altera-
zioni del flusso ematico che sono alla base di molte patologie car-
diovascolari70 (figure 5.2 e 5.3).
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Figura 5.2 • Relazione tra rumore e patologie cardiovascolari.
Modificata da: Babisch90
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Figura 5.3 • Esposizione al rumore e gravità degli esiti.
Modificata da: European Environment Agency91

POSSIBILI AZIONI PER LA RIDUZIONE DEL RISCHIO:

IL COMPITO DEI MEDICI

L’attuale livello di inquinamento sonoro e i rischi per la salute ad
esso correlati devono mettere in allarme (tabella 5.1). 

Le possibili attività di prevenzione del rischio devono essere rivol-
te verso due obiettivi:

• una riduzione globale della rumorosità di fondo dell’ambiente;
• una modificazione del comportamento dei ragazzi e dei giovani

rivolta a una riduzione dell’esposizione a livelli autoindotti di
energia sonora, in special modo mediante l’ascolto della musica.
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TABELLA 5.1 - I LIVELLI DI RUMOROSITÀ

Per quanto concerne il primo punto l’azione dei medici come di
tutti coloro che si occupano della salute non può che essere quella di
stimolo alle figure amministrative perché adottino tutti i provvedi-
menti, già noti come efficaci, per la riduzione del rumore ambientale.

Numerose azioni sono state intraprese in ambito europeo per nor-
mare in modo più stringente i livelli di rumorosità tollerati soprattut-
to per il traffico automobilistico, che ricordiamo è il principale
responsabile dell’attuale livello di inquinamento acustico. Varie ana-
lisi hanno dimostrato che gli interventi di riduzione del rumore stra-
dale alla sorgente, ovvero la produzioni di veicoli meno rumorosi,
sono quelli più efficaci per ridurre il disturbo da rumore.71 La prima
regolamentazione sulle emissioni sonore dei veicoli e la corrispon-
dente definizione di valori limite risale al 1970, e solo nel 1995, dopo
25 anni, tali limiti sono stati rivisti. Fino ad oggi, però, gli effetti
sulla riduzione del rumore complessivo in condizione di traffico
reale sono stati poco rilevanti: per i veicoli pesanti la riduzione è
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TIPO DI RUMORE dB

Soglia di udibilità (laboratorio di acustica) 0
Mormorio 10
Conversazione a bassa voce 20
Appartamento in un quartiere tranquillo 30
Conversazione normale, musica da camera 50
Finestra aperta su strada rumorosa 60
Strada molto animata, ristorante rumoroso 70
Strada a grande traffico, automobile, squillo del telefono 80
Grosso autocarro, metropolitana, scooter, treno 90 Soglia di pericolo
Traffico intenso, sega a nastro 100
Discoteca 105
Concerto rock, piallatrice elettrica 110
Martello pneumatico, lettore MP3 120 Soglia del dolore
Jet in decollo 140
Picco di concerto rock 150
Razzo al decollo 180



stata molto minore di quanto previsto, mentre per i veicoli leggeri
non vi è stata una riduzione apprezzabile. Nell’aprile 2014 il
Parlamento Europeo ha approvato una normativa tesa a ridurre la
rumorosità dei veicoli, che verrà attuata in tre fasi: la prima fase
prenderà avvio due anni dopo la pubblicazione della nuova legge; la
seconda inizierà dopo 5/7 anni; la terza, dopo 10/12 anni. I valori
limite di rumorosità saranno complessivamente ridotti di 4 dB per le
autovetture, i furgoni, gli autobus e i pullman; di tre per gli autocar-
ri.72 Complessivamente, questi provvedimenti ridurranno l’inquina-
mento acustico dei veicoli del 25% circa.

In attesa che queste nuove norme diventino esecutive, e prima
che tutto il parco macchine italiano venga convertito, un provvedi-
mento efficace che potrebbe essere preso immediatamente è la ridu-
zione del limite massimo di velocità consentita in ambiente urbano,
dagli attuali 50 chilometri orari a 30. Da alcuni anni questo limite
si va diffondendo in molte città europee, e si è dimostrato in grado
di ridurre in modo molto significativo, oltre al numero degli inci-
denti stradali e all’inquinamento atmosferico, anche l’inquinamen-
to acustico.73 74

Ricordiamo inoltre che la legislazione italiana prevede una serie di
obblighi per tutte le Regioni e i comuni per il controllo della rumo-
rosità ambientale: esiste infatti l’obbligo per le Regioni di dotarsi di
una legge regionale in materia di inquinamento acustico, e per i
Comuni di procedere alla classificazione acustica del territorio, e di
predisporre di piani di risanamento acustico, vincolanti per tutte le
amministrazioni comunali.75

Dai più recenti dati disponibili tuttavia risulta che ancora cinque
Regioni non si sono dotate di una legge regionale in materia di inqui-
namento acustico: Molise, Campania, Basilicata, Sicilia e Sardegna,
e che la percentuale dei comuni italiani che ha almeno approvato la
classificazione acustica, che nel 2006 era pari al 32%, ha raggiunto
nel 2011 solo la percentuale del 49,1% tutelando così solo il 55,8%
dell’intera popolazione italiana.76-78

La risposta delle Amministrazioni regionali e locali nei confronti
di questa legge è quindi ancora insufficiente.

Compito di tutte le persone che si occupano di salute dovrebbe
essere quello di incentivare le amministrazioni ad attuare questi
provvedimenti, e di stimolare la creazione di estese «zone quiete»
all’interno dei centri urbani, dove poter vivere protetti dall’inquina-
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mento acustico. Uno strumento utile per strutturare queste zone è
rappresentato da un recente documento dell’Agenzia Europea per
l’Ambiente (EEA), una guida alle buone pratiche per le zone quiete,
di cui riportiamo alcuni suggerimenti79 (box 5.1).

BOX 5.1 - LE ZONE SILENZIOSE

Per quanto riguarda il rumore legato ad attività di svago, andreb-
bero ancora una volta incentivate le azioni normative, sia riguardo
all’esposizione in discoteche e concerti, sia riguardo l’uso di lettori
MP3, ma una grande importanza va rivolta anche alle iniziative di
informazione.

Un primo obiettivo dovrebbe essere la trasmissione di queste
informazioni. Uno studio europeo del 2013 basato su un intervista a
3.892 adolescenti (età compresa tra 14 e 18 anni) ha documentato
come solo il 26% di loro consideri probabile e preoccupante la cor-
relazione tra intensità del rumore e riduzione dell’udito, anche se il
74,9% ha riportato di aver avuto dei tinniti transitori e il 39,1% delle
riduzioni temporanee di udito dopo la frequentazione di concerti o di
music-bar.80 È fondamentale partire da questi dati per comprendere
come andrebbe strutturato un efficace intervento di prevenzione, la
cui possibilità di successo è direttamente proporzionale al livello di
percezione del rischio.81
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Le «zone quiete» devono essere identificate, designate e protette. Ma ciò non deve
prevedere necessariamente un intervento legislativo né deve essere un compito per
l’autorità. Una volta che le persone diventano consapevoli del significato di «quiete»
dovrebbero essere in grado di identificare delle zone con queste caratteristiche in
vicinanza delle loro abitazioni. E saranno probabilmente più che felici di impegnarsi
in una designazione «ufficiale» di questi luoghi, considerandoli come aree dedicate
al relax, con alcune restrizioni.
Queste zone dovrebbero diventare delle aree in cui poter occasionalmente giocare
una partita di calcio, come pure poter conversare o ascoltare della musica a volume
non troppo alto, in determinati tempi designati per queste attività. Il compito dell’au-
torità sarebbe solo quello di mantenere le principali fonti di rumore molesto (traffico
stradale, linee ferroviarie, attività industriali) lontano da queste zone. Tutto il resto può
essere regolato dagli stessi residenti, che sarebbero motivati ad assumere la respon-
sabilità di queste zone.

Modificato da: http://www.eea.europa.eu/publications/good-practice-guide-on-quiet-areas79



Numerosi studi hanno valutato l’efficacia dei programmi di edu-
cazione scolastica su tale argomento concludendo che essi miglio-
rano in modo significativo le conoscenze e hanno effetti positivi
misurabili sul comportamento.82 83 Questi programmi dovrebbero
prevedere due componenti: conoscenze (anatomia dell’orecchio,
correlazioni tra il rumore e il calo di udito) e competenze (riduzio-
ne del volume, uso adeguato di protezioni auricolari). Se disponibi-
li, dovrebbero inoltre essere integrati da test acustici prima e dopo
esposizione al rumore, in modo da illustrare in modo efficace que-
ste correlazioni.9 Inoltre, dato che molti ragazzi e adolescenti utiliz-
zano Internet spesso anche per cercare informazioni sulla salute,
sarebbe auspicabile l’utilizzo di questo canale per diffondere pro-
grammi di informazione sulla prevenzione di tale rischio.84 Del
materiale utile a questo scopo (anche se per ora non ancora tradot-
to in Italiano) può essere reperito nel sito ufficiale della
Commissione Europea.85

Non è stato possibile reperire esempi di specifici programmi di
educazione italiani incentrati sull’argomento, tranne alcuni accenni
sintetici pubblicati sui siti delle Agenzie Ambientali di alcune
Province. Un programma completo e ben strutturato, rivolto agli stu-
denti delle scuole superiori e incentrato sulla prevenzione dei danni
da rumore sia da ascolto della musica sia in ambito lavorativo è repe-
ribile in lingua italiana sul sito della Suva, un’azienda autonoma
svizzera di diritto pubblico, che si occupa di assicurazione obbliga-
toria contro gli infortuni.86

Ampio spazio a questo argomento viene inoltre dedicato dal sito
dei Centers for Disease Control and Prevention e dall’US
Department of Health & Human Services (HHS) che inseriscono la
prevenzione dei disturbi uditivi causati dal rumore tra i principali
obiettivi di salute dei giovani.87 88

Secondo i suggerimenti di queste strutture l’educazione sul rumo-
re e sui suoi effetti sull’udito e sulla salute dovrebbe iniziare già nei
primi anni di scuola e comprendere lezioni sulla funzione uditiva
normale, sui tipi di problemi dell’udito e sulle loro cause, sul rumo-
re (compreso l’ascolto di musica) e sui suoi effetti, sui segnali di
allarme (box 5.2).

Una maggior diffusione di tali programmi, sia in modo strutturato
nelle scuole sia nei singoli ambulatori medici, deve quindi essere l’o-
biettivo a cui tutte le figure sanitarie dovrebbero puntare.
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BOX 5.2 - COME SI MISURA IL RUMORE
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Il suono può essere definito come una qualsiasi variazione della pressione che l’o-
recchio umano può percepire. Il numero delle variazioni di pressione per secondo è
chiamata frequenza del suono e viene misurata in hertz (Hz). L’udito normale di una
persona giovane e in buona salute rientra in una gamma da circa 20 Hz a 20.000 Hz
(20 kHz).
Poiché l’orecchio risponde allo stimolo in modo logaritmico piuttosto che in modo
lineare, la pressione del suono viene abitualmente calcolata come un rapporto loga-
ritmico tra il valore misurato e il valore di riferimento. Questo rapporto logaritmico è
chiamato decibel o dB. In termini di livello di pressione sonora, la gamma sonora udi-
bile è compresa tra la soglia di udibilità a 0 dB e la soglia del dolore a 130 dB e oltre.
Trattandosi di una scala logaritmica, ricordiamo che un aumento di 3 dB corrispon-
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6• GLI AGENTI CHIMICI NON ATMOSFERICI:
INQUINAMENTO DI ACQUA E CIBO

Angela Biolchini, Maria Giuseppina De Gaspari,
Aurelio Nova, Maria Letizia Rabbone

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

Angela, la mamma di Letizia, una bella bimbetta di sette anni che
mangia di tutto, ha sentito alla televisione durante un programma sul-
l’inquinamento dell’ambiente che dobbiamo fare attenzione anche a
quello che mangiamo. Preoccupata chiede il perché.

È vero, sia nei cibi sia nell’acqua possono essere contenuti elemen-
ti estranei: infatti molte sostanze chimiche prodotte dalle varie attività
lavorative dell’uomo non sono biodegradabili e possono in diversi modi
disperdersi e rimanere nell’ambiente (vengono definite pertanto inqui-
nanti organici persistenti) accumulandosi e contaminando lʼacqua e il
terreno e potendo raggiungere così, tramite la catena alimentare, l’or-
ganismo umano.

Il signor Aurelio, da poco padre della piccola Giusi, è un papà molto
attento. Navigando in Internet in molti siti che si occupano di alimenta-
zione ha letto che cibi inquinati possono danneggiare la salute sia degli
adulti sia dei bambini.

Il signor Aurelio riporta che molti studi scientifici affermano che
diverse sostanze tossiche presenti negli alimenti, accumulandosi
nel tempo in apparati e organi del corpo umano quali il sistema nervo-
so, il sistema endocrino, il polmone e la cute, possono causare danni
alla salute alterandone la loro funzionalità o provocando tumori e leu-
cemie. Tutte queste sono affermazioni assolutamente condivisibili.

Giacomo e Giorgio sono due vispi gemelli in buona salute. La loro
mamma si lamenta, in occasione del bilancio di salute del sesto anno,
che entrambi mangino sempre le stesse cose con ostinata e limitata
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preferenza per salumi e bastoncini di pesce. È preoccupata da una
parte perché la loro dieta le sembra troppo poco varia dall’altra per-
ché la sua vicina le ha detto che mangiare tanto pesce fa male perché
è inquinato.

Le preoccupazioni e i dubbi di questa mamma non sono privi di fon-
damento: la dieta monotona infatti, rispetto a una dieta più variata, oltre
a non apportare in equilibrio i necessari nutrienti, può portare col
tempo all’introduzione nell’organismo di quantità sempre maggiori di
inquinanti potenzialmente tossici, che possono essere presenti nei
cibi stessi. Il consiglio del pediatra è pertanto di proporre ai due gemel-
li la più ampia varietà di alimenti, sia nel tipo (latticini, carne, pesce,
frutta, verdura) sia nella loro provenienza per cercare di ridurre al mini-
mo questo rischio. In questo caso inoltre, gli alimenti preferiti da
Giacomo e Giorgio sono tra quelli più a rischio di contenere inquinan-
ti: infatti negli insaccati possono essere presenti i nitroso-composti,
sostanze potenzialmente cancerogene per il sistema nervoso e l’appa-
rato digerente, mentre nel pesce, soprattutto se di grossa taglia e ricco
di grasso, si possono accumulare tra l’altro metalli pesanti come piom-
bo e mercurio in quantità dannose per il sistema nervoso.

INTRODUZIONE

Dei diversi milioni di sostanze chimiche conosciute, organiche e
non organiche, naturali e di sintesi, quelle disponibili sul mercato
sono circa centomila; per ottomila di queste è stata dimostrata tossi-
cità di diverso tipo per l’organismo umano, per 2.100 di queste è
stato individuato il valore limite per la tossicità nell’uomo; 200 sono
le sostanze cancerogene o sospette tali. Solo una piccola parte di tutti
questi composti chimici è stata testata per la tossicità in esseri in fase
di sviluppo.1 2

Dal momento che molte di queste sostanze non sono biodegrada-
bili (inquinanti organici persistenti o POPs, tabella 6.1) o lo sono
molto lentamente, possono in diversi modi disperdersi nell’ambiente
concentrandosi e contaminando l’acqua e il terreno e, se volatili,
disperdendosi anche nell’aria.

Le sostanze chimiche di cui si parla sono tenute sotto controllo dal
2006 dal REACH (Registration Evaluation Authorisation of
Chemicals) ente regolatorio internazionale che ormai monitora circa
30.000 sostanze chimiche diverse.3
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TABELLA 6.1 - POPs STABILITI COME PRIORITARI DALLA CONVENZIONE DI STOCCOLMA

FONTI E VIE DI CONTAMINAZIONE

Le sorgenti di contaminazione possono essere puntiformi, ben defi-
nite in senso spaziale (discariche urbane, industriali e agricole; scari-
chi fognari) e non puntiformi, diffuse e poco definite con ampie esten-
sioni (deflussi urbani e agricoli non convogliati, depositi atmosferici).4

I contaminanti si raccolgono nei serbatoi: da raccolte d’acqua
(falde e acquedotti; fiumi, laghi e mari) e dal suolo e dal terreno rag-
giungono i pesci e gli animali in genere, ma anche le diverse coltiva-
zioni di frutta e verdura; tramite la catena alimentare infine possono
raggiungere l’organismo umano nel quale è possibile il passaggio da
madre a figlio attraverso la placenta e il latte materno, fatto assai rile-
vante per la possibile esposizione dei bambini fin dalla vita fetale.

Nei singoli alimenti si possono trovare numerosi contaminanti
(tabella 6.2).

Il ruolo del pediatra nel consigliare un’alimentazione sana ed equi-
librata è centrale. Infatti la prevenzione di dislipidemie, malattie car-
diovascolari e diabete inizia dai primi anni di vita proprio con una
dieta ricca di fibre, vitamine, acidi grassi polinsaturi e povera di gras-
si animali e zuccheri raffinati; frutta, verdura e pesce sono alimenti
indispensabili per una corretta alimentazione. Il pediatra deve inoltre
conoscere e trasferire alle famiglie alcune regole importanti per
ridurre l’assunzione di contaminanti chimici nella dieta.
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Aldrin (insetticida)
Clordano (insetticida)
Ddt (insetticida)
Dieldrin (insetticida)
Endrin (insetticida)
Eptacloro (insetticida)
Mirex (insetticida)
Toxafene (insetticida)
Pcb (usato come fluido per condensatori, lubrificante, additivo di vernici…)
Esaclorobenzene (fungicida e preservante del legno)
Diossine (PCDD) (composti secondari di processi chimici e di combustione)
Furano (PCDF) (composti secondari di processi chimici e di combustione)



TABELLA 6.2 - CONTAMINANTI PRESENTI NEGLI ALIMENTI

In particolare il pesce è un alimento fondamentale per l’apporto di
nutrienti importanti per l’organismo umano (omega-3, acidi grassi
polinsaturi, calcio, fosforo), ma i prodotti ittici in generale sono
anche ottimi biosensori dello stato di inquinamento delle acque, per-
ché riflettono la tipologia e la concentrazione degli inquinanti in esse
dispersi. I vantaggi nutrizionali di una sua corretta e adeguata assun-
zione (preferibilmente pesci di piccola taglia e poveri di grasso) sem-
brano superiori ai potenziali rischi di contaminazione da sostanze
chimiche.5 È essenziale un accurato controllo qualitativo del pesce
che arriva sul mercato, per garantire la tracciabilità, la qualità e la
sicurezza del prodotto, come ricorda un recente statement dell’EFSA
(European Food Safety Authority).6

La conclusione dell’EFSA, che conferma i due precedenti analo-
ghi statement del 2012 e del 2014, è che «il modo più efficace affin-
ché il consumo di pesce risulti benefico, riducendo i rischi dovuti
all’eccessiva esposizione al metilmercurio, è limitare il consumo di
queste specie ittiche». Per questo si raccomanda ai singoli Stati di
esaminare i modelli di consumo e di valutare il rischio per i diversi
gruppi di popolazione. Per quanto riguarda i rischi, la dose settima-
nale tollerabile di metilmercurio è stata fissata a 1,3 microgrammi
per kg di peso corporeo, prendendo come riferimento il livello di
esposizione (ricavato da studi epidemiologici su comunità con forte
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ALIMENTI INQUINANTI

Acqua Piombo, arsenico, mercurio, benzene,
policlorobifenili, pesticidi, diossine

Biscotti e caffè Acrilamide
Carne Estrogeni e pesticidi
Carni trattate Nitroso-composti
Frutta* e verdura Pesticidi e tutti i contaminanti dell’acqua
Latte Pesticidi, diossine, policlorobifenili
Patatine, patate fritte a bastoncino, Acrilamide
pane
Pesce Piombo, mercurio, diossine, policlorobifenili

*Compresi i succhi di frutta largamente consumati dai bambini



consumo di pesce) che non altera lo sviluppo neurologico prenatale.
Sul fronte dei benefici, consistenti in un migliore sviluppo neurolo-
gico nei bambini e in una riduzione del rischio di coronaropatie negli
adulti, in virtù degli acidi grassi insaturi omega-3 a catena lunga,
veniva raccomandato un consumo medio settimanale compreso tra 1-
2 (popolazione generale) e 3-4 porzioni da 100 g (donne in gravi-
danza). Non ci sono prove scientifiche che un consumo maggiore sia
associato a un ulteriore incremento dei benefici. 

Epigenetica ed esposizione a xenobiotici

Numerose sostanze chimiche a cui siamo comunemente esposti
possono anche modificare le caratteristiche epigenetiche dell’indivi-
duo: metalli pesanti (mercurio, piombo, cromo, cadmio, nichel),
pesticidi, prodotti di degradazione del petrolio come gli idrocarburi
policiclici aromatici, sostanze radioattive (iodio, cesio, stronzio),
carbone, benzene, interferenti endocrini (bisfenolo A, diossina, ftala-
ti), arsenico.7

Il termine «epigenetico» indica ogni processo che non coinvolge
la sequenza nucleotidica del DNA, ma le proteine, gli istoni, e tutto
ciò che circonda e sostiene il genoma, contribuendo alla definizione
del fenotipo.

Tali cambiamenti possono essere reversibili (plasticità dell’epi-
genoma).

Le modificazioni epigenetiche da una parte sono da considerarsi
eventi naturali ed essenziali per l’adattamento e l’evoluzione della
specie ma dall’altra possono determinare danni alla salute.8

Dal punto di vista biochimico consistono principalmente in meti-
lazione, acetilazione e fosforilazione del DNA, modificazione degli
istoni e del microRNA e conseguente replicazione di zone diverse
del DNA.8 9

Questi processi se avvengono in particolare durante lo sviluppo
embrionale e nelle prime fasi della vita neonatale possono deter-
minare gravi conseguenze sullo sviluppo del bambino, come obe-
sità e diabete.10

Le alterazioni della funzionalità genica possono manifestarsi nel
singolo individuo ed essere trasmesse a livello transgenerazionale se
l’azione tossica coinvolge la linea germinale.7
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Effetti sulla salute

Nell’età evolutiva gli effetti sulla salute provocati dall’esposizione
cronica a contaminanti chimici di acqua e alimenti possono manifestar-
si con alterazioni a carico del sistema endocrino e del sistema nervoso
centrale e con l’insorgenza di neoplasie. Le principali possibili relazio-
ni causali riportate dalla letteratura sono sintetizzate nella tabella 6.3.

TABELLA 6.3 - EFFETTI SULLA SALUTE DEI CONTAMINANTI DI ACQUA E ALIMENTI

Al riguardo abbiamo a disposizione sull’uomo studi retrospettivi e
osservazionali e sull’animale studi di laboratorio; questi studi per-
tanto presentano un livello di evidenza III e supportano raccomanda-
zioni di grado C. Sono pertanto necessarie e auspicabili ulteriori
ricerche per meglio studiare, approfondire e confermare gli effetti
delle sostanze chimiche sull’uomo e in particolare sul bambino.
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Alterazioni endocrine Bisfenolo - Ftalati
Diossine
Pesticidi - DDE
Policlorobifenili

Alterazioni SNC Arsenico
Fluoruri
Manganese
Metilmercurio
Pesticidi
Piombo
Policlorobifenili (PCB)
Ritardanti di fiamma (PBDE)
Tetracloetilene
Toluene

Neoplasie Acido perfluorottanoico
Acrilammide
Arsenico
Benzene
Cromo
Diossine
Ftalati (PVC)
Furano
Nitrati
Pesticidi
Policlorobifenili
Tricloroetilene



ALTERAZIONI ENDOCRINE

Nel 2013 l’Organizzazione Mondiale della Sanità ha pubblicato
un aggiornamento delle conoscenze scientifiche disponibili in meri-
to agli effetti di molte sostanze chimiche sulla salute umana eviden-
ziando come almeno 800 di esse siano in grado di interferire sulla
funzionalità del sistema endocrino.11

Questi composti, chiamati interferenti endocrini (endocrine disrup-
tors, disregolatori/disturbatori del sistema endocrino), agiscono o sui
recettori ormonali, con attività simile agli ormoni o come loro anta-
gonisti, o sulle proteine che ne controllano il rilascio dai tessuti; pos-
sono inoltre influire sui meccanismi epigenetici ormono-dipendenti
modificando l’epigenoma con possibili effetti anche transgenerazio-
nali dovuti alla trasmissione attraverso i gameti di un patrimonio
genetico alterato che nel tempo potrà esprimersi clinicamente con
patologie nei figli (figura 6.1).12

Gli interferenti endocrini possono svolgere anche diverse azioni
simultaneamente o agire in sinergia fra loro determinando effetti non
osservabili per l’intervento di una singola sostanza; producono effet-
ti con curve di risposta non lineari sia in vitro sia in vivo; agiscono
come estrogeni o androgeni o alterano la funzionalità della tiroide.
L’organismo umano è più sensibile all’esposizione a queste sostanze
durante lo sviluppo intrauterino, nei primi mesi di vita e nell’età
dello sviluppo puberale.

I principali gruppi di sostanze chimiche identificate come interfe-
renti endocrini (noti o potenziali) sono raccolti nella tabella 6.4.

Gli effetti più importanti sulla salute dei bambini dell’esposizione
a queste sostanze sono principalmente rappresentati da alterazione
del rapporto maschi/femmine alla nascita (diossine, PCB, pesticidi,
bisfenolo A, ftalati),13-17 da alterazioni della crescita pre- e puberale e
della maturazione sessuale (PCB, pesticidi, ftalati, ritardanti di fiam-
ma),18-21 da patologie della tiroide con alterazioni del neurosviluppo
(PCB, ftalati, piombo, mercurio, bisfenolo A).22-24 L’associazione con
il manifestarsi di anomalie congenite nel maschio (ipospadia e crip-
torchidismo) per pesticidi, diossine e furani e di disturbi riproduttivi
nella femmina (sindrome dell’ovaio policistico, endometriosi, fibro-
mi uterini) per PCB, ftalati, diossine, pesticidi e bisfenolo A è anco-
ra debole e deve essere supportata da studi più esaustivi.25-29 Anche
l’ipotesi di una relazione tra l’aumentata incidenza negli ultimi
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decenni di obesità e diabete di tipo 2 con l’esposizione agli interfe-
renti endocrini necessita di un completo approfondimento epidemio-
logico e clinico (tabella 6.5).30-39

Figura 6.1 • Meccanismo dʼazione degli interferenti endocrini

TABELLA 6.4 - PRINCIPALI GRUPPI DI SOSTANZE CHIMICHE IDENTIFICATE
COME INTERFERENTI ENDOCRINI
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Cellula Cellula

Risposta/InterferenzaRisposta normale

Ormone

Ormone
Interferente 
endocrino

SOSTANZE CHIMICHE ORIGINE O FUNZIONE

Composti fenolici (tricoloroesano) Farmaci e additivi dei prodotti per la cura della
e parabeni persona (cosmetici, lozioni, saponi, shampoo)
Diossine, idrocarburi alogenati Residui dei processi industriali
Idrocarburi policiclici aromatici Generati da combustione incompleta

di materiali organici
Metalli pesanti (arsenico, cadmio, Presenti in natura e in molti prodotti
mercurio, piombo) commerciali
Organoclorurati, organofosfati, Pesticidi
carbammati, piretroidi, lindano,
metossicloro
Plasticizzanti (ad esempio ftalati Additivi contenuti in molti materiali (imballaggi,
e bisfenolo A) apparecchiature elettroniche, prodotti per la

pulizia della casa)
Policlorobifenili (PCB) Produzione e uso vietati dalla Convenzione

di Stoccolma del 2001



TABELLA 6.5 - PESTICIDI

ALTERAZIONI DEL SISTEMA NERVOSO CENTRALE

Il Sistema Nervoso Centrale (SNC) ha un’elevata vulnerabilità
agli effetti tossici nel periodo evolutivo pre- e post-natale.40-43 Circa
200-250 sostanze chimiche industriali producono effetti sul SNC, ma
probabilmente il numero delle sostanze neurotossiche è maggiore
tenendo conto che i test di neurotossicità non sono richiesti per la
classificazione delle sostanze chimiche e che queste sostanze sono
contenute in molti oggetti di uso comune, dai vestiti ai mobili e ai
giocattoli.43 44 Studi recenti hanno confermato che dal 2006 il nume-
ro di sostanze neurotossiche è raddoppiato.45 46 Inoltre, attualmente
non ci sono studi disponibili sugli effetti da esposizione per lunghi
periodi a basse concentrazioni a più sostanze tossiche in contempo-
ranea.47 I test di neurotossicità esistenti infatti studiano la tossicità in
acuto per singola sostanza.48 49
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• Sostanze chimiche per lo più di sintesi create per la protezione delle coltivazioni;
uccidono, riducono o respingono insetti, roditori, funghi, erbe infestanti e alghe.

• Sono sostanze tossiche per l’organismo umano: agiscono bloccando sistemi
metabolici o inibendo enzimi spesso molto simili o addirittura identici a quelli
umani (ad esempio l’acetilicolinesterasi).

• Contaminano l’acqua, il terreno e i prodotti delle colture; si accumulano nei tessu-
ti animali persistendo per lungo tempo; residui di pesticidi vengono riscontrati
nella verdura, nella frutta e nell’acqua potabile.

• Gli effetti dannosi sulla salute si manifestano spesso a distanza dall’esposizione
variando in base alla sua durata e alla fase della vita in cui avviene; finestre espo-
sitive a maggior rischio sono la vita fetale, l’allattamento, i primi tre anni e la pubertà.

• Sono interferenti endocrini con azione sugli steroidi sessuali maschili e sulla tiroi-
de; causano danni al sistema immunitario, deficit cognitivi, intellettivi e neuropsi-
cologici (come ADHD, autismo); per esposizione in utero possono causare malfor-
mazioni, iposviluppo fetale, parti prematuri; l’esposizione professionale dei geni-
tori e nei primi anni di vita è correlata a un maggior rischio di linfomi, leucemie e
tumori cerebrali.

• Attualmente sono stati definiti carcinogeni umani gli insetticidi arsenicali e una
diossina (il TCOD).

• Come misura precauzionale l’Unione Europea ha stabilito il valore di 0,01 mg/kg
come limite massimo di pesticida in alimenti per lattanti e bambini.

• Dal 13 febbraio 2014 è entrato in vigore in Italia il «Piano di Azione Nazionale per
l’Uso Sostenibile dei Prodotti Fitosanitari» che regolamenta l’uso dei pesticidi con
misure specifiche per parchi e giardini pubblici, campi sportivi e scuole.



È ormai dimostrato che le sostanze chimiche esogene possono
passare dalla circolazione materna a quella fetale attraverso la pla-
centa, che riesce a bloccarne solo una parte, e possono determinare
effetti sulle cellule del SNC con meccanismi diversi.43 I danni sono
evidenti dopo un’esposizione ad alte dosi ma recentemente sono stati
dimostrati danni anche a bassi livelli di esposizione.43 50 Siamo in pre-
senza di un «continuum» di effetti tossici dose-dipendenti, una pan-
demia silenziosa, le cui dimensioni sono ancora poco conosciute. I
danni a carico del SNC possono derivare da esposizione diretta all’a-
gente neurotossico in alcuni casi favorita dall’interazione con fattori
ambientali e dalla suscettibilità genetica individuale.51-53

Più i danni da esposizione prenatale sono precoci più gli effetti
sono permanenti e invalidanti. Possono inoltre rendersi evidenti
dopo un periodo di latenza più o meno lungo (dall’infanzia all’ado-
lescenza).50 54 Bogges afferma che in USA un bambino su sei è affet-
to da problemi di sviluppo neurologico evolutivo e che i dati europei
possono considerarsi sovrapponibili.54

Sono segnalati gravi danni neuropsichici e comportamentali: ritar-
do mentale con diminuzione del QI, ritardi motori, disturbi specifici
dell’apprendimento, dell’attenzione, del linguaggio, dislessia, iperat-
tività, ADHD, autismo.55-58

Per tre sostanze chimiche ambientali ci sono evidenze certe di neu-
rotossicità: piombo, metilmercurio e policlorobifenili;56 59 60 ci sono evi-
denze sempre maggiori per i pesticidi organo-fosforici e organo-clo-
rurati;55 61 62 aumentano le conferme per la tossicità dell’arsenico, cad-
mio e manganese, degli ftalati, dei ritardanti di fiamma a base di poli-
bromodifenileteri e dei composti per fluorurati e del bisfenolo A.60-65

Piombo

Il piombo (Pb) è storicamente l’agente neurotossico più noto e
meglio studiato, con effetti più gravi sui bambini, più sensibili rispet-
to agli adulti.59 66 La maggior parte delle evidenze si riferisce a un’au-
mentata esposizione post-natale, nella primissima infanzia.67 I bam-
bini sono esposti al Pb prodotto dalle emissioni veicolari, al Pb con-
tenuto nei carburanti (benzina rossa, proibita dal 1998), nelle acque
contaminate dai tubi di piombo, nelle vernici, negli utensili di cera-
mica invetriata usate per la conservazione e la cottura dei cibi.68
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Il più forte effetto tossico del Pb nei bambini si determina per mag-
giore assorbimento e ritenzione, più facile passaggio attraverso la pla-
centa e maggiore rimaneggiamento osseo rispetto all’adulto. Da
segnalare che gli effetti tossici si evidenziano a livello di piombemia
inferiore a 10 mcg/dl, limite di sicurezza stabilito dal Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) nel 1991.67 69 Con la
Consensus di Brescia si è stabilito di abbassare il limite massimo con-
sentito nei bambini e nelle donne lavoratrici in età fertile a 5 mcg/dl.70

Mercurio

Il mercurio (Hg) viene rilasciato nell’ambiente per combustione
del carbone, per incenerimento dei rifiuti delle discariche industriali
e agricole, per applicazioni mediche industriali (sfigmomanometri,
termometri, amalgami dentali, conservanti dei vaccini) dove il suo
uso è stato vietato dal 2009.71 72 L’effetto neurotossico più evidente e
noto è dato dall’esposizione al metilmercurio (MeHg), che deriva
dalla metilazione dell’Hg. Il MeHg viene assorbito da pesci e mollu-
schi e si accumula nella catena alimentare.72 73 L’esposizione più
comune è data dal consumo di pesce, già nota negli anni Settanta
dopo il caso di Minamata, quando l’esposizione al metilmercurio
attraverso il pesce pescato causò la nascita di bambini con gravissi-
me lesioni neurologiche.74-76 È causa di neurotossicità in particolare
per esposizione prenatale, anche se ci sono studi che evidenziano
danni per esposizioni post-natali anche attraverso il latte materno.77

La dose di sicurezza di MeHg (RfD) è stata fissata a 0,1 mcg/kg/die.78

La tossicità ipotizzata di alcuni sali di Hg in particolare il
Thiomersal, usato come conservante nei vaccini, non è mai stata
documentata con certezza né dimostrata in nessuno studio. Per il
principio di precauzione il Thiomersal è stato comunque progressi-
vamente eliminato nei vaccini pediatrici.

Policlorobifenili

I policlorobifenili (PCB) sono un gruppo di 209 congeneri, considera-
ti inquinanti organici persistenti (POPs) vietati dal 2001 dalla
Convenzione di Stoccolma. Per l’elevata stabilità chimica e la non
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infiammabilità sono stati usati come materiali isolanti, ritardanti di fiam-
ma, plasticizzanti, additivi per vernici, carte copiative, adesivi, sigillanti.

Per la loro elevata lipofilia possono accumularsi e danneggiare il
sistema nervoso centrale provocando alterazioni neurocomporta-
mentali essenzialmente per esposizione prenatale.79-81

Pesticidi

Numerosi studi hanno confermato negli anni la neurotossicità dei
composti organofosforici in particolare del clorpyrifos sia per inibi-
zione della colinesterasi, sia per effetti tossici diretti su processi cel-
lulari, con effetti sulle strutture cellulari, evidenziabili all’RMN.82

Recenti studi di coorte, tra cui lo studio Chamacos (1999-2014),
hanno evidenziato un’associazione tra esposizione prenatale ai pesti-
cidi organofosfati (OP) e sviluppo cognitivo dei bambini e un
aumento del rischio dell’insorgenza di ADHD in bambini con livelli
più elevati dei loro metaboliti.52 82 Da segnalare il ruolo delle paraoxo-
nasi, enzimi importanti nel metabolismo degli organofosfati con
azione detossificante e soprattutto della diffusione in alcune popola-
zioni di varianti genotipiche di questi enzimi meno efficienti che
determinano danni neurologici più gravi.82 83

I ricercatori del Mount Sinai School of Medicine hanno condotto
uno studio in oltre 400 donne al terzo trimestre di gravidanza, valu-
tando la correlazione tra i livelli dei metaboliti degli organo fosfori-
ci, l’attività delle paraoxonasi 1 (PON1) e lo sviluppo cognitivo dei
bambini fino a 9 anni.70 I risultati hanno dimostrato che, nei bambini
di un anno, la presenza di metaboliti urinari materni è associata a un
ritardo mentale ancora più grave nei figli di portatrici di una muta-
zione dell’enzima PON1.84 85

NEOPLASIE

L’insorgere di una neoplasia è il risultato di un’interazione tra fat-
tori genetici e fattori ambientali. Il bambino subisce maggiormente,
rispetto all’adulto, l’influsso di sostanze carcinogene a causa della
più forte capacità di assorbimento e minore capacità di eliminazione
dei contaminanti ambientali e maggior tempo di esposizione.
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L’esposizione diretta a contaminanti chimici nell’età evolutiva
potrebbe essere causa, dopo una lunga fase di latenza, dell’insorgenza
di neoplasie nell’età adulta. Inoltre si ipotizza un possibile «effetto
cumulativo», cioè per l’accumularsi della tossicità nel corso degli anni.86

Soprattutto riguardo a questo settore, analizzando la letteratura scien-
tifica si trovano per lo più studi di evidenza III (studi descrittivi o di com-
parazione): è difficile dimostrare la carcinogenicità di un singolo inqui-
nante perché dall’evento carcinogenico allo svilupparsi della neoplasia i
tempi di latenza sono lunghi, perché il metabolismo e quindi l’effetto car-
cinogeno varia da persona a persona (sulla base di una variabilità gene-
tica), ma soprattutto perché nell’eziologia del cancro andrebbero valuta-
te le interazioni di diversi contaminanti ambientali, e il loro finale effet-
to cancerogenico, eliminando i numerosi possibili fattori confondenti.87

Contaminanti dellʼacqua e degli alimenti e neoplasie

Nella tabella 6.6 è sintetizzato, dall’ampia letteratura al riguardo,
il possibile rapporto tra contaminanti chimici presenti nell’acqua e
negli alimenti e le neoplasie, per le quali è stato associato un aumen-
tato rischio dall’esposizione.

TABELLA 6.6 - RAPPORTO TRA CONTAMINANTI CHIMICI PRESENTI NELL’ACQUA
E NEGLI ALIMENTI E NEOPLASIE
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CONTAMINANTI CHIMICI NEOPLASIE

Benzene Leucemia Linfoblastica Acuta (LLA)
N-Nitroso composti Linfoma Non Hodgkin (LNH), colon, vescica
PCBS LLA
Pesticidi LLA, LNH, SNC
Tricloroetilene LLA
Arsenico LLA, cute, polmoni, vescica
Cromo LLA, polmoni
Polivinilcloruro (PVC) LLA, SNC
Diossine LLA, tumori epatici
Acrilammide Tumori nell’animale da esperimento
Furano Tumori nell’animale da esperimento
Acido perfluorottanoico (PFOA) Tumori nell’animale da esperimento



Epidemiologia

Dagli anni Settanta in Europa si è registrato un incremento statistica-
mente significativo dei casi di tumori dell’infanzia che potrebbe essere
anche attribuibile al miglioramento delle tecniche diagnostiche.88

Questo dato è stato messo in correlazione con l’aumentata esposi-
zione a sostanze chimiche (aumento dell’inquinamento atmosferico,
emissione di diossine da parte di inceneritori e discariche, esposizio-
ne a pesticidi, nitrati nell’alimentazione materna, esposizione paren-
tale a solventi e vernici).89

È da notare però che l’incremento nel tempo dell’incidenza di
tumori infantili è generalizzato, non varia a seconda delle aree geo-
grafiche, in particolare l’incidenza non è maggiore nelle aree più
industrializzate e questo escluderebbe un ruolo preponderante dell’e-
sposizione ambientale. Tale aumento potrebbe essere quindi legato a
cause multifattoriali (suscettibilità genetica, esposizione ambientale,
fattori infettivi).90

I casi di leucemia linfoblastica acuta tendono ad aggregarsi in clu-
sters geografici e si è ipotizzato quindi che potesse esserci una causa
ambientale scatenante, ma a tutt’oggi non esistono dati che possano
dimostrare una correlazione tra esposizione ambientale e leucemia
linfoblastica acuta. Quando si cerca di interpretare un cluster, si ipo-
tizza che nell’ambiente sia presente un inquinante (ad esempio arse-
nico, cromo, solventi organici) capace di provocare carcinogenesi
nei soggetti esposti; in realtà per poter dimostrare un’effettiva rela-
zione causa-effetto sarebbero necessari studi prospettici ampi e della
durata di molti anni.91-94

Per quanto riguarda i linfomi, si è osservato che l’incidenza è mag-
giore in alcune aree geografiche, ma, pur essendo state ipotizzate
varie cause ambientali (ad esempio i pesticidi) non è stata per ora tro-
vata una correlazione tra esposizione e sviluppo di neoplasie.95

Per l’insorgenza dei tumori del sistema nervoso centrale è possi-
bile ipotizzare che un ruolo possa averlo il consumo in gravidanza
di carni.96 Il trattamento delle carni porterebbe infatti alla forma-
zione di N-nitroso composti, potenti cancerogeni che inducono
tumori del sistema nervoso centrale e del tratto digerente nell’ani-
male da esperimento.97-100

Nelle falde acquifere inquinate da fertilizzanti azotati utilizzati in
agricoltura sono presenti i nitrati (l’OMS stabilisce come valore
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guida per l’acqua potabile un valore soglia N03 pari a 50mg/l). I
nitrati, ridotti a nitriti dalla flora batterica salivare e intestinale ven-
gono anch’essi trasformati in composti N-nitroso. 

Recentemente è segnalata associazione tra il rischio di insorgenza
di tumori al cervello in età infantile e l’esposizione ai pesticidi.101

È evidente in letteratura una maggiore incidenza di tumori gastri-
ci e intestinali in individui che assumono acqua contaminata da nitra-
ti o che fanno elevato consumo di carni trattate.102 È ancora da dimo-
strare un’associazione con tumori dell’esofago, linfomi non-
Hodgkin e tumori prostatici e della vescica.

Cancerogeni emergenti

L’acrilammide, ammide dell’acido acrilico, viene utilizzata nella
produzione di polimeri idrosolubili impiegati nel trattamento delle
acque potabili, come costituenti della plastiche e delle resine nell’in-
dustria tessile e nell’industria petrolifera.

L’acrilammide si forma durante la cottura attraverso una reazione
tra l’asparagina e gli zuccheri riducenti. La reazione chimica è in
relazione a temperatura compresa tra 120 e 170°C, e tempo e natura
dell’olio di frittura. Sembra inoltre che la conservazione per oltre 10
giorni in frigorifero di alimenti precotti in atmosfera modificata
(pollo impanato, patate da friggere) ne aumenti la concentrazione.

Le patatine fritte, snack utilizzato spesso dai bambini come
merenda, ne sono ricche e così pure il pane morbido di produzione
industriale.103-106

La cancerogenicità è stata dimostrata con studi a lungo termine
sull’animale da esperimento, ma sono in corso studi epidemiologici
in grado di chiarire meglio l’entità del rischio legato all’assunzione
giornaliera da parte dell’uomo.107

Nel 2004 la Food and Drugs Administration ha trovato tracce di
furano in alimenti sottoposti a trattamento termico, conservati in con-
tenitori di metallo o vetro, in alimenti per bambini quali latte liquido
per la prima infanzia, omogeneizzati, pappe pronte a base di carne o
vegetali, succhi di frutta; residui di furano possono inoltre essere pre-
senti nel caffè torrefatto e nei sughi pronti.

Anche se i dati disponibili sulla tossicità sono solo su animali, la
IARC (International Agency For Research on Cancer) classifica al
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momento il furano nella classe 2b (agente potenzialmente cancero-
geno per l’uomo) perché, nell’ambito di esperimenti su animali, que-
sto composto organico, molto volatile e insolubile nell’acqua, si è
dimostrato all’origine di tumori, presumibilmente per tossicità gene-
tica, cioè a causa del danneggiamento del materiale genetico che è in
grado di provocare.108-111

L’acido perflurottanoico viene utilizzato per produrre il teflon,
materiale che riveste le padelle antiaderenti.

L’Agenzia per la protezione dell’ambiente (EPA) degli Stati
Uniti ha chiesto alle aziende che producono il teflon di interrom-
perne la produzione entro il 2015, in quanto questo composto nel-
l’animale da esperimento può provocare tumori epatici ed essere
teratogeno.112-115

Esposizione parentale

Alcuni studi recenti dimostrano una possibile correlazione tra
esposizione prenatale dei genitori a sostanze chimiche e lo sviluppo
di neoplasie nei figli.116 L’esposizione può verificarsi in epoca pre-
concezionale (sperma, ovulo) e in utero. Nella maggior parte dei casi
la popolazione non è al corrente del rischio.117

L’esposizione paterna è prevalentemente dovuta ai pesticidi (lavo-
ratori agricoli, giardinieri) e al benzene (solventi, vernici: falegnami,
imbianchini, calzolai, operai in industrie chimiche e meccaniche) e
ai contaminanti dell’acqua e del cibo. L’esposizione paterna ai pesti-
cidi è stata correlata a un aumento del rischio di tumori del sistema
nervoso centrale (neuroblastoma) dei figli,118-120 mentre l’esposizione
a idrocarburi (materiale plastico) è stata correlata a un incremento
del rischio di leucemia linfoblastica acuta nei figli.121

L’esposizione materna è legata all’attività professionale (mercu-
rio, piombo pesticidi, benzene, nel caso di cuoche, parrucchiere,
lavoranti agricole, operaie in industrie chimiche, PVC nel caso di
infermiere di sala operatoria) all’attività domestica (detersivi e pro-
dotti per la casa) e ai contaminanti di acqua e cibo.122-124 Nei figli
delle donne esposte si è osservato un incremento dei casi di leuce-
mia linfoblastica acuta. Un incremento di casi di leucemia e tumori
del tessuto connettivo è stata osservata nei figli delle infermiere di
sala operatoria.125
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BOX 6.1 - RACCOMANDAZIONI ALLE FAMIGLIE

183Gli agenti chimici non atmosferici: inquinamento di acqua e cibo

A queste indicazioni dovrebbero attenersi scrupolosamente i bambini e le donne,
queste ultime soprattutto se in gravidanza e in allattamento:

• Favorire la massima varietà in termini di tipi degli alimenti e di provenienza degli stessi.
• Acquistare prodotti di stagione, preferibilmente locali.
• Promuovere il consumo di prodotti da agricoltura biologica e/o biodinamica.
• Lavare accuratamente con acqua frutta e verdura per ridurre le tracce dei pesticidi.
• Limitare il consumo di carni trattate (salumi, insaccati) o affumicate, fonte di nitra-

ti; la bollitura dell’acqua non serve a eliminare i nitrati.
• Consumare pesce di varietà diverse, tenendo presente che i contaminanti si accu-

mulano più rapidamente nel pesce di grossa taglia (tonno e pescespada) e nel
pesce grasso (trota e carpa) nella pelle e nelle parti grasse.

• Evitare o ridurre il consumo di patatine fritte:
– usare le padelle antiaderenti solo se in buone condizioni: se danneggiate

potrebbero contaminare maggiormente i cibi durante la cottura;
– non utilizzare stoviglie antiaderenti come bistecchiere o per friggere: quando si

arriva a temperature molto alte (superiori a 250-260°C) il teflon può legarsi agli
alimenti.

• Evitare l’uso dei pesticidi se non strettamente necessario come unica possibilità di
intervento.

• Non fare mai uso di pesticidi se si è in gravidanza.
• Se sono necassari, conservare i pesticidi nei contenitori originari, con guarnizioni

a prova di bambino, in armadietto chiuso a chiave; seguire le istruzioni indicate
rispettando i tempi e le modalità di rientro nell’ambiente.

• Fare uso di procedure non chimiche per il controllo dei parassiti nell’igiene della
casa, la sigillatura di crepe e fessure, la verifica degli stipiti delle porte.

• Non utilizzare pesticidi nel proprio giardino.
• Non utilizzare insetticidi nelle pediculosi.
• Difesa integrata o IPM (integrate pest management).

Azioni a livello istituzionale:

• Richiedere una verifica periodica della qualità dell’acqua e dei contaminanti in
essa contenuti.

• Promuovere l’eliminazione delle fonti di inquinamento dell’acqua potabile e la chiu-
sura dei pozzi a rischio di contaminazione.

• Esercitare azione di controllo sulle mense scolastiche.



BOX 6.2 - PESTICIDI 2

BOX 6.3 - DOMANDE FREQUENTI
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Consigli di comportamento per i lavoratori e i residenti in aree agricole

• Lavare adeguatamente se stessi e gli indumenti di lavoro.
• Riparare in casa i bambini, i loro giochi, gli oggetti di uso domestico durante l’irri-

gazione di aree contigue.
• Evitare l’attraversamento di aree irrigate da poco.
• Non usare acque reflue da aree irrigate.

Ruolo del pediatra

• Nella raccolta dell’anamnesi fare domande specifiche sull’uso di pesticidi a casa
e in giardino o aree agricole circostanti l’abitazione e su una possibile presenza di
pesticidi su frutta e verdura.

• Dare informazioni sulla correlazione pesticidi/tumori.
• Includere l’avvelenamento da pesticidi nella diagnosi differenziale.
• Scoraggiare l’uso di pesticidi chimici.
• Educare i pazienti, saper diagnosticare e curare avvelenamenti acuti da pesticidi

fornendo indicazioni sul locale centro antiveleni e sui pesticidi in generale.
• Informare che le donne incinte non dovrebbero usare pesticidi.
• Pubblicare casi sentinella.
• Sostenere leggi rigorose sui pesticidi e sui regolamenti (ad esempio, etichettatura

corretta dei pesticidi, prodotti a prova di bambino).

Perché è importante stare attenti a cosa mangiamo?
Perché sia nei cibi sia nelle bevande, acqua compresa, possono essere contenute
numerose sostanze chimiche contaminanti.

Cosa cʼè di pericoloso se il mio bambino mangia o beve alimenti inquinanti?
L’accumulo degli inquinanti in alcuni organi come a esempio il cervello, il polmone,
la pelle può causare gravi danni alla salute.

Quali sono gli effetti delle sostanze inquinanti sulla salute del bambino?
Le sostanze inquinanti accumulandosi nel tempo possono interferire sull’azione di
alcuni ormoni, creare alterazioni del sistema nervoso e provocare tumori e leucemie.

Come dobbiamo comportarci per ridurre al minimo i rischi?
Variare di frequente il tipo di alimenti e la loro provenienza, ridurre il consumo di
insaccati e carni trattate, mangiare pesce in quantità adeguata, di varietà diverse,
riducendo l’introito delle qualità più grasse e di taglia più grande.

Posso bere lʼacqua del rubinetto?
Sì perché è sicura, controllata, è buona e non ha nulla da invidiare alle acque del
commercio, che anzi spesso sono conservate in contenitori di plastica che, col
tempo e se esposti anche al sole, possono rilasciare sostanze inquinanti quali gli fta-
lati e il bisfenolo A nell’acqua stessa.
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SCHEDA DI APPROFONDIMENTO.

LATTE MATERNO E INQUINANTI

Annamaria Moschetti
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Il latte materno (LM) è il miglior alimento possibile per ogni bam-
bino ed è biologicamente adatto per composizione e quantità e per
il contesto relazionale nel quale si svolge l’allattamento (relazione
faccia a faccia e contatto fisico) a garantirne l’ottimale sviluppo.

L’OMS raccomanda di allattare esclusivamente al seno fino ai sei
mesi e con l’aggiunta di altri alimenti fino a due anni e oltre.

Poiché in un ecosistema gli esseri viventi sono in continuo scam-
bio con l’ambiente esterno, anche il LM nella sua composizione
riflette l’ambiente nel quale la nutrice vive e ha vissuto e contiene le
eventuali sostanze inquinanti (xenobiotici) che hanno caratterizzato
il suo ambiente di vita e che concorrono infine a determinarne il suo
«carico corporeo» (body burden). Si stima che circa 300 sostanze
chimiche prodotte dall’uomo possono contaminare il corpo umano.1

Molte sostanze che vengono a trovarsi nel LM, come i farmaci o le
droghe, sono assunte volontariamente, ma per la maggior parte di
esse, come ad esempio metalli, pesticidi o le Sostanze Organiche
Persistenti (POP, Persistent Organic Pollutants) come le diossine
(PCDD, diossine propriamente dette e PCDF, policlorodibenzofurani)
e i Policlorobifenili (PCB) spesso presenti in miscele complesse, si
tratta di un’esposizione involontaria che avviene prevalentemente
attraverso cibi contaminati. Se il rischio contaminazione per via
aerea e per contatto dermico può essere molto rilevante per le
donne che vivono in siti inquinati, la contaminazione attraverso il
cibo può riguardare, anche se in minor misura, la popolazione gene-
rale che risiede anche a grande distanza dai siti contaminati soprat-
tutto per quel che riguarda alcuni pericolosi inquinanti come le
Sostanze Organiche Persistenti. I POP infatti, per la loro persistenza,
sono trasportati attraverso l’aria e l’acqua anche a grande distanza
dal luogo di emissione ove si accumulano negli ecosistemi acquati-
ci e terresti contaminandoli. Le specie migratorie e la commercializ-
zazione dei prodotti alimentari contaminati a distanza dai luoghi di
produzione concorrono alla diffusione. I POP sono così definiti per-
ché negli strati superficiali del suolo è stimata una loro emivita pari a
circa 9-15 anni e per gli strati più profondi circa di 25-100 anni
(HSDB). A causa della loro lunga emivita e la loro elevata solubilità
nel grasso i POP tendono ad accumularsi nell’ambiente e concen-
trarsi nel grasso degli animali che ne vengono a contatto (bioaccu-
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mulo). In maggiore misura si accumulano negli animali a vita più
lunga che si cibano di un gran numero di altri esseri viventi più pic-
coli che si sono a loro volta contaminati per via alimentare (bioma-
gnificazione). Gli esseri umani e soprattutto i lattanti si trovano all’a-
pice della catena alimentare e sono i destinatari finali di un proces-
so biologico di biomagnificazione e bioaccumulo di questi inquinan-
ti persistenti. Si contaminano tutti gli animali della terra soprattutto
quelli che brucano l’erba (ovini, bovini) ma anche galline ruspanti,
cacciagione, lumache. Ne accumulano di più gli animali che tendo-
no brucando a ingoiare anche molta terra (pecore e capre), quelli
che hanno un maggior quantitativo di grasso corporeo e quelli più
grandi e longevi. Nel mare si contaminano pesci e mitili e soprattut-
to, anche in questo caso, i pesci più grandi e longevi e con mag-
giore componente grassa (tonno, pesce spada, salmone, anguille,
sgombro, trota). I vegetali, sulle cui foglie le diossine si depositano,
non sono in grado di assorbirle dal terreno attraverso le radici ad
eccezione delle cucurbitacee (zucche, zucchine, ecc.). Pertanto i
vegetali raccolti in zone contaminate, ma accuratamente lavati, ed
eventualmente sbucciati ne sono indenni. Gli esseri umani si conta-
minano per circa il 90-95% attraverso cibi contaminati e, in partico-
lare, attraverso l’assunzione di grassi animali (latte e latticini, pesci e
molluschi, carni rosse e carni bianche e uova in ordine di importan-
za). Un’alimentazione a base di vegetali, legumi e ortaggi è mag-
giormente protettiva. L’assunzione anche di piccole dosi ma per lun-
ghi anni può determinare un accumulo nel grasso del corpo nel
quale persiste a lungo. Si stima infatti che il tempo di dimezzamen-
to delle diossine nel corpo umano vada dai 7 ai 12 anni.2 Le diossi-
ne dal grasso del corpo materno vanno nel grasso del LM. Le dios-
sine presenti nel LM derivano solo per il 29% dagli alimenti che la
madre assume mentre allatta, mentre per circa il 60% derivano dal
tessuto adiposo materno depositatosi negli anni.3 Di conseguenza è
necessario per la tutela del lattante curare l’alimentazione delle
donne dall’infanzia fino all’età riproduttiva, una dieta controllata
durante il solo periodo dell’allattamento può risultare poco utile.

Il LM si trova dunque ad essere il più puntuale indicatore della
contaminazione da queste sostanze dell’ambiente di vita della nutri-
ce.4 La diossina presente nel LM passa al lattante e si stima che l’al-
lattamento al seno per sei mesi contribuirebbe con una percentuale
compresa tra il 12 e il 14% all’esposizione cumulativa ai composti
diossino-simili nei primi 25 anni di vita.5 La donna che attraverso l’al-
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lattamento trasferisce le diossine del suo corpo al lattante in parte se
ne libera come è dimostrato dal fatto che le diossine nel latte di suc-
cessivi allattamenti diminuiscono progressivamente così come dimi-
nuiscono nel corso dei mesi di allattamento.6 7 Tra i fattori dunque che
influenzano i livelli di contaminazione del latte materno si annovera-
no: la dieta attuale e degli anni passati, l’età della madre che ha
determinato l’entità dell’accumulo negli anni, il quantitativo di grasso
del suo corpo, la liberazione di diossine dal grasso in seguito a
eventuale dimagramento durante l’allattamento, la condizione di pri-
mipara e la durata del precedente allattamento durante il quale la
donna si è parzialmente liberata del suo carico di diossine a favore
del precedente figlio. Il lattante assorbe fino al 95% della diossina
presente nel latte di sua madre e così, nell’allattamento, la dose di
diossina assunta tende a superare facilmente, in caso di latte con-
taminato, la dose giornaliera tollerabile stabilita dall’OMS che equi-
vale a 1-4 pg TEQ/kg/die. Se il caso delle diossine è paradigmatico,
anche per il piombo un meccanismo di accumulo nel corpo della
madre concorre, oltre all’esposizione corrente, a determinare la con-
taminazione del LM. Questo inquinante con il quale si viene a con-
tatto per via aerea, ma soprattutto per via orale, si fissa nelle ossa e
vi rimane stabilmente per essere rilasciato in condizioni particolari
quali l’osteoporosi della post-menopausa o durante la gravidanza e
l’allattamento per la mobilizzazione del calcio funzionale al fabbiso-
gno del feto e del lattante. In questo caso la supplementazione di
calcio (e ferro) della gravida e della nutrice risulta protettiva, ridu-
cendo la mobilizzazione di calcio dalle ossa materne e quindi la
solubilizzazione del piombo e il suo trasferimento al feto e al latte
materno. La contaminazione dell’ambiente nel quale viviamo inevita-
bilmente diventa la contaminazione degli esseri umani e questo non
può che comportare un rischio, e a volte un danno certo, per la vita
e la salute soprattutto dei bambini che sono più vulnerabili.

Un lattante esposto agli inquinanti presenti nel latte di sua madre
è da considerare che sia già stato esposto durante il periodo più
sensibile della vita fetale agli stessi inquinanti e questa esposizione
risulta ben più rischiosa di quella successiva agli stessi inquinanti
poi presenti nel latte materno.8

Il latte materno peraltro contiene sostanze protettive così che l’al-
lattamento al seno è fortunatamente in grado di mitigare gli effetti
dell’esposizione in utero, cosa che il latte artificiale non può fare.
Questo è stato ben dimostrato per gli effetti negativi neuropsicologi-
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ci da esposizione in utero a POP. Pertanto allattare con latte adatta-
to oltre che esporre il bambino a inquinanti anche potenzialmente
presenti in questo prodotto, o nell’imballaggio o nel biberon, lo priva
dell’azione di protezione e soprattutto di neuroprotezione che l’allat-
tamento al seno può garantire dopo la nascita. Pertanto la comunità
scientifica intera attualmente raccomanda l’allattamento materno
anche in presenza documentata di residui chimici perché «eccetto
in casi di disastri industriali e di conseguenti altissimi livelli di sostan-
ze pericolose… i benefici dell’allattamento superano di gran lunga
qualsiasi possibile danno».9

«Solo dopo aver considerato tutte le ipotesi, in presenza di una
grave esposizione neonatale e come ultima ratio si possono consi-
derare raccomandazioni quali lo svezzamento precoce e/o l’utilizzo
di soluzioni alternative all’allattamento al seno, attraverso la compa-
razione contestualizzata (fattibilità, disponibilità, accettabilità) con
formule a base di latte di soia, latte animale, ecc.»10

Misure a tutela delle popolazioni e dei bambini

1. La gestione consapevole, responsabile e lungimirante degli inqui-
nanti attraverso l’eliminazione e, ove non possibile, la riduzione
dell’immissione in ambiente.

2. Il monitoraggio rigoroso delle matrici ambientali e degli alimenti
stessi.

3. Il monitoraggio della contaminazione umana e in primis del latte
materno.

4. L’informazione della popolazione sulle misure di igiene personale
e alimentare per ridurne l’assunzione.

5. La promozione dell’allattamento al seno anche e soprattutto in
contesti contaminati.

La grande efficacia delle misure di riduzione dell’immissione in
ambiente di inquinanti è dimostrata dalla netta riduzione della con-
taminazione da diossine del latte materno delle madri europee che
è seguita al controllo dell’inquinamento ambientale in Europa negli
ultimi decenni e che è culminato nella sottoscrizione della conven-
zione di Stoccolma (2001)11 con la quale la comunità internazionale
si è impegnata a ridurre o eliminare dodici importanti POP dall’am-
biente e in definitiva dal corpo umano.12 Ancora però diossine e PCB

(segue)



199Gli agenti chimici non atmosferici: inquinamento di acqua e cibo

sono immessi in ambiente come sottoprodotto indesiderato di talune
attività industriali (inceneritori, impianti siderurgici…) o provengono
dalla combustione incontrollata di rifiuti. Altrettanto dicasi di altri
inquinanti pericolosi come il piombo. I pesticidi ancora sono larga-
mente e spesso scriteriatamente impiegati in agricoltura. Le scelte
di politica industriale e agricola e la corretta gestione dei rifiuti pos-
sono avere importanti ricadute sulla salute dei bambini e quindi delle
future generazioni attraverso la riduzione della contaminazione del-
l’ambiente e degli alimenti.

Farmaci ed allattamento13

Quasi tutti i farmaci passano nel latte materno, ma nella maggior
parte dei casi il neonato ne assorbe una quantità molto bassa che
non comporta effetti indesiderati. Non è opportuno smettere di curar-
si o interrompere le terapie farmacologiche quando si allatta.

1. Evitare l’autosomministrazione dei farmaci e assumere solo quelli
indicati dal medico.

2. Per ridurre la quantità di farmaco nel latte materno può essere
utile assumerlo subito dopo la poppata perché il picco ematico
avviene tra 1 e 3 ore dall’assunzione orale.

3. Se si prende il farmaco una volta al giorno lo si prenda dopo il
pasto che precede il riposo notturno.

4. Se possibile si lascino trascorre 3-4 ore tra assunzione del medi-
cinale e poppata successiva. 

Inquinanti e allattamento

1. Lavare bene la frutta e la verdura che siano preferibilmente di sta-
gione.

2. Evitare l’uso di pesticidi in casa e nel giardino. 
3. Preferire i cibi che sono in una posizione il più in basso possibile

della catena alimentare, come cereali, legumi e ortaggi.
4. Limitare il consumo dei latticini soprattutto quelli più grassi e pre-

ferire l’olio di oliva al burro.
5. Diminuire il consumo di carni rosse, eliminando con cura il grasso

in eccesso. Eliminare la pelle e il grasso in eccesso dal pollame.
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6. Evitare di mangiare pesci o mitili che provengano da acque rico-
nosciute come inquinate. Preferire pesci di piccole dimensioni e
poco grassi. Togliere la pelle ai pesci più grassi.

7. Evitare in allattamento e gravidanza diete dimagranti che immet-
tano nel sangue all’improvviso maggiori quantità di fattori inqui-
nanti liposolubili, come i POP.

8. Evitare di fumare sigarette e di bere alcool poiché i livelli dei fat-
tori inquinanti più elevati sono stati rilevati nelle persone che
fumano e bevono alcoolici.

9. Mantenere un buon introito di calcio e ferro nella dieta.
10. Preferire prodotti provenienti da agricoltura biologica.

Queste indicazioni, che divengono rigorose durante l’allattamento
e la gravidanza, rappresentano buone norme per ridurre l’esposizio-
ne agli inquinanti in ogni periodo della vita.
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7• SULLA TAVOLA DEI NOSTRI BAMBINI:
CIBI BIOLOGICI O CONVENZIONALI?

Silvia Zanini

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

La mamma di una piccola paziente intollerante alle proteine del latte
vaccino chiede al pediatra se la soia con cui è preparato il latte che
fornisce alla piccola sia o meno di provenienza OGM (organismi gene-
ticamente modificati).

La soia è una delle piante che viene modificata da più tempo, allo
scopo di aumentare la resistenza agli insetti e la resistenza agli erbici-
di garantendo così una maggiore produttività. La soglia di attenzione
però nei riguardi dei prodotti OGM è in Europa molto alta e la legisla-
zione che li riguarda molto rigida. In particolare le legge italiana non
consente l’utilizzo di materie derivanti da coltivazione OGM nei prodot-
ti alimentari per bambini di età inferiore ai tre anni.

Antonio il papà di un robusto adolescente che farà una vacanza stu-
dio negli Stati Uniti chiede al pediatra se l’eventuale assunzione da
parte di suo figlio di alimenti OGM possa creargli qualche danno.

I rischi che si possono correre sono sostanzialmente legati alla pos-
sibilità di una reazione allergica a qualche prodotto misconosciuto sin-
tetizzato grazie alla manipolazione genetica e alla possibilità che fra-
zioni di genoma modificato possano essere trasferiti alla flora residen-
te intestinale diffondendo così un carattere, come quello della resisten-
za agli antibiotici, in maniera incontrollata.

La famiglia di Isabella è molto attenta ad una corretta alimentazione
e racconta con entusiasmo della fattoria vicino casa che vende prodotti
coltivati con metodo biologico. Sono veramente prodotti superiori?
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L’agricoltura biologica vanta un metodo di coltivazione più rispetto-
so della terra e dei suoi ritmi. I suoi prodotti sono più ricchi di sostanze
antiossidanti quali vitamina C, vitamina E e flavonoidi. Hanno una mag-
giore percentuale di residuo secco. Il latte è più ricco di acidi grassi
essenziali e gli animali hanno una carne migliore. Non sono contami-
nati dalla presenza di pesticidi, dal momento che il metodo di coltiva-
zione non ne prevede l’uso. La possibilità inoltre di abbattere il costo
del trasporto acquistando prodotti a km 0 è una caratteristica che aiuta
l’ambiente diminuendo il consumo di energia fossile e l’emissione nel-
l’aria dei prodotti di combustione.

INTRODUZIONE

Da sempre l’attenzione che accompagna l’alimentazione dei nostri
bambini ha comportato il susseguirsi di domande riguardanti la loro
sicurezza. Se in un recente passato la preoccupazione principale
riguardava la possibile contaminazione microbiologica degli alimen-
ti, adesso, con il consolidarsi di tecniche produttive più attente all’i-
giene, le obiezioni riguardano la presenza di sostanze estranee quali
pesticidi, diserbanti, ormoni, antibiotici e OGM.

In particolare, una certa inquietudine unita a una sicura compo-
nente di incertezza accompagna la possibile presenza di OGM negli
alimenti. Viceversa gli alimenti che derivano da agricoltura biologi-
ca vengono accolti con entusiasmo nella convinzione che il prodotto
finale sia migliore dal punto di vista nutrizionale e organolettico.

Ma cosa sono gli OGM? Questa è la definizione universalmente
proposta: «Sono organismi il cui materiale genetico è stato manipo-
lato in modo diverso da quanto avviene in natura con l’accoppia-
mento e/o la ricombinazione genetica naturale».

La domanda quindi che un genitore potrebbe porci è questa: «Ma
dottore, dove si trovano? Sono sicuri? E perché si usano?»

Come spesso accade la risposta non è semplice, richiedendo una
certa conoscenza sullo stato dell’arte e sui dispositivi di legge che
riguardano i nuovi alimenti (novel food secondo la definizione anglo-
sassone). Le piante interessate maggiormente da questa nuova tec-
nologia sono relativamente poche (soia, mais, cotone e patate). Ci
sono inoltre segnalazioni relative alla modificazione di fragole, riso
e pomodori.
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Le caratteristiche per cui vengono coltivate varianti OGM di que-
ste piante sono le seguenti:

• Tolleranza agli erbicidi: geni contenuti in batteri presenti nel ter-
reno che sono in grado di inattivare le sostanze tossiche.

• Resistenza a insetti: gene derivato dal Bacillus Thuringiensis
(gene Bt) che codifica per una proteina insetticida.

• Resistenza a stress ambientali: fragole più resistenti al freddo gra-
zie all’inserimento di un gene di un pesce artico; pomodori meno
marcescibili per il blocco della produzione di etilene endogeno.

• Modifica delle caratteristiche nutrizionali: aumento di vitamina A
nel riso (golden rice) che potrebbe salvare dalla cecità un buon
numero di persone che si alimentano solo con questo cereale.1 2

Tutti gli aspetti relativi agli OGM sono regolamentati a livello
europeo da una normativa che risale al 2001 (Regolamento
2001/18/CE) e che è stata recentemente modificata dalla direttiva
europea 2015/412.

Va segnalato anche un Report sulla coesistenza di coltivazioni
OGM e convenzionali o biologiche del 2 aprile 2009.

La presenza di questi alimenti va segnalata in etichetta secondo un
dispositivo di legge che applica due direttive europee: Regolamenti
CE n. 1829/2003 e 1830/2003.

Considerando che non è possibile escludere una contaminazione
accidentale degli alimenti e dei mangimi (ad esempio durante il tra-
sporto, la conservazione o la lavorazione) si è voluto comunque indi-
viduare una soglia di tolleranza: l’obbligo di etichettatura non c’è se
la contaminazione di OGM non supera lo 0,9% ed è dimostratamen-
te inevitabile. 

Relativamente agli alimenti, la soglia di tolleranza va determinata
con riferimento al singolo ingrediente che compone l’alimento, non
all’intera massa del prodotto. Ciò significa che è sufficiente che uno
solo degli ingredienti che compone il prodotto presenti OGM in
misura superiore alla soglia consentita per far scattare l’obbligo di
etichettatura.3 4

Ma allora che possibilità ci sono di ritrovarli nel piatto dei nostri
bambini?

Ancora una volta la legislazione tutela gli alimenti destinati alla
prima infanzia (fino ai tre anni di età) vietandone l’uso secondo un
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dispositivo di legge promulgato nel 1994 (DM 500 16/04/94) suc-
cessivamente modificato con DM 14/03/2005 che così recita: «È
escluso, in ogni caso, l’uso di materiale derivato da organismi gene-
ticamente modificati, salva la tolleranza prevista dal regolamento
(CE) n. 49/2000».

POSSONO ESSERE DANNOSI?

Il rischio di allergie

La preoccupazione maggiore riguarda la possibilità di sviluppa-
re allergie verso le nuove proteine sintetizzate a partire dai geni
inseriti.

La prima segnalazione risale al 1996 quando è stata pubblicata sul
NEJM la descrizione di una reazione allergica alle proteine della
noce brasiliana i cui geni erano stati inseriti nella soia per arricchirla
di metionina e cisteina.5 6

Una seconda segnalazione riguarda l’utilizzo del mais Starlink
modificato per avere caratteri di resistenza alla piralide. Autorizzato
come mangime nel 1998 è stato poi successivamente ritirato perché
rinvenuto negli alimenti e sospettato di provocare allergie.

A fronte di questi rischi o quanto meno di incertezze il legislatore
ha emanato una serie di disposizioni di legge volte alla tutela del
consumatore.

I principi ispiratori di questa legislazione sono essenzialmente due:

1. Sostanziale equivalenza: viene introdotto per gli OGM per la
prima volta nel 1993, ma è un concetto che si è imposto negli anni
Cinquanta per la valutazione delle nuove varietà vegetali.7-9 «Per
alimenti e componenti alimentari derivati da organismi sviluppati
attraverso l’applicazione della moderna biotecnologia, l’approc-
cio più pratico alla determinazione del rischio è quello di consi-
derare se essi sono sostanzialmente equivalenti a prodotti già esi-
stenti. Il concetto sposa l’idea che gli organismi esistenti usati
come alimenti, o come fonti alimentari, possono essere usati come
termine di paragone quando si debba valutare la sicurezza del con-
sumo umano di un alimento o di un componente alimentare che
sia stato modificato».
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È un principio che viene contestato sul piano scientifico da chi
ritiene più appropriato procedere sempre in presenza di un nuovo
alimento a valutazioni di tipo biochimico, tossicologico, micro-
biologico che meglio ne possano attestare la innocuità per l’uso
umano. Per cui è stato proposto di sostituirlo con il concetto più
ampio di «Comparative Safety Assessment».10

2. Principio precauzionale: concetto stabilito a livello internazionale
dalla Convenzione sulla Biodiversità di Rio de Janeiro nel 1992 e
firmato da quasi tutte le nazioni del mondo (USA esclusi). Obbliga
i Paesi contraenti a controllare ogni operazione di cui non sia dimo-
strata a priori la totale innocuità. Si applica specificamente all’am-
bito OGM e si contrappone all’opposta interpretazione che restrin-
ge l’uso di tecniche e prodotti solo dopo che la loro pericolosità si
è evidenziata. Sostanzialmente l’assenza di certezze scientifiche
non deve servire come pretesto per rimandare a più tardi l’adozio-
ne di misure efficaci (principio 15 della dichiarazione di Rio).11

I nuovi alimenti vengono testati secondo un protocollo rigoroso che per
gradi esclude la loro possibile allergenicità (figura 7.1).12 13

Il rischio di trasmissione di unʼantibiotico-resistenza

Un’altra preoccupazione è la possibilità di trasmettere la resistenza
agli antibiotici mangiando vegetali modificati che ne contengano il
carattere. Attualmente il 90% delle piante transgeniche oggi autorizza-
te possiede un gene (utilizzato come marker per l’identificazione rapi-
da del trasferimento genetico di interesse) che conferisce resistenza alla
kanamicina e il restante 10% all’ampicillina e all’igromicina. La pre-
senza di questi caratteri è resa necessaria dall’esigenza di identificare
in maniera rapida e sicura le linee cellulari dove il trasferimento gene-
tico si è completato con successo: in laboratorio, se poste in ambiente
contenente antibiotico, sopravviveranno solo le linee cellulari conte-
nenti il gene dell’antibiotico-resistenza e di conseguenza il gene che
codifica per il carattere che si vuole avere. Se la kanamicina e l’igro-
micina non sono utilizzate nell’uomo, la preoccupazione riguarda
l’ampicillina: attualmente le nuove tecniche consentono di rimuovere i
geni che codificano per l’antibiotico-resistenza e l’Unione Europea non
consente più di commercializzare varianti OGM che la contengono.14
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Figura 7.1 • Modificata da FAO/WHO12

I rischi a lungo termine

Sugli effetti a lungo termine, ancora non si hanno evidenze. Si
rende quindi necessaria l’esecuzione di studi tossicologici e di moni-
toraggio protratti a lungo per garantire la maggior sicurezza possibi-
le di ogni alimento. 

Recente è la pubblicazione di uno studio francese che studian-
do gli effetti della tossina Bt prodotta dalle piante geneticamente
modificate ne ha osservato un’azione tossica su cellule embriona-
rie di rene umano. Le evidenze di citotossicità sono state osser-
vate con dosi relativamente alte di tossina e le conclusioni dello
studio mettono in discussione il sistema di valutazione e appro-
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vazione delle piante transgeniche, sia europeo che internazionale,
in quanto si ritiene che le particolari tossine dovrebbero essere
attive solo verso gli insetti bersaglio, quali i lepidotteri o i coleot-
teri, e non dovrebbero avere conseguenze sui mammiferi o gli
esseri umani.15

A questo proposito è interessante segnalare l’esistenza di un orga-
nismo indipendente, l’Osservatorio delle Agrobiotecnologie (OA)
che dal 2004 sta conducendo un’attività di analisi delle richieste di
autorizzazione. Per ciascuna di esse l’OA ha realizzato un rapporto
di valutazione nel quale si descrivono le caratteristiche del prodotto
GM e si evidenziano le eventuali incongruità presenti nella notifica
e i potenziali pericoli correlati alla commercializzazione del prodot-
to oggetto di notifica.

L’analisi delle richieste di commercializzazione ha permesso di
evidenziare in particolare:

• Assenza di adeguata bibliografia.
• Presenza di DNA indesiderato nelle regioni di inserzione e incom-

pleta caratterizzazione delle regioni.
• Analisi di tossicità e allergenicità del prodotto non sufficiente-

mente approfondite.
• Sottostima dei rischi ambientali.
• Assenza di specifici piani di monitoraggio post-rilascio.

Il materiale raccolto è inserito in un’apposita banca dati consulta-
bile online (www.fondazionedirittigenetici.org/agrobiotech).

Tornando all’ipotetico colloquio con un genitore, la domanda suc-
cessiva allora potrebbe essere: «Dal momento che non c’è nulla di
certo, è meglio che ci orientiamo su prodotti provenienti da agricol-
tura biologica?»

QUANDO SI PUÒ PARLARE DI AGRICOLTURA BIOLOGICA

Frutta e verdura, ma anche carne e latte di origine biologica pos-
sono definirsi tali quando viene rispettato il seguente requisito:
«L’uso per la coltivazione e l’allevamento di sole sostanze naturali,
presenti cioè in natura, escludendo l’utilizzo di sostanze di sintesi
chimica (concimi, diserbanti, insetticidi)».
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Alla difesa delle colture si provvede innanzitutto in via preventi-
va, selezionando specie resistenti alle malattie e intervenendo con
tecniche di coltivazione appropriate:

• la rotazione delle colture;
• la piantumazione di siepi e alberi;
• la consociazione.

Se necessario si interviene con sostanze naturali vegetali, animali
o minerali: estratti di piante, insetti utili che predano i parassiti, fari-
na di roccia, bicarbonato di calcio, o minerali naturali per corregge-
re struttura e caratteristiche chimiche del terreno e per difendere le
coltivazioni dalle crittogame.

La rotazione delle colture ostacola la vita dei parassiti e permette
lo sfruttamento in modo più razionale e meno intensivo delle sostan-
ze nutrienti del terreno.

La piantumazione di siepi e alberi permette di dare ospitalità ai
predatori naturali dei parassiti e forma una barriera fisica a possibili
inquinanti esterni.

La consociazione consiste nel coltivare in parallelo piante sgradi-
te l’una ai parassiti dell’altra.

Viene spesso utilizzato anche il sovescio, cioè l’incorporazione nel
terreno di piante appositamente seminate, come trifoglio, favetta,
sulla e altre. Questo è fatto allo scopo di arricchire di azoto il terreno.
Gli animali vengono allevati con tecniche che rispettano il loro benes-
sere e nutriti con prodotti vegetali ottenuti secondo i principi dell’a-
gricoltura biologica. Sono evitate tecniche di forzatura della crescita
e metodi industriali di gestione dell’allevamento: quando possibile si
cerca di garantire agli animali spazio libero di movimento.

COME VIENE REGOLAMENTATA L’AGRICOLTURA BIOLOGICA

Come per gli Organismi Geneticamente Modificati la produzione
biologica è regolamentata da una rigorosa normativa comunitaria
(Reg CEE 834/2007 sul metodi di produzione biologica, Reg CEE
889/2008, 271/2010 e 836/2014 sulle modalità di applicazione del
regolamento 834/2007) e italiana, che prevede il controllo dell’inte-
ro processo produttivo e la certificazione delle produzioni ottenute
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con agricoltura biologica da parte di organismi riconosciuti e auto-
rizzati con Decreto ministeriale del 1995 dal Ministero delle risorse
agricole, alimentari e forestali. Un elenco dettagliato della normati-
va può essere consultato sul sito del ministero delle politiche agrico-
le e forestali (www.politicheagricole.it). 

Per la certificazione delle produzioni come «prodotto da agricol-
tura biologica» l’azienda agricola deve aver rispettato le norme del-
l’agricoltura biologica per un periodo, definito «di conversione», di
almeno due anni prima della semina. Prima di questo periodo, ma
comunque non prima di dodici mesi dalla data iniziale, le produzio-
ni possono essere certificate come «prodotto in conversione all’agri-
coltura biologica».

La certificazione sulla produzione agricola biologica rappresenta
per la distribuzione un utilissimo strumento di garanzia poiché tutti i
prodotti biologici immessi sul mercato riportano sulla confezione
uno dei marchi degli organismi di controllo accreditati insieme alla
dicitura «Agricoltura biologica - Regime di controllo CEE», oltre a
un logo ben riconoscibile. L’elenco completo degli organismi di con-
trollo aggiornato al 21/06/2016 è consultabile sul sito del ministero
delle politiche agricole e forestali (www.politicheagricole.it).

Il logo biologico

Nel marzo 2000 la Commissione Europea ha introdotto un logo
recante la dicitura «Agricoltura biologica - Regime di controllo CE»
[Regolamento (CEE) n. 834/07 (Testo consolidato)], dal 1 luglio
2012 cambia aspetto e sarà rappresentato dalla «foglia europea»: sarà
obbligatorio su tutti gli alimenti biologici preconfezionati prodotti
negli Stati membri dell’Unione e rispondenti agli standard prescritti.
Il logo resterà invece facoltativo per i prodotti biologici non confe-
zionati e per quelli importati (http://ec.europa.eu/agriculture/orga-
nic/downloads/logo_en). 

I consumatori che acquistano i prodotti in questione possono esse-
re sicuri che:

• almeno il 95% degli ingredienti del prodotto sono stati ottenuti
con il metodo biologico; 

• il prodotto è conforme alle norme del regime ufficiale di controllo;

211Sulla tavola dei nostri bambini: cibi biologici o convenzionali?



• il prodotto proviene direttamente dal produttore o dal preparatore
in un imballaggio sigillato; 

• il prodotto reca il nome del produttore, del preparatore o venditore
nonché il nome o il numero di codice dell’organismo di controllo.

Come per gli alimenti contenenti OGM anche quelli derivanti da
agricoltura biologica sono soggetti a normativa per quanto riguarda
l’etichettatura (Regolamento CEE 271/10).

LE CARATTERISTICHE NUTRIZIONALI

Per quanto riguarda le caratteristiche nutrizionali, numerosi sono gli
studi pubblicati che attestano una generale migliore qualità del pro-
dotto biologico rispetto al convenzionale.16 In particolare il primo
risulta avere una maggiore quantità di residuo secco e di sostanze
antiossidanti: vitamina C, vitamina E e composti fenolici, special-
mente flavonoidi.17 18 Esiste una correlazione positiva tra residuo secco
e livello di nutrienti, e negativa con i nitrati. I nitrati sono general-
mente considerati meno tossici dei nitriti. Ma il 5% dei nitrati assunti
con la dieta è convertito a nitriti durante il metabolismo aprendo quin-
di la strada alla formazione di composti cancerogeni quali le nitro-
sammine. Inoltre l’assunzione di nitrati può causare metaemoglobine-
mia (conosciuta anche come blue baby disease).19 20 Per tre classi di
nutrienti – vitamina C, nitrati e proteine – ci sono evidenze tali da sug-
gerire che il prodotto biologico sia superiore al convenzionale.21-23

A conferma di quanto detto finora ci viene in aiuto una recente
revisione sistematica che, dopo aver analizzato 156 studi pubblicati
tra il 1992 e il 2011, è arrivata a questa conclusione: i prodotti da
agricoltura biologica hanno una concentrazione significativamente
più alta di sostanze antiossidanti.24

La stessa revisione mette in evidenza un altro fattore interessante:
nei prodotti convenzionali erano presenti residui di pesticidi con una
frequenza quattro volte maggiore rispetto ai prodotti biologici. E
questo ci dà l’occasione di affrontare anche tale aspetto.

Il fatto stesso che l’agricoltura biologica ne vieti l’uso, fa sì che i
prodotti di derivazione biologica non ne siano contaminati. Tuttavia
è possibile talvolta riscontrarne una piccola presenza dovuta essen-
zialmente a due fattori:
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1. Uso precedente del terreno.
2. Dispersione di pesticidi applicati su campi adiacenti.25

Una conferma indiretta dell’assenza dei pesticidi nei prodotti di origi-
ne biologica viene da un piccolo studio pubblicato nel 2006 che ha dosa-
to nelle urine di 23 bambini i metaboliti di due pesticidi durante l’as-
sunzione di cibi convenzionali e biologici: i dosaggi hanno evidenziato
la scomparsa quasi completa di queste sostanze nel periodo di assunzio-
ne di soli alimenti biologici con la ricomparsa degli stessi nel momento
in cui i bambini ritornavano all’alimentazione convenzionale.26

Spostando la nostra attenzione sui prodotti di derivazione anima-
le, cosa dire della carne e dei prodotti caseari?

Confrontando polli allevati in modo biologico con quelli allevati
secondo criteri convenzionali è stata osservata una migliore qualità
della carne: in particolare, un minore stato di ingrassamento delle
carcasse e una sostanziale modificazione della frazione lipidica e
della sua composizione in acidi grassi a favore della componente
insatura.27 La minore densità di allevamento e la maggiore libertà di
movimento degli animali sia all’interno che all’esterno del ricovero,
unitamente alla disponibilità di fonti alimentari integrative, sono alla
base di queste differenze.28

Per quanto riguarda il latte, uno studio pubblicato nel 2006 ha rile-
vato una maggiore concentrazione di PUFA e n-3 FA rispetto al latte
proveniente da allevamenti convenzionali.29 Questi dati sono confer-
mati da due revisioni pubblicate nel 2011 e nel 2012 che ribadiscono
la migliore qualità dei prodotti caseari: in particolare la revisione
della letteratura permette di confermare la presenza di una maggiore
quantità di proteine e di omega-3. Anche il rapporto tra omega-3 e
omega-6 è più alto nei prodotti biologici rispetto a quelli convenzio-
nali. Inoltre queste caratteristiche risultano anche nei prodotti deri-
vati, non modificandosi quindi con il trattamento e la conservazione
dei cibi.30-32 Le uova di galline allevate secondo i dettami dell’agri-
coltura biologica hanno un maggior contenuto di α-tocoferolo, caro-
tenoidi e polifenoli.33

Ma è veramente tutto oro quello che luccica? Alcune perplessità
che coinvolgono questo metodo di coltivazione riguarda la possibile
contaminazione da micotossine.

Le micotossine, come dice il nome stesso, sono sostanze dannose
per la salute degli animali e dell’uomo, prodotte da funghi micro-
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scopici del genere Aspergillus, Fusarium e Penicillium. La produ-
zione di micotossine può avvenire solamente se le condizioni
ambientali (temperatura e umidità) sono favorevoli a tali processi. La
loro pericolosità è elevata perché:

• sono cancerogene (fegato); 
• agiscono a concentrazioni bassissime; 
• possono passare l’apparato digerente e ritrovarsi nei prodotti zoo-

tecnici come pure possono ritrovarsi nel latte materno;
• non esistono metodi efficaci ed economici per eliminarli dai pro-

dotti contaminati;
• possono essere presenti anche quando il fungo non è visibile.

Le principali sono: aflatossine, ocratossine, tricoteceni e fumonisine.
Le aflatossine si trovano nelle granelle di cereali, nella frutta

secca, nei semi di oleaginose e nei loro derivati. La più tossica è la
B1 che ha elevata lipofilia, si lega con l’albumina, entra nel torrente
circolatorio e attraverso il circolo portale va nel fegato e si concentra
negli epatociti. Nel fegato è convertita in metaboliti che si ritrovano
nel latte e nei prodotti caseari. Le aflatossine sono sicuramente can-
cerogene e ad esse sono attribuiti: carcinoma epatocellulare, cirrosi
epatica, mutagenicità e immunosoppressione.34 I livelli massimi di
micotossine sono fissati per legge: per l’aflatossina B1 il limite è
stato fissato in 2 microgrammi/kg; per le aflatossine in toto il limite
è 4 microgrammi/kg.

In agricoltura biologica esistono dei sistemi che tengono sotto
controllo la proliferazione di queste muffe: ad esempio vengono
usati ceppi non in grado di produrre micotossine che entrando in
competizione con chi li produce ne limitano la proliferazione.35 Gli
animali allevati secondo i dettami dell’agricoltura biologica sono ali-
mentati con fieno ed erba che non presentano infezioni fungine a dif-
ferenza dei cereali; per cui i prodotti zootecnici da loro derivati non
sono a rischio di contaminazione. Numerose sono le comunicazioni
che rassicurano in merito alla sicurezza degli alimenti biologici
quanto a presenza delle micotossine, compreso un documento della
FAO elaborato nel 2000 già citato in precedenza e una revisione
sistematica pubblicata nel 2009.25 36 37 Anche in Italia è alta l’attenzio-
ne su questo problema: è da segnalare una ricerca durata tre anni
mirante a verificare e a quantificare la presenza di micotossine nel
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frumento duro. Ebbene i livelli medi di contaminazione da deossini-
valenolo (DON) sono risultati ampiamente al di sotto del limite di
1750 ppb (limite massimo ammesso dalla normativa europea, Reg
CE n. 1881/2006). Il biologico ha evidenziato una minore incidenza
di contaminazione e valori significativamente più bassi di quelli
riscontrati in convenzionale.38

Che cosa concludere allora? I prodotti OGM, allo stato attuale
delle conoscenze, non sembrano avere caratteristiche nutrizionali tali
da renderli necessari; la possibile contaminazione delle colture circo-
stanti inoltre può rendere problematica la separazione delle colture
che non fanno uso di sementi OGM. Probabilmente non fanno male
ma ancora i dati non sono sufficienti. Per quanto riguarda il biologi-
co le premesse sono quelle di un prodotto più valido dal punto di vista
nutrizionale. Pertanto, da quanto esposto finora, il consiglio che noi
pediatri possiamo dare è quello di orientare i genitori verso una scel-
ta biologica per l’alimentazione dei loro figli perché il prodotto rica-
vato dalla coltivazione biologica vanta, rispetto a quello intensivo e
convenzionale, una migliore qualità e una più evidente attenzione nei
confronti dell’ambiente di cui anzi vengono valorizzate le proprietà.

Questa scelta è peraltro condivisa anche da numerose istituzioni
scolastiche dal momento che sono in aumento le mense che servono
prodotti di origine biologica: nel 2015 sono state rilevate in Italia
1250 mense bio con una crescita del 12% rispetto alle 1.116 del 2011
(Rapporto Biobank 2016).

Quindi di fronte a un genitore che ci chiede consigli possiamo
rispondere che per gli OGM nei bambini vale il principio di precau-
zione tanto che per legge fino ai tre anni di vita essi sono vietati negli
alimenti a loro dedicati. Nelle età successive non esistono dati di tos-
sicità, ma trattandosi di organismi in fase di evoluzione l’attenzione
deve essere sempre massima. La scelta biologica invece garantisce
una maggiore sicurezza offrendo mediamente prodotti di migliore
qualità e con minori contaminanti.
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8• L’ESPOSIZIONE A PRODOTTI
PER L’IGIENE E LA CURA PERSONALE

Federico Marolla

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

Il padre di Alex, bambino prematuro, chiede se sono utili i prodotti
per la pelle dei bambini, soprattutto nell’area del pannolino, e se pos-
sono essere giudicati sicuri tutti, indistintamente, o se ce ne siano di
migliori.

Il papà di Alex si pone una domanda non secondaria. Infatti il bam-
bino viene a contatto tramite la pelle con numerose sostanze in un
periodo della vita caratterizzato dalla immaturità funzionale di tutti gli
organi. Il pediatra risponde che se da una parte le normative attuali per
la sicurezza dei prodotti cosmetici per l’infanzia sono piuttosto rigide,
dall’altra c’è da considerare che nel prematuro la cute è più sottile e c’è
un maggior pericolo di infezioni e un maggiore assorbimento di farma-
ci. Da notare che a tal proposito l’Agenzia Francese per la sicurezza
dei prodotti per l’infanzia,1 considerando la particolare immaturità
metabolica e la permeabilità cutanea dei bambini prematuri (ovvero i
bambini nati prima della 37a settimana), raccomanda di evitare l’utiliz-
zo di qualunque prodotto cosmetico fino a quando il bambino si trovi in
neonatologia. Inoltre, il pediatra riporta ai genitori quanto consigliato
dagli esperti della Mayo Clinic riguardo la cura della pelle del neona-
to:2 i pannolini devono essere cambiati ogni 2-4 ore e subito appena
vengono sporcati dalle feci e dalle urine; è sufficiente lavare con acqua
tiepida e un panno morbido; se si usano detergenti dovrebbero esse-
re a pH neutro, senza coloranti o profumi; l’uso delle salviette deve
essere solo per l’emergenza, quelle ipoallergeniche senza lanolina o
alcool sono meno irritanti per la pelle; lasciando la cute all’aria, quindi
senza pannolino, si permette ad essa di non rimanere sempre umida.
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Le paste all’ossido di zinco possono essere utili quando compare la
dermatite da pannolino. Infine il pediatra raccomanda di preferire i
pannolini lavabili o quelli compostabili per ridurre l’impatto ambientale.3

Sara ha 12 anni e vuole a tutti i costi farsi un tatuaggio. La mamma
è molto contraria nonostante sia lei che il padre presentino alcuni
tatuaggi sul corpo.

La pediatra di Sara cerca di sapere se i genitori si riferiscono a
tatuaggi non permanenti (tipo all’hennè) o a quelli permanenti, dove il
pigmento colorato viene inserito con un ago sotto la pelle, all’interno dei
primi strati, tra le cellule dell’epidermide, da cui non può più essere eli-
minato. Per i primi, spesso disponibili come sticker e allegati a giorna-
letti e giochi per bambini, la pediatra avverte della possibile dermatite
da PPD (para-phenilendiamina) sostanza che spesso viene aggiunta
all’hennè, e invita i genitori a leggere attentamente le etichette, il paese
di provenienza e la presenza del simbolo CE, che dovrebbe assicurare
la bontà dei giochi adatti per bambini. Per i secondi esprime un parere
fortemente negativo a causa di possibili rischi di infezione da epatite C,
legati alle procedure non sterili di tatuaggio,5 e di reazioni allergiche
cutanee a coloranti e impurità contenuti negli inchiostri per tatuaggi,
che sono in aumento. Un recente studio dell’Istituto Superiore di Sanità,
analizzando la quantità di cobalto, cromo e nichel, ha evidenziato alte
concentrazioni di questi ultimi due metalli nei tatuaggi venduti sul mer-
cato italiano, evidenziandone la pericolosità.6

I genitori di Alessia e Giorgio stanno per partire per il campeggio e
chiedono se i prodotti repellenti antizanzare che si applicano sulla
pelle siano innocui per i bambini. La stessa domanda viene posta pochi
minuti più tardi da una famiglia che si deve recare per diverse settima-
ne in Brasile. La pediatra si impegna ad approfondire il tema e riman-
da al giorno seguente la sua risposta per e-mail, che è la seguente.

Gentili genitori, le zanzare sono fastidiosi coinquilini delle nostre
case e, a causa dell’aumento delle temperature medie, lo sono per
periodi sempre più lunghi; inoltre durante il periodo più caldo affollano
siepi e parchi soprattutto nelle ore serali. La consuetudine di usare
spray antizanzare e di effettuare periodiche disinfestazioni nei condo-
mini mediante nebulizzazione di insetticidi è di scarsissima efficacia
(questi prodotti agiscono sull’insetto adulto e non sulle larve) e di note-
vole pericolo per la salute dei bambini.7 Nel nostro Paese la puntura di
zanzara attualmente non determina particolari problemi, al di fuori di
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una reazione locale transitoria con prurito e qualche rara complicazio-
ne infettiva dovuta al grattamento (impetigine). Di recente, comunque,
il Ministero della Salute ha attivato un attento e capillare monitoraggio
di alcune malattie, molto rare in Italia, trasmesse da nuove specie di
zanzare, definite «invasive», come l’Aedes albopictus, (zanzara tigre),
l’Aedes koreicus e l’Aedes japonicus. Diverso è il caso della famiglia
che si recherà in aree in cui le specie di zanzare presenti possono tra-
smettere malattie (dengue, encefalite, malaria, ecc.). Qui si rende
necessario ridurre decisamente il rischio di puntura con una strategia
particolarmente attenta e l’uso di sostanze repellenti ne è solo una
parte, così come raccomandato ai viaggiatori dalle principali agenzie
pubbliche internazionali come il CDC (Centers for Disease Control and
Prevention).8 Una recente, indipendente ed esaustiva pubblicazione
inglese ha affrontato il tema della sicurezza nei bambini e nelle donne
in gravidanza dei prodotti disponibili ad azione repellente.9 Le sostan-
ze più studiate sono quattro: DEET, OLE o PMD (olio essenziale di
eucalipto), icaridina, IR3535. Di queste solo il DEET, alla concentrazio-
ne compresa tra 20 e 50%, raggiunge una efficacia del 100% per un
periodo di 6-13 ore e può essere considerato sicuro per le donne in
gravidanza e per i bambini di età superiore ai due mesi. Bisogna sem-
pre fare attenzione a non applicare questi prodotti sul viso e sugli occhi
e a lavare accuratamente la cute dei bambini una volta rientrati in casa;
l’applicazione di creme solari può ridurre l’efficacia di queste sostanze.
I prodotti a base di oli essenziali, citronella, olio di neem, timo, geranio,
menta, olio di patchouli e chiodi di garofano hanno un’efficacia troppo
variabile (dal 20 al 100%) a causa della rapida evaporazione.

I genitori di Giulio, che ha 1 anno e mezzo, chiedono alla pediatra se
sia importante iniziare a lavare i denti e con quali precauzioni.

La pediatra chiede ai genitori se conoscono le misure per prevenire la
carie e conferma il loro comportamento che tende ad evitare di offrire
dolci e bibite zuccherate fuori dai pasti. Quindi li incoraggia a lavare i
denti almeno una volta al giorno con il dentifricio, ma con alcune pre-
cauzioni.10 La prima è quella di usare un dentifricio al fluoro e di appli-
carne sullo spazzolino una quantità non superiore a un pisello. La secon-
da è di leggere attentamente le etichette del dentifricio perché le sostan-
ze presenti, non sempre utili alla salute dei bambini potrebbero avere
addirittura effetti tossici.11 Un recente studio effettuato su 26 dentifrici ha
riscontrato la presenza di 45 diverse sostanze chimiche, tra le quali: tri-
clorosan (interferente endocrino e in grado di potenziare la risposta aller-
gica), sodio solfato (possibile causa di irritazione a occhi, pelle e intesti-
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no), tetrasodio pirofosfato (irritazioni a occhi, naso, pelle, gola e vie respi-
ratorie), disodio pirofosfato (irritazioni e possibili conseguenze su sangue
e polmoni), sodio benzoato (irritazioni, interferisce con il sistema immu-
nitario), sodio metilparabene (infertilità maschile, cancro del seno e della
pelle), carbonato di calcio (dolore e irritazione agli occhi, tosse, bronco-
spasmo), nanoparticelle di silice (bioaccumulo), nanoparticelle di biossi-
do di titanio (azione pro-infiammatoria).12 La pediatra consiglia ai genito-
ri di non eccedere con la quantità di dentifricio perché almeno la metà
sarà ingoiato da Giulio; nel dentifricio la concentrazione di fluoro per que-
sta età non deve superare 0,05% (500 ppm) e nell’etichetta non dovreb-
bero essere elencate sostanze potenzialmente tossiche.

INTRODUZIONE

Da diversi anni si pone sempre maggiore attenzione alla sicurezza
di quei prodotti che, utilizzati per svariati fini, vengono quotidiana-
mente a contatto con la pelle o le mucose dei bambini. Saponi, deter-
genti, shampoo, balsamo, dentifrici, creme idratanti o protettive, oli,
polveri, filtri solari tradizionali e con nanotecnologie, sostanze anti-
zanzare e antipidocchi, salviette igienizzanti, trucchi per giocare,
pannolini, abiti colorati o con plastiche, ecc. ecc. Bisogna tener conto
che la pelle, oltre a svolgere svariate funzioni, è un’efficace barriera
fisica per il nostro corpo, ma altresì una significativa porta di entrata
per numerose sostanze tossiche, soprattutto se ciò accade nelle prime
età della vita, quando i sistemi metabolici non sono maturi.
L’eventuale danneggiamento di essa (eritemi, ustioni, ulcere, ecc.)
determina la perdita dell’effetto barriera e ovviamente un maggiore
assorbimento delle sostanze con cui viene a contatto. La pelle del
bambino ha alcune peculiarità; alla nascita si caratterizza per una
maggiore permeabilità che progressivamente si riduce nel primo
anno di vita fino ai 12 mesi quando diventa simile a quella dell’adul-
to; è più sottile e quindi maggiormente vulnerabile a danni da espo-
sizione, come ai raggi UV, ed è maggiormente rappresentata rispetto
al peso corporeo, determinando proporzionalmente un potenziale
maggior assorbimento di sostanze che, anche per un’immaturità dei
sistemi metabolici, non vengono adeguatamente metabolizzate.
Inoltre intorno ai 2-3 mesi di vita si forma uno strato di grasso sotto-
cutaneo che persiste per qualche anno e che può agire come dissipa-
tore di sostanze chimiche lipofile assorbite attraverso la pelle.13
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L’assorbimento di sostanze avviene quindi maggiormente dove la
pelle è più sottile, come nell’area dei genitali dove la permeabilità è
circa 50 volte maggiore che a livello del palmo delle mani. Anche il
bendaggio e gli stessi vestiti possono aumentare l’assorbimento a
livello cutaneo (è questo il motivo della raccomandazione per cui
quando si usano dei repellenti per gli insetti si devono applicare solo
sulle parti scoperte e sui vestiti).14 Inoltre, le sostanze di natura lipi-
dica e liposolubili vengono assorbite più facilmente, così come quel-
le a basso peso molecolare.

Diversi eventi accaduti in passato hanno testimoniato la fragilità
dei bambini; basti ricordare i casi di acrodinia avvenuti in Argentina,
come conseguenza dell’esposizione al fenilmercurio inserito nei pan-
nolini con lo scopo di fungicida,15 e gli oltre 200 casi di avvelena-
mento da esaclorofene, sostanza disinfettante e battericida presente
in quantità eccessiva in un prodotto a base di talco.16

Più recentemente nei bambini sono stati riscontrati alti livelli uri-
nari di ftalati, sostanze definite interferenti endocrini, proporzional-
mente alla quantità e al numero di creme dermatologiche utilizzate
per la loro cura.17

L’esigenza di avere prodotti sicuri per i bambini è di grande rile-
vanza e attualità in considerazione soprattutto delle recenti cono-
scenze sullo sviluppo dei bambini, in modo particolare dei sistemi
neurologico ed endocrino, sistemi assai suscettibili alle sollecitazioni
ambientali. La questione però è alquanto complessa; da una parte vi
è l’industria che utilizza centinaia di sostanze chimiche e che spende
grandi capitali in produzione e in pubblicità con l’ovvio obiettivo del
profitto (il giro d’affari in Italia dei soli prodotti per l’igiene dei bam-
bini raggiunge annualmente i 150 milioni di euro),18 dall’altra vi sono
i consumatori, i movimenti di opinione e le associazioni scientifiche
che premono sulle istituzioni e sugli organismi decisionali affinché
sia primariamente tutelata la salute dei cittadini. Il ruolo dei ricerca-
tori, che studiano le possibili azioni di queste sostanze per quanto
riguarda il bioaccumulo, l’attività cancerogena, neuroendocrina,
immunomodulante e allergizzante, ecc., è quindi essenziale per giu-
stificare o al contrario mitigare le preoccupazioni dei genitori che nei
media trovano quella forte risonanza, che spesso genera confusione.
Ma la loro attività di ricerca è anche una perenne rincorsa alla frene-
tica produzione industriale di sostanze chimiche che continuamente
vengono sintetizzate e immesse sul mercato in grandi quantitativi.18
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NORMATIVA

La necessità di regole chiare e condivise ha portato negli ultimi
anni la Comunità Europea a risultati importanti con produzione di
norme e restrizioni riprese da numerosi Paesi extraeuropei. 

A partire dal 11 luglio 2013 è entrato in vigore il Regolamento
(CE) n. 1223/2009 (30 novembre 2009) del Parlamento europeo e
del Consiglio sui prodotti cosmetici, definiti «qualsiasi sostanza o
miscela, destinata ad essere applicata sulle superfici esterne del
corpo umano (epidermide, sistema pilifero e capelli, unghie, lab-
bra, organi genitali esterni) oppure sui denti e sulle mucose della
bocca allo scopo, esclusivamente o prevalentemente di pulirli, pro-
fumarli, modificarne l’aspetto, proteggerli, mantenerli in buono
stato o correggere gli odori corporei». Il presente regolamento, che
disciplina la produzione, il confezionamento, la distribuzione e la
vendita di cosmetici e che in Italia ha sostituito la legge 713/86,
mira a garantire un elevato livello di tutela della salute e del-
l’informazione dei consumatori, vigilando sulla composizione e
l’etichettatura dei prodotti. Il regolamento prevede anche la valuta-
zione della sicurezza dei prodotti e il divieto degli esperimenti sugli
animali.20 21 Punto di forza del regolamento sono: la valutazione
della sicurezza dei prodotti, l’identificazione di una persona
responsabile che garantisca la conformità dei prodotti alle disposi-
zioni del regolamento, la completezza dell’etichettatura, l’elenco
delle sostanze il cui impiego è vietato o limitato, il divieto di impie-
go di sostanze classificate come cancerogene, mutagene o tossiche
per la riproduzione (classe 1A e 1B). Inoltre, la stessa Commissione
ha istituito un database online chiamato «Cosing» (COSmetic
INGredients), che raccoglie informazioni su circa 15.000 ingre-
dienti usati nei prodotti cosmetici. Per ciascuno di essi sono forni-
te informazioni sulle restrizioni e sulle condizioni di utilizzo e sono
riportati i pareri sulla sicurezza d’uso espressi dal Comitato
Scientifico per la Sicurezza del Consumatore, organo tecnico lega-
to alla Commissione Europea.22 Il sistema REACH (Registration,
Evaluation, Authorisation and restriction of CHemicals), che ha fra
i suoi obiettivi quello di incoraggiare la graduale sostituzione delle
sostanze estremamente preoccupanti con sostanze (o tecnologie)
meno pericolose, ha prodotto un elenco (allegato 17) di sostanze
vietate o in restrizione.23

224 INQUINAMENTO E SALUTE DEI BAMBINI



ALCUNE QUESTIONI APERTE

Nonostante le normative vigenti, un’indagine effettuata in Francia
su 341 prodotti destinati all’igiene dei bambini ha recentemente rile-
vato un’eccessiva presenza di composti chimici potenzialmente dan-
nosi, tra cui il metilisotiazolinone (MI, MIT), che spesso si trova
nelle salviette umide. Questo composto chimico, potente antimicro-
bico, aveva sostituito i parabeni, dei quali cinque sono stati vietati e
altri fortemente limitati in Europa dal 2014 a causa della possibile
azione come interferenti endocrini e come cancerogeni; la comparsa
di numerosi casi di dermatite come conseguenza dell’uso di MIT, ha
determinato una nuova normativa europea che ne limita fortemente
la quantità accettabile nei singoli prodotti, obbligando poi al risciac-
quo della cute.24 Se ne deduce che è necessaria una continua sorve-
glianza da parte dei consumatori e delle amministrazioni.

Molti prodotti sono pubblicizzati come «naturali». Senza entrare
nel merito della etichettatura, che usa nomi latini e non aiuta il con-
sumatore a capire cosa stia acquistando, su 1358 sostanze naturali
elencate nell’INCI (International Nomenclature of Cosmetic
Ingredients), ben 369 sono classificate come pericolose (226 con
effetti tossici su cute e occhi, 182 con tossicità sull’ambiente acqua-
tico, 53 con attività carcinogena, mutagena o tossica sulla riprodu-
zione); naturale quindi non significa «non tossico» ed è compito del
consumatore assicurarsi delle opportune certificazioni.25

Anche gli abiti contengono molecole chimiche che potrebbero
determinare reazioni di tipo allergico, soprattutto dermatiti da con-
tatto, patologia in aumento nella popolazione occidentale.26 La gran-
de varietà di coloranti utilizzanti dall’industria non permette attual-
mente una stima precisa della sua prevalenza, ma uno studio multi-
centrico europeo ha rilevato una positività per i coloranti, utilizzati
per i vestiti, nel 2-7% dei soggetti con dermatite da contatto.27 In
Europa è attivo il sistema RAPEX (sistema comunitario di informa-
zione rapida sui prodotti non alimentari) che controlla la sicurezza di
questi prodotti.

Un’ulteriore nuova sfida riguarda le nano-particelle per le quali c’è
grande attenzione. Queste molecole, caratterizzate dall’avere una
dimensione inferiore ai 100 nanometri e di avere una reattività chi-
mica e biologica assai superiore rispetto all’elemento chimico di ori-
gine come conseguenza della enorme superficie a parità di massa,
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originano in modo naturale (vulcani, incendi spontanei), oppure dalle
attività dell’uomo (traffico veicolare, inceneritori, industrie, riscalda-
mento domestico). Da qualche anno, però, l’esposizione umana è
aumentata per l’enorme sfruttamento delle loro potenzialità da parte
dell’industria in ogni branca tecnologica e nei beni di largo consumo,
tra cui creme da sole, prodotti farmaceutici, cosmetici, dentifrici. Il
rischio paventato da alcuni è che si possano trasformare nel fenome-
no «asbesto» del ventunesimo secolo, ossia nascondere rischi per la
salute umana che emergeranno con gli anni.28 Tra le più studiate sono
il biossido di titanio (TiO2), le nanoparticelle di argento, silicio, ferro,
ossido di zinco, e i nanotubi di carbonio. Le preoccupazioni nascono
dai risultati di diversi studi sperimentali che hanno documentato la
capacità delle nanoparticelle di oltrepassare la barriere ematoencefa-
lica e di alterare i mediatori neuronali e gli organuli citoplasmatici
cellulari, favorendo la morte cellulare, e ipotizzando in tal modo un
ruolo nelle patologie neurodegenerative.29 Per quanto riguarda il
TiO2, presente nei filtri solari e nei dentifrici, sembra che sia in grado
di determinare la formazione di radicali liberi e di conseguenza stress
ossidativo, infiammazione, genotossicità, modificazioni metaboliche
e, forse, carcinogenesi.30 31 L’Agenzia Nazionale per la Sicurezza dei
Cosmetici francese (ANSM) raccomanda di non utilizzarlo su pelle
infiammata o lesa, sul viso, in ambienti chiusi e mediante nebulizza-
zione (spray) per evitare l’assorbimento cutaneo e per via inalatoria.

LA CERTIFICAZIONE

È necessario che i prodotti a disposizione del pubblico, soprattut-
to se destinati ai bambini, siano certificati, cioè che siano riconosci-
bili in modo tale da offrire la certezza dell’innocuità sulla salute dei
cittadini e su quella dell’ambiente (tabelle 8.1, 8.2, 8.3, 8.4).

L’etichettatura relativa agli ingredienti utilizzati, come già detto,
deve rispettare la normativa CE 1223/2009.

Ecolabel UE è un marchio che si rivolge ai consumatori garanten-
do che questi prodotti abbiano un ridotto impatto ambientale lungo
l’intero ciclo di vita.

Cosmetics Organic Standard (Cosmos-organic e Cosmos-natural)
è una certificazione entrata in vigore dal primo settembre 2009 con
l’obiettivo di ottenere prodotti che assicurino una cosmesi sostenibi-
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le su tutto il suo ciclo produttivo, cioè dall’origine delle materie
prime al packaging, alla comunicazione.

NaTrue (True Friends of Natural and Organic Cosmetics) è un
organismo fondato nel 2007 con lo scopo dichiarato di offrire un
marchio che indirizzi e tuteli il consumatore che vuole scegliere pro-
dotti realmente naturali. 

TABELLA 8.1 - DATABASE E INFORMAZIONI SULLE SOSTANZE PRESENTI
NEI PRODOTTI COSMETICI

TABELLA 8.2 - SISTEMI DI SORVEGLIANZA

TABELLA 8.3 - AGENZIE E ORGANIZZAZIONI DI INFORMAZIONE UTILI PER IL CONSUMATORE
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• Ministero della Salute http://www.salute.gov.it/cosmetici/cosmetici.jsp
• Istituto Superiore di Sanità - Organismo Notificato Dispositivi e Cosmetici, Unità di

Valutazione Cosmetici www.iss.it/ondico
• COSING, database della Commissione Europea con informazioni sulle sotanze

cosmetiche e gli ingredienti: http://ec.europa.eu/consumers/cosmetics/cosing

• Ministero della Salute http://www.salute.gov.it/cosmetici/pagina InternaCosmetici.
jsp?id=148&menu=vigilanza

• RAPEX, (sistema comunitario di informazione rapida sui prodotti non alimentari) è
uno strumento essenziale per proteggere i consumatori europei dai prodotti perico-
losi. Disciplina la maggior parte dei beni di consumo tranne alimenti e mangimi, pro-
dotti farmaceutici e dispositivi medici. I prodotti notificati più frequentemente sono:
giocattoli, abbigliamento, veicoli a motore, apparecchi elettrici, cosmetici, articoli per
l’infanzia, attrezzature da illuminazione, attrezzature per attività ricreative e sportive.

• Cosmetovigilanza, a cura del gruppo di lavoro della Società Italiana di
Farmacologia con la collaborazione della Regione Campania e della seconda
Università di Napoli http://www.farmacovigilanza.unina2.it

• Sito europeo sui cosmetici ove sono disponibili le informazioni anche quantitative rela-
tive alle sostanze tossiche contenute nel prodotto http://www.european-cosmetics.info

• Women in Europe for a Common Future (www.wecf.eu), organizzazione indipen-
dente no-profit supportata anche dalla Commissione Europea

• Environmental Working Group (www.ewg.org), organizzazione americana indipen-
dente no-profit costituita da esperti e che persegue l’obiettivo di proteggere la
salute dell’uomo e dell’ambiente.

• SKINECO, Associazione Internazionale di Ecodermatologia, sito indipendente
prevalentemente italiano www.skineco.org



TABELLA 8.4 - RACCOMANDAZIONI

Per quanto riguarda i bambini è importante scegliere la semplicità,
riducendo il numero di prodotti acquistati e usandoli meno frequen-
temente, in modo tale da essere meno esposti a sostanze chimiche.
Prima di acquistare un prodotto leggere le etichette ed evitare le
sostanze pericolose (ftalati, parabeni, nanoparticelle, ecc.). Scegliere
i prodotti privi di profumi, poiché sono una complessa miscela di
numerose sostanze chimiche in grado di persistere nell’ambiente,
determinare reazioni cutanee allergiche e di scatenare l’asma. Non
acquistare mai polveri. Avere la consapevolezza che esiste un lin-
guaggio di marketing e che la pubblicità è spesso ingannevole. Usare
un buono schermo solare, avendo presente che l’ombra e gli abiti
sono i migliori schermi solari (EWG).
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9• LA GESTIONE DEI RIFIUTI

Giuseppe Primavera

NELLO STUDIO DEL PEDIATRA

Salvatore è un bambino di 8 anni, recentemente trasferitosi in un
quartiere periferico della città. La madre ha accettato malvolentieri
questo cambiamento, in paese Salvatore poteva giocare tranquilla-
mente all’aria aperta, adesso invece la mamma ha paura di farlo usci-
re, per via del traffico, e soprattutto perché ha saputo che a pochi chi-
lometri di distanza c’è la discarica della città, che non si vede dalla sua
casa… ma si sente. Infatti, quando il vento spira dalla terra verso il
mare, si avverte un odore acre che brucia la gola. La madre chiede
preoccupata al pediatra che rischi può correre Salvatore, respirando
quest’aria insalubre, e il bimbo che nascerà, essendo all’ottavo mese
di gravidanza; inoltre ha sentito dire che una sostanza molto pericolo-
sa chiamata percolato potrebbe inquinare le falde acquifere della città
e vorrebbe saperne di più.

Alcune rassegne di studi valutano i rischi sanitari derivanti dal risie-
dere vicino a una discarica. Una delle più recenti metterebbe in evi-
denza un lieve eccesso di rischio di nascite di neonati di basso peso
(sei ogni 100 gravidanze) e di malformazioni congenite (due ogni 100
gravidanze) nelle popolazioni che vivono entro 2 km da una discarica.1

Il rischio di tumori è molto più incerto, correlato non solo alla distanza,
ma al tipo di discarica e alla sua gestione. I rischi maggiori si hanno
con le discariche di rifiuti speciali (rifiuti industriali, sanitari, fanghi deri-
vanti da trattamenti di depurazione, macchinari) e pericolosi (rifiuti spe-
ciali contenenti elevati dosi di sostanze chimiche, solventi, oli esausti),
mentre quella vicina alla casa di Salvatore è una discarica di rifiuti
urbani (RU).2 Il pediatra sa bene però quanto sia carente in città il ser-
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vizio di raccolta differenziata, per cui vanno a finire in discarica buona
parte dei rifiuti organici, molte apparecchiature elettroniche, pneumati-
ci, senza alcun controllo. Dalla decomposizione delle frazione organi-
ca, composta principalmente dagli scarti di cucina, si generano gas
con effetti tossici come il metano e i composti organici volatili e altri gas
come l’idrogeno solforato, meno pericolosi ma causa degli odori sgra-
devoli. Dalla decomposizione inoltre si producono liquami (percolato),
altamente inquinanti per il terreno e le falde acquifere, i cui sistemi di
captazione sono da tempo fuori uso nella discarica.

In conclusione, dopo avere appreso che la casa dista dalla discari-
ca circa 3 km in linea d’aria, il pediatra rassicura la mamma sul rischio
molto basso che il suo bambino nasca di basso peso o con malforma-
zioni, visto la distanza e il fatto che la famiglia si è trasferita in quella
casa solo da due mesi, quando la formazione degli organi era già in
fase avanzata. Eventuali problemi all’apparato respiratorio di Salvatore
sarebbero da imputare piuttosto al traffico veicolare, aggravato dal fre-
quente passaggio dei mezzi pesanti che portano i rifiuti in discarica.
Per il futuro le raccomanda di allattare al seno e di evitare di dar da
mangiare ai bambini prodotti provenienti da orti o allevamenti di bestia-
me nelle vicinanze, che potrebbero essere contaminati dall’aria, dal-
l’acqua e dal suolo.

INTRODUZIONE

La gestione dei rifiuti costituisce un problema che coinvolge tutti.
Ognuno dei 500 milioni di abitanti che vive nell’Unione Europea pro-
duce in media, in un anno, mezza tonnellata di rifiuti domestici. Di
questi, solo il 40% viene riusato o riciclato e in alcuni Paesi più
dell’80% finisce in discarica. A questi si devono aggiungere i rifiuti
industriali e quelli derivanti dagli impianti per la produzione di ener-
gia, che complessivamente portano la produzione di rifiuti nell’Unione
Europea a tre miliardi di tonnellate l’anno, circa sei tonnellate di rifiu-
ti solidi per ogni uomo, donna e bambino.3 Il binomio benessere-rifiu-
ti appare ormai inscindibile, più migliora lo standard di vita più
aumentano i consumi più aumentano i rifiuti. I consumatori hanno
oggi a disposizione una vasta gamma di prodotti da scegliere e da
acquistare, prodotti che dovranno avere una vita breve che spesso sono
concepiti per essere usati una sola volta ed essere subito rimpiazzati da
un prodotto nuovo e far crescere così l’economia. Ma il consumismo
non è a costo zero, questa enorme mole di rifiuti ha un pesante impat-
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to sull’ambiente, producendo sostanze inquinanti ed emissioni di gas a
effetto serra che contribuiscono al cambiamento climatico, costituen-
do spesso una minaccia per la salute oltre che una perdita di materie
prime, problemi che richiedono soluzioni non più differibili.

PROBLEMI SANITARI LEGATI ALLA GESTIONE DEI RIFIUTI

Le evidenze sugli effetti sulla salute derivanti dalla gestione dei
rifiuti provengono soprattutto da studi su popolazioni che vivono
nelle vicinanze di impianti per il trattamento dei rifiuti urbani (RU),
o sui lavoratori di questi impianti. Gli studi più completi riguardano
quasi esclusivamente l’esposizione alle emissioni provenienti dalle
discariche e dagli inceneritori,4 che tratteremo separatamente.

DISCARICHE

Le discariche sono impianti complessi, che possono causare l’e-
sposizione a sostanze nocive di vaste fasce di popolazione. La loro
sicurezza dipende da molteplici fattori: la progettazione e marcata-
mente la realizzazione di un’adeguata impermeabilizzazione delle
vasche di contenimento, la scelta di un sito con requisiti idrogeologi-
ci appropriati, la tipologia dei rifiuti conferiti, i sistemi per la capta-
zione del percolato e del bio-gas, la manutenzione. Anche le vie di
esposizione ai composti chimici potenzialmente emessi sono diverse:

• Inalazione di gas o di particolato.
• Ingestione di cibi contaminati per mezzo dell’aria, dell’acqua, del

terreno.
• Ingestione di acqua contaminata da percolato.
• Balneazione in acque contaminate.
• Contatto cutaneo.

Quali effetti sulla salute

Esistono parecchi studi epidemiologici sugli effetti sulla salute
delle discariche di RU, ma tutti hanno delle importanti limitazioni, la
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più importante è la mancanza di misure dirette dell’esposizione (box
9.1). Solo in pochi siti sono state caratterizzate le sostanze emesse
nell’ambiente e la loro quantità, negli altri casi per quantificare l’e-
sposizione ci si è basati su modelli di dispersione o su misure surro-
gate come la distanza dalla discarica. In molti studi manca un ade-
guato controllo dei fattori confondenti. Ad esempio, le discariche si
trovano di solito in zone di maggiore deprivazione sociale, con mino-
ri possibilità di accesso ai servizi sanitari; pertanto, le persone che vi
abitano vicino partono già da una condizione svantaggiata. Inoltre,
studi su piccole popolazioni possono non avere la potenza sufficien-
te a dimostrare un effetto raro ma importante; di contro, negli studi
multicentrici i siti con popolazioni più ampie possono influenzare
l’analisi dei dati, mascherando il rischio attribuibile (box 9.1) di una
determinata patologia nella popolazione esposta a un determinato
inquinante. Questo è un punto molto importante, poiché anche se il
rischio ipotetico è basso e difficile da indagare, vista la molteplicità
di fattori confondenti, la popolazione esposta è ampia. Basti pensare
che in Gran Bretagna l’80% della popolazione vive entro un raggio
di tre chilometri da una delle oltre 9000 discariche del paese.4

BOX 9.1 - GLOSSARIO 

Le maggiori evidenze scientifiche sono sintetizzate in alcune
review pubblicate negli ultimi anni. Gli eventi avversi più frequente-
mente associati alla residenza entro 2 km da una discarica sono i
difetti congeniti e il basso peso alla nascita.5 6 Alle stesse conclusioni
perviene il rapporto DEFRA, basandosi principalmente sullo studio
di Redfearn e Roberts.7 Rushton, in una review sui rischi per la salu-
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Esposizione: presenza di un fattore che può ipoteticamente causare un certo effetto.
Per quantificare il rischio nei soggetti esposti si possono adoperare diversi indicato-
ri, tra cui:
• rischio attribuibile: indica quale proporzione di eventi sfavorevoli potrebbe

essere evitata nel gruppo degli esposti, senza l’esposizione a quel fattore di
rischio; indica anche il numero potenziale di soggetti che potrebbero trarre bene-
ficio da un intervento di prevenzione;

• eccesso di rischio relativo (ERR): esprime l’eccesso di rischio dovuto all’e-
sposizione, espresso in percentuale (aumento percentuale dei casi dovuto all’e-
sposizione).



te legati a differenti metodi di gestione dei rifiuti, conclude che, men-
tre l’aumentata incidenza di malformazioni congenite e basso peso
alla nascita viene riportata in diversi studi, mancano le evidenze di
aumentata incidenza di tumori e di mortalità.8 Wigle, in una review
sugli effetti sulla salute prodotti da rifiuti pericolosi, descrive livelli
di evidenza «limitata» per basso peso alla nascita, difetti congeniti
totali, difetti congeniti del sistema nervoso centrale, sistema cardio-
vascolare e genitourinario; evidenze «inadeguate» per altri outcome,
tra cui i tumori.9 Anche Linzalone e Bianchi non trovano evidenze di
aumentata incidenza di tumori, mortalità e malformazioni congenite,
sottolineando la scarsità di dati ambientali e di misure di esposizio-
ne.10 Al contrario, in uno studio condotto in aree della Campania inte-
ressate da discariche illegali e roghi incontrollati di rifiuti tossici e
urbani, è stato riscontrato un aumento di tassi di malformazioni con-
genite e mortalità per cancro dello stomaco, rene, fegato, polmone e
vescica.11 Anche uno studio successivo degli stessi ricercatori ha con-
fermato, nei comuni più compromessi, un eccesso di rischio relativo
(ERR%) per tutte le cause di mortalità esaminate e per alcuni tumo-
ri, soprattutto quello del fegato [19,3 (IC 95% 1,4-40,3) nell’uomo e
29,1 (IC 95% 7,6-54,8) nella donna]. ERR statisticamente significa-
tivi sono stati riscontrati anche per malformazioni urogenitali [82,7
(25,6-155,7)] e del sistema nervoso centrale [83,5 (24,7-169,9)], sup-
portando l’ipotesi che le cause possano essere le emissioni di sostan-
ze nocive rilasciate dalle discariche illegali gestite dalla malavita
organizzata.12

L’Istituto Mario Negri ha effettuato uno studio per stimare il
rischio di effetti cancerogeni e non, entro un raggio di 5 km dalla
discarica di Siculiana, in provincia di Agrigento, un grande e moder-
no impianto per lo smaltimento finale di rifiuti solidi non pericolo-
si.13 La valutazione del rischio è stata effettuata sulla base di misura-
zioni delle emissioni (diossine, furani, IPA, cloruro di vinile) e sul-
l’esposizione della popolazione adulta e infantile. I risultati indicano
che la discarica non ha un significativo impatto sulla salute umana.
In conclusione, quando una discarica di RU viene gestita bene, con
controlli ottimali sulla qualità dell’ambiente circostante, le emissio-
ni costituiscono un rischio minimo per la salute. Purtroppo questa
non è la regola, poiché spesso le discariche, specie quelle vecchie,
sono mal gestite e i rifiuti conferiti non sono conformi, costituendo
un pericolo per la salute e provocando disagi (da traffico pesante,
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rumore, polveri, cattivi odori) e ansia nelle popolazioni costrette a
conviverci. Ad aggravare la situazione, si calcola che ogni anno in
Italia circa il 30% dei rifiuti, soprattutto speciali, venga smaltito in
modo illegale, per evitare i costi da sostenere per lo smaltimento
regolare.14 Rifiuti altamente tossici finiscono per essere sepolti, o
abbandonati all’aperto, o nelle vicinanze di corsi d’acqua, o miscela-
ti e utilizzati come compost, costituendo un grosso business per la
malavita e una grave minaccia per la salute.14

INCENERITORI

Gli inceneritori utilizzano un combustibile quanto mai eterogeneo,
che può essere costituito da RU non trattati, come le ecoballe stoc-
cate in Campania, o dal residuo non riutilizzabile della raccolta dif-
ferenziata. Per tale motivo costituiscono fonti di emissioni altrettan-
to eterogenee, che comprendono:

• Emissioni inorganiche (ossidi di carbonio, zolfo e azoto).
• Emissioni organiche, derivanti dalla combustione incompleta di

sostanze organiche (composti organici volatili, diossine/furani,
policlorobifenili, idrocarburi policiclici aromatici).

• Metalli e i loro ossidi e sali.
• Ceneri e particolato di varie dimensioni.15

Le emissioni e la loro distribuzione dipendono inoltre dal tipo di
impianto, dall’altezza del camino, dalle condizioni atmosferiche, in
particolare dalla direzione prevalente dei venti, dalla topografia.
Bisogna anche considerare che gli inceneritori non eliminano la
necessità di discariche, producendo il 20-30% di ceneri dalla massa
di rifiuti in ingresso e il 1-3% di ceneri volanti altamente tossiche,
che devono essere smaltite in discariche per rifiuti speciali.

Quali effetti sulla salute?

Le popolazioni che vivono vicino a un inceneritore sono poten-
zialmente esposte alle sostanze chimiche emesse per inalazione, per
ingestione di cibi o acqua contaminati, per contatto cutaneo col suolo.
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Rispetto alle discariche, un minor numero di studi epidemiologici
si è occupato del rapporto tra inceneritori e salute umana. La mag-
gioranza degli studi si riferisce agli effetti delle emissioni degli ince-
neritori di vecchia generazione, per lo più attivi negli anni Settanta e
Ottanta. Tali studi retrospettivi, come quelli sulle discariche, hanno
avuto importanti limiti, che includono possibili bias e fattori confon-
denti. Spesso mancano le misurazioni delle emissioni e dell’esposi-
zione, in molti studi surrogate dalla distanza dal sito inquinante;
pochi hanno impiegato il biomonitoraggio per quantificare l’esposi-
zione. Inoltre, molti inceneritori sono collocati in aree industriali,
dove esistono molte altre fonti di inquinamento ambientale, attuali e
passate, che rendono difficile l’interpretazione del loro ruolo causale.

Una delle rassegne più complete degli studi epidemiologici sugli
inceneritori pubblicati tra il 1997 e il 2003 è quella di Franchini, che
ha esaminato 45 pubblicazioni: 32 riguardavano gli effetti sanitari
sulle popolazioni residenti vicino agli impianti, 11 le esposizioni
lavorative, 2 le esposizioni di residenti e lavoratori.16 La maggior
parte degli studi condotti per indagare la relazione col cancro ha
osservato incrementi significativi di alcuni specifici tumori (sarcomi
dei tessuti molli e linfomi non-Hodgkin) e, con minore riproducibi-
lità, di tumori polmonari e infantili.

Altri studi hanno evidenziato la presenza di cluster di sarcomi dei
tessuti molli e/o linfomi di Hodgkin in aree esposte alle emissioni di
inceneritori, correlando questi tumori alle alte concentrazioni di
diossine e furani nell’ambiente.17-19

Gli studi su malattie e sintomi respiratori e su effetti riproduttivi,
soprattutto anomalie congenite, non hanno portato a risultati conclusivi.20

La già citata review condotta dal DEFRA ha concluso che non ci
sono evidenze convincenti di associazione tra inceneritori e cancro,
mentre c’è una limitata evidenza di disturbi respiratori.7 Anche il
recente rapporto della Regione Europea dell’OMS pur ammettendo
l’esistenza di una ragionevole evidenza di effetti avversi per la salu-
te, causati per lo più dai vecchi impianti, conclude che tale evidenza
è inadeguata a trarre conclusioni che possano essere utilizzate dai
decisori politici.4 Viene anche fatto rilevare che negli ultimi anni c’è
stato un cambiamento in senso restrittivo delle normative UE in tema
di emissioni degli inceneritori, e un miglioramento tecnologico dei
nuovi impianti per mezzo di nuovi sistemi di combustione e di fil-
traggio che hanno notevolmente abbattuto le emissioni di gas acidi,
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diossine e metalli pesanti. L’adozione di tali tecnologie, secondo il
rapporto, ha reso meno probabile la comparsa di effetti misurabili
sulla salute delle popolazioni residenti nelle vicinanze di impianti di
incenerimento di nuova generazione. Gli stessi autori però sottoli-
neano che il loro impatto sull’ambiente e la saluta umana non è stato
ancora sufficientemente valutato. L’incenerimento dei rifiuti, in
aumento in molti Paesi, potrebbe infatti contribuire in modo non tra-
scurabile alla diffusione di gas-serra e di inquinanti persistenti a
livello globale.4

Altri autori, combinando studi epidemiologici e modelli di disper-
sione aerea del PM10 e del biossido di azoto, hanno stimato l’inci-
denza di tumori attribuibili agli inceneritori e gli anni di vita perdu-
ti.21 Lo studio è stato effettuato in tre Paesi dove nel 2001 operavano
inceneritori: rispettivamente 49 (Italia), 2 (Slovacchia) e 11
(Inghilterra). Assumendo che gli inceneritori continuino a operare
fino al 2020, in Italia il numero annuale di tumori attribuibile all’e-
sposizione corrente aumenterà fino a 11 casi nel 2020, poi diminuirà
tendendo a 0 nel 2050.

Parte della comunità scientifica ripone grandissima fiducia nel-
l’applicazione delle BAT (migliori tecnologie disponibili) agli ince-
neritori di nuova generazione, ma parecchi interrogativi restano
ancora aperti, tra questi il tema della pericolosità del particolato fine
e ultrafine.22

Gli inceneritori di ultima generazione, per ridurre i processi di
combustione incompleta, che producono composti organici pericolo-
si, utilizzano altissime temperature, che riducono il particolato gros-
solano (PM10) ma incrementano la componente fine (PM2,5) e ultrafi-
ne (PM0,1 o nanoparticolato). Gli attuali sistemi di abbattimento non
riescono a catturare efficacemente il particolato ultrafine, che è in
grado di veicolare sostanze tossiche come mercurio e cadmio, di
essere trasportato anche per lunghissime distanze dal vento e pene-
trare fino agli alveoli polmonari da dove, superando rapidamente l’e-
pitelio, può arrivare al circolo sanguigno.23 24 Le indagini per stimare
il carico di emissioni fini e ultrafini da inceneritore, così come il con-
tributo relativo di questa componente al background, sono ancora
carenti. Insufficienti sono anche le nostre conoscenze sugli effetti cli-
nici del particolato ultrafine.

Anche le indagini più recenti, condotte su inceneritori di moderna
concezione, non sono riuscite a fugare i dubbi. I risultati dello studio
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MONITER (monitoraggio degli inceneritori dell’Emilia-Romagna)
mostrano infatti un’associazione positiva e statisticamente significati-
va tra rischio di nascite pretermine e abortività ed esposizione alle
emissioni degli impianti.25 26 Recenti review hanno trovato una debole
associazione con difetti del tubo neurale e malformazioni cardiache;27

altri sostengono che le nuove tecnologie stanno producendo risultati
più rassicuranti ma auspicano nuovi studi;28 una recentissima revisio-
ne sistematica conclude che l’evidenza epidemiologica è inadeguata,
per le limitazioni metodologiche degli studi presi in considerazione.29

In conclusione l’impatto dei nuovi impianti deve ancora essere
indagato, ed è evidente che non possiamo trovare le risposte solo
negli studi di epidemiologia descrittiva, che dovranno essere inte-
grati da studi sui biomarcatori di esposizione (sangue, urine, latte
materno) e su indicatori di alterata funzione (funzionalità endocrina,
epatica, espressione genica). Strategie virtuose per il trattamento dei
rifiuti dovrebbero ridurre al minimo il ricorso all’incenerimento, per
evitare di sottoporre a rischi aggiuntivi vaste fasce di popolazione.

Le tabelle 9.1 e 9.2 sintetizzano le evidenze epidemiologiche e il
rischio relativo di effetti sulla salute legati a discariche e inceneritori.

STRATEGIE PER LA GESTIONE DEI RIFIUTI

Secondo la moderna definizione, con il termine di rifiuto o mate-
riale post-utilizzo si dovrebbe intendere soltanto «la quota residuale
e non più riutilizzabile di ogni processo produttivo e attività umana». 

Questo concetto è contenuto nei due più importanti documenti
internazionali sullo sviluppo sostenibile, il Rapporto della
Commissione Mondiale per l’Ambiente e lo Sviluppo delle Nazioni
Unite30 e Agenda 21, emanata dalla Conferenza di Rio del 199231 e
nelle risoluzioni delle successive conferenze mondiali (Johannesburg
2002, Rio 2012, Vertice per lo sviluppo sostenibile 2015)32 che hanno
delineato la strategia di gestione dei rifiuti, formalmente accettata da
governi e istituzioni sanitarie e conosciuta come «le 4 R»:

• Riduzione della produzione di rifiuti.
• Riutilizzo dei materiali. 
• Riciclaggio dei materiali.
• Recupero energetico, dai materiali non più riutilizzabili o riciclabili.
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TABELLA 9.1 - SOMMARIO DELLE EVIDENZE EPIDEMIOLOGICHE SU IMPIANTI MUNICIPALI
PER LO SMALTIMENTO DI RIFIUTI SOLIDI: DISCARICHE E INCENERITORI

Anche la Direttiva quadro UE 2008/98/CE, recepita nell’ordina-
mento italiano con il D.lgs. 205/2010, ribadisce la stessa gerarchia
nella gestione dei rifiuti, che vede al primo posto la riduzione, segui-
ta dal riutilizzo, dal riciclaggio e dal recupero energetico ad alto ren-
dimento. L’incenerimento e lo smaltimento in discarica quindi devo-
no rappresentare l’ultima alternativa del processo (figura 9.1).
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EFFETTI SULLA SALUTE LIVELLO DI EVIDENZA

DISCARICHE INCENERITORI

Tutti i tumori Inadeguata Limitata
Cancro dello stomaco Inadeguata Limitata
Cancro colorettale Inadeguata Limitata
Cancro del fegato Inadeguata Limitata
Cancro laringeo Inadeguata Inadeguata
Cancro del polmone Inadeguata Limitata
Sarcoma dei tessuti molli Inadeguata Limitata
Cancro del rene Inadeguata Inadeguata
Cancro della vescica Inadeguata Inadeguata
Linfoma di Hodgkin Inadeguata Limitata
Tumori infantili Inadeguata Inadeguata
Difetti congeniti totali Limitata Inadeguata
Difetti del tubo neurale Limitata Inadeguata
Difetti oro facciali Inadeguata Limitata
Difetti genitourinari Limitata* Limitata**
Difetti della parete addominale Inadeguata Inadeguata
Difetti gastrointestinali cong. Inadeguata Inadeguata
Basso peso alla nascita Limitata Inadeguata
Malattie respiratorie Inadeguata Inadeguata

«Inadeguata»: gli studi disponibili sono di insufficiente qualità, consistenza o potenza statistica per pote-
re stabilire la presenza o l’assenza di un nesso causale.
«Limitata»: è stata osservata una associazione positiva tra esposizione e malattia, tale che una interpreta-
zione causale è considerata credibile, ma la casualità, la presenza di bias o di fattori confondenti non pos-
sono essere esclusi con ragionevole certezza.
*Ipospadia ed epispadia
** Displasia renale



TABELLA 9.2 - STIME DEL RISCHIO RELATIVO PER L’ESPOSIZIONE DI COMUNITÀ
ALLE EMISSIONI DI DISCARICHE E INCENERITORI

Analizzeremo le buone pratiche nella gestione dei rifiuti alla luce
di questa gerarchia di trattamento proposta dalla UE.

La riduzione (prevenzione) della produzione di rifiuti è uno degli
obiettivi prioritari, ma in Italia negli ultimi anni il dato è quello di
una sostanziale stabilità. Esempi di pratiche virtuose di prevenzione
sono la distribuzione di prodotti alla spina, la promozione del vuoto
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EFFETTI SULLA SALUTE DISTANZA RISCHIO RELATIVO LIVELLO DI

DALLA FONTE (INTERVALLO DI CONFIDENZA) PROBABILITÀ*

DISCARICHE

Malformazioni congenite

Tutte le malformazioni Entro 2 km 1,02 (99% CI=1,01-1,03) Moderato
congenite
Difetti del tubo neurale Entro 2 km 1,06 (99% CI=1,01-1,12) Moderato
Ipospadia ed epispadia Entro 2 km 1,07 (99% CI=1,04-1,11) Moderato
Difetti della parete Entro 2 km 1,05 (99% CI=0,94-1,16) Moderato
addominale
Gastroschisi e onfalocele Entro 2 km 1,18 (99% CI=1,03-1,34) Moderato
Basso peso alla nascita Entro 2 km 1,06 (99% CI=1,05-1,06) Alto
Peso molto basso Entro 2 km 1,04 (99% CI=1,03-1,06) Alto
alla nascita

INCENERITORI

Malformazioni congenite

Schisi facciale Entro 10 km 1,30 (99% CI=1,06-1,59) Moderato
Displasia renale Entro 10 km 1,55 (99% CI=1,10-2,20) Moderato
Cancro

Tutti i tipi di cancro Entro 3 km 1,03 (99% CI=1,03-1,04) Moderato
Cancro dello stomaco Entro 3 km 1,07 (99% CI=1,03-1,13) Moderato
Cancro colorettale Entro 3 km 1,11 (99% CI=1,07-1,15) Moderato
Cancro del fegato Entro 3 km 1,29 (99% CI=1,10-1,51) Alto
Cancro del polmone Entro 3 km 1,14 (99% CI=1,11-1,17) Moderato
Sarcoma dei tessuti molli Entro 3 km 1,16 (99% CI=0,96-1,41) Alto
Linfoma non-Hodgkin Entro 3 km 1,11 (99% CI=1,04-1,19) Alto

*Per il livello di probabilità è stata adottata la seguente scala: molto alto, alto, moderato, basso, molto basso



Figura 9.1 • Gerarchia dei rifiuti

a rendere, gli shopper biodegradabili, le borse riutilizzabili, il com-
postaggio domestico, ma è chiaro che si dovrebbe agire già nella fase
di progettazione del prodotto (beni durevoli, non monouso, riparabi-
li), con una distribuzione eco-compatibile, con la possibilità di riuti-
lizzo nella fase post-uso. Alcuni Stati UE stanno iniziando campagne
di sensibilizzazione volte a indirizzare i consumatori verso prodotti
più rispettosi dell’ambiente, che utilizzino materie prime riciclate ed
evitino sostanze pericolose e imballaggi superflui.

Un altro esempio di questa strategia sono i pannolini lavabili, con-
trapposti ai pannolini usa e getta, che costituiscono circa il 20% dei
rifiuti domestici indifferenziati non riciclabili delle nostre discariche.

Il riutilizzo: prevede l’uso ripetuto di un prodotto o dei suoi com-
ponenti. Il riutilizzo ha un valore economico, producendo posti di lavo-
ro nei laboratori di riparazione, e un valore sociale, rendendo disponi-
bili prodotti che molti consumatori non potrebbero acquistare nuovi.

Il riciclaggio, reso possibile da una buona raccolta differenziata
(RD) che porti alla separazione dei materiali riciclabili (carta e car-
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tone, vetro, metalli, plastica, legno) dalla frazione umida biodegra-
dabile da destinare al compostaggio o alla digestione anaerobica, è la
fase cruciale di questo processo. Questa strategia produce un minor
consumo di materie prime e una minore emissione di gas a effetto-
serra rispetto al conferimento in discarica o all’incenerimento.33

Purtroppo in Italia la RD (45,2% nel 2014) stenta a raggiungere gli
obiettivi prefissati e il compostaggio è sottoutilizzato rispetto alla
potenzialità degli impianti già esistenti. Molto dipende dalle moda-
lità della RD, poiché è ben0 dimostrato che il sistema di raccolta
porta-a-porta con separazione secco/umido produce il migliore ren-
dimento (mediamente il 60%, con punte di 80%) rispetto alla raccol-
ta stradale con campane, con una minore produzione di rifiuti pro
capite e un minor costo per il servizio municipale.34 L’esperienza del
Consorzio Priula, nel Trevigiano, che da tempo pratica questo tipo di
raccolta con tariffa puntuale, basata sulle quantità di rifiuti residui
conferiti dal cittadino, dimostra anche i vantaggi economici per le
famiglie, incentivate alla raccolta spinta dal risparmio sulla bolletta.35

Lo smaltimento delle apparecchiature elettriche è trattato nel box 9.2.

BOX 9.2 - APPARECCHIATURE ELETTRICHE ED ELETTRONICHE
E RESPONSABILITÀ DEL PRODUTTORE
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Alcuni tipi di rifiuti, come le apparecchiature elettriche ed elettroniche a fine vita
(RAEE), pongono particolari problemi di smaltimento, contenendo spesso sostanze
tossiche come clorofluorocarburi, metalli pesanti, plastiche, ma anche materiali pre-
ziosi come oro, argento e platino. Recependo le Direttive Europee, la legge italiana
con il D.lgs. 49/2014 ha introdotto per la gestione dei RAEE il principio della respon-
sabilità del produttore, che dovrà farsi carico del finanziamento e della gestione del
sistema di riciclo dei prodotti elettronici, una volta diventati rifiuti. La responsabilità
del produttore è collettiva, in proporzione alla rispettiva quota di mercato. Per que-
sto le aziende produttrici hanno istituito sistemi collettivi di raccolta come il Consorzio
Remedia, a cui sono associati oltre 1200 produttori.
In Italia il tasso di raccolta complessivo del 2015, in rapporto al peso dei RAEE immes-
si sul mercato, è di circa il 30%, in crescita nell’ultimo triennio ma ancora in ritardo rispet-
to all’obiettivo europeo del 45%.36 Andrebbero aumentati i centri di raccolta (isole eco-
logiche), specie al Centro e al Sud, e dovrebbe sicuramente essere migliorata l’infor-
mazione. Da recenti ricerche ancora molti consumatori non sanno che i RAEE vanno
smaltiti separatamente, e che con il sistema «uno contro uno» c’è la possibilità di lascia-
re al negoziante il vecchio apparecchio al momento dell’acquisto di uno nuovo; dal 22
luglio 2016 è entrato in vigore il decreto «uno contro zero», secondo il quale il consu-
matore potrà portare il vecchio cellulare o un piccolo elettrodomestico presso i grandi
centri vendita, senza essere obbligato ad acquistare un nuovo prodotto equivalente.37



Recupero energetico e discarica: sono le fasi finali del processo.
Anche se nei prossimi anni ci aspettiamo dei miglioramenti nella
prevenzione, riuso e riciclaggio, ci sarà sempre una quota di residuo,
variabile in base al tipo di trattamento adoperato, che dovrà finire in
discarica. Finora la soluzione più razionale è sembrata la cosiddetta
«gestione integrata dei rifiuti», che prevede una buona RD seguita
dall’incenerimento del residuo con recupero energetico. Questa solu-
zione non appare più così scontata, visto che la risoluzione 2008
della UE impone che il recupero energetico sia ad alto rendimento,
fissando una soglia di efficienza energetica (ad esempio per l’ince-
nerimento dei rifiuti) al di sotto della quale un processo di recupero
non può essere considerato un’opzione valida. Negli ultimi anni è
stato infatti introdotto il concetto che nella gestione dei rifiuti biso-
gna considerare l’intero ciclo di vita del prodotto (life cycle analy-
sis).38 Prendendo ad esempio una bottiglia di plastica, se questa viene
avviata all’incenerimento bisogna considerare che il suo potere calo-
rico, trasformato in energia elettrica, produrrà un guadagno diretto
(la produzione di energia) e uno indiretto derivante dal risparmio di
altri combustibili. Ma nel computo bisognerà anche considerare che
avremo bruciato per sempre una materia prima, il petrolio, e che per
produrre di nuovo quella bottiglia consumeremo altra materia prima
e immetteremo altri inquinanti nell’ambiente.

Da questo punto di vista, il recupero energetico derivante dall’in-
cenerimento dei rifiuti non sarebbe sostenibile neanche sul piano
economico, se non fosse incentivato attraverso contributi statali che
gravano sui cittadini. Malgrado queste considerazioni, e quelle di
ordine sanitario e ambientale, il recente Decreto Sblocca Italia li ha
riclassificati come «impianti per il recupero di energia», in contrasto
con la Direttiva Rifiuti del 2008, definendoli «infrastrutture di pre-
minente interesse nazionale», dando di fatto il via libera alla costru-
zione di nuovi impianti.

La sfida dei prossimi anni sarà quella di estrarre il massimo di
energia dai rifiuti residui con il minimo impatto ambientale.
Considerando l’impatto ambientale delle varie scelte possibili,
un’importante review realizzata dal Dipartimento per l’Ambiente,
l’Alimentazione e gli Affari rurali del Regno Unito ha messo a con-
fronto le emissioni dei principali sistemi di trattamento dei rifiuti.39

Dallo studio risulta che negli impianti di trattamento meccanico-
biologico (tecnologia che sfrutta l’abbinamento di processi meccani-
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ci a processi biologici quali la digestione anaerobica e il compostag-
gio) le emissioni di ossidi di azoto, ossido di carbonio, biossido di
zolfo, acido cloridrico e diossine, con l’eccezione dei composti orga-
nici volatili risultano molto ridotte rispetto agli impianti di inceneri-
mento. Queste sostanze infatti sono tipici sottoprodotti della combu-
stione e non si formano durante la bio-ossidazione che avviene a
temperature inferiori a 80°C. La discarica rimane l’opzione peggio-
re, sia nel bilancio energetico che nelle emissioni.

Il dato incoraggiante è che in Europa (dati Eurostat 2013 elabora-
ti da ISPRA) si conferma la tendenza alla diminuzione della produ-
zione di rifiuti urbani iniziata nel 2011-2012; diminuiscono i rifiuti
smaltiti in discarica, scesi dal 68% del 1995 al 31% del 2013; aumen-
tano il riciclaggio (28%) e il compostaggio (15%).40

LA SITUAZIONE IN ITALIA

In Italia nel 2014 sono stati prodotti 29,7 milioni di tonnellate di
RSU,40 un dato in lieve crescita rispetto al 2013 che segna un’inver-
sione di tendenza rispetto al 2010-2013, periodo in cui si era regi-
strata una riduzione della produzione dell’8,9%. Questo andamento
naturalmente dipende da diversi fattori, essendoci una correlazione
tra produzione di RSU e indicatori socioeconomici, quali prodotto
interno lordo, spesa delle famiglie e popolazione residente. Si regi-
strano infatti rilevanti differenze nella produzione pro capite a livel-
lo regionale: si va dai 636 kg per abitante per anno dell’Emilia-
Romagna ai 349 kg/anno di un abitante della Basilicata, con una
media nazionale di 488 kg/abitante/anno.

Per quanto riguarda la raccolta differenziata, nel 2014 si attesta al
45,2%, con un incremento di quasi il 3% rispetto al 2013, raggiun-
gendo così con cinque anni di ritardo l’obiettivo fissato dalla norma-
tiva per il 2008 (45%), e rimanendo ancora ben lontani dall’obietti-
vo previsto per il 2012 (65%). Nelle tre macroaree italiane la situa-
zione è però notevolmente diversificata, con il Nord al 56,7% nel
2014, il Centro e il Sud rispettivamente al 40,8% e al 31,3% (figura
9.2). Le differenze regionali sono ancora più evidenti, con tre
Regioni (Veneto, Trentino Alto Adige e Friuli Venezia Giulia) che
raggiungono percentuali di raccolta superiori al 60%, altre (Calabria
e Sicilia) sotto la soglia del 10%.
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Figura 9.2 • Andamento della raccolta differenziata dei rifiuti urbani, anni 2010-2014.
Modificata da: ISPRA40

Due importanti sentenze del 2014, una della Corte di Giustizia
Europea e l’altra del Consiglio di Stato, hanno definitivamente chia-
rito che i rifiuti avviati a smaltimento non devono essere sottoposti
solamente a trattamento meccanico, ma devono anche passare per la
fase di biostabilizzazione, per ridurre il carico organico, l’umidità e
il volume. Nel 2014 circa il 32% dei rifiuti urbani prodotti è stato sot-
toposto a trattamento meccanico biologico. Lo smaltimento in disca-
rica (31%) ha avuto una riduzione del 14% rispetto al 2013, e non
rappresenta più la quota prevalente; sommando infatti il 16% deri-
vante dal recupero della frazione organica da RD e oltre il 25% deri-
vante dal recupero di plastica, vetro, metalli, carta e legno raggiun-
giamo il 42% della produzione. Il 17% dei RU prodotti viene ince-
nerito; questa quota è abbastanza stabile da anni, data la diffusa
opposizione delle comunità locali alla costruzione di nuovi impianti
(figura 9.3). 
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 Nord  Centro  Sud  Italia
2010 49,1 27,1 21,2 35,3
2011 51,1 30,2 23,9 37,7
2012 52,7 33,1 26,5 40,0
2013 54,4 36,4 28,8 42,3
2014 56,7 40,8 31,3 45,2

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65

Obiettivo 2012

Obiettivo 2011

Obiettivo 2009

Pe
rc

en
tu

al
e 

RD
 (%

)



Figura 9.3 • Ripartizione percentuale della gestione dei rifiuti urbani, anno 2014.
Modificata da: ISPRA40

CONCLUSIONI

Gli Stati hanno una grande responsabilità nel predisporre adeguati
piani, che Regioni, Province e Comuni dovranno sforzarsi di applicare
e fare rispettare, con ispezioni periodiche su tutta la filiera e sanzioni in
caso di violazione delle disposizioni. Le linee-guida sono ben traccia-
te, gli strumenti potranno differire, a seconda delle situazioni locali.

La gestione e l’individuazione di aree dove costruire nuove disca-
riche o inceneritori sono spesso state causa in Italia di gravi conflitti
sociali, per l’opposizione di comunità locali e comitati di cittadini,
preoccupati dalle possibili conseguenze per la salute. Spesso non si
è avuta un’adeguata considerazione per la percezione del rischio da
parte della popolazione, a volte reale, in altre occasioni bollata come
irrazionale ed egoistica (sindrome NIMBY, acronimo di not in my
back yard, non nel mio giardino), e raramente si è cercato di costrui-
re il consenso con una chiara comunicazione del rischio da parte
delle istituzioni o delle autorità tecnico-sanitarie.41

Ma solo rendendo partecipe il cittadino egli potrà sentire il dove-
re, la responsabilità verso il prossimo e verso la comunità di cui fa
parte, affinché «il legittimo desiderio di soddisfare i bisogni delle
generazioni attuali non comprometta la capacità delle generazioni
future di soddisfare i propri»30 (box 9.3).
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Discarica 31%
Recupero di materia 25%

Trattamenti intermedi 
di selezione 
e biostabilizzazione 2%

Esportazioni 1%

Altro 3%

Trattamento biologico 
della frazione organica 
da RD 16%

Copertura
discariche 1%

Incenerimento 17%

Utilizzo come
fonte di energia 2%



BOX 9.3 - ALCUNI SUGGERIMENTI PER ESSERE MENO SPRECONI42
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Pensa prima di comprare!
• È un prodotto riciclabile? Se lo è, ridurrà l’impatto ambientale, perché non dovrà

essere prodotto nuovamente per rimpiazzarlo.
• Evita gli imballaggi inutili: i cibi suddivisi in piccole porzioni costano di più e pro-

ducono più rifiuti. 
• Compra la quantità di cibo che pensi di poter consumare.
• Usa batterie ricaricabili e di alta qualità.
• Evita i prodotti usa e getta come bicchieri e stoviglie di plastica, acquista panno-

lini riutilizzabili in cotone.
• Cerca i distributori di prodotti sfusi alla spina (distributori di vino, latte fresco,

pasta, riso, cereali, caffè, detersivi, saponi, prodotti per animali). 
• Impara a preparare in casa pane, dolci, marmellate, conserve, yogurt, gelato. Se

hai un piccolo spazio, coltiva frutta e ortaggi. Coinvolgi in queste attività i bambi-
ni, si divertiranno e impareranno quali sono le vere materie prime.

• Se l’acqua del tuo acquedotto è sicura, non c’è motivo di acquistare acqua mine-
rale, risparmierai danaro e tanta plastica.

• Quando vai a far la spesa, porta con te sporte di stoffa, sacchetti di carta o un car-
rellino.

• Entra a far parte di un Gruppo di Acquisto Solidale, che privilegia i produttori loca-
li e riduce notevolmente gli imballaggi rispetto alla grande distribuzione.

Pensa prima di gettar via!
• I vecchi indumenti possono avere tanti usi alternativi. Possono essere indossati da

altri o essere riutilizzati come imballaggi, isolanti o nell’industria tessile.
• Le vernici dovrebbero essere smaltite in centri speciali. Se ciò non è possibile lascia-

le essiccare, aggiungi segatura o lettiera per gatti e gettale nella spazzatura.
• Gli scarti di cucina, esclusa la carne, possono diventare un ottimo fertilizzante.

Installa una compostiera nel giardino o in un angolino del balcone.
• Ricicla in maniera ordinata il vetro, la carta, la plastica, il metallo, il legno.
• Ricicla le vecchie apparecchiature che non puoi regalare o vendere. 
• Porta il vecchio televisore, o il computer o il frullatore presso l’isola ecologica più

vicina. Se nella tua zona non ci sono centri di raccolta, potrebbero esserci asso-
ciazioni umanitarie felici di accoglierle.

• Raccogli i rifiuti pericolosi (batterie, farmaci, lampade al neon e a risparmio ener-
getico, olii) negli appositi contenitori; protesta per averli, qualora non fossero
disponibili.



2. Ministero dell’Ambiente. La classificazione dei rifiuti. Disponibile
all’indirizzo: http://www.minambiente.it/pagina/la-classificazione-
dei-rifiuti

3. European Commission. Waste. Disponibile all’indirizzo: http://ec.
europa.eu/environment/waste/index.htm

4. WHO. Population health and waste management: scientific data and
policy options. WHO/Europe, 2007: meeting report. Disponibile
all’indirizzo: http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0012/
91101/E91021.pdf

5. Redfearn A, Robert D. Health effects and landfill sites. In: Hester
RE, Harrison RM, eds. Environmental and health impact of solid
waste management activities. Royal Society of Chemistry, 2002.

6. Elliott P, Briggs D, Morris S et al. Risk of adverse birth outcomes in
populations living near landfill sites. Br Med J 2001; 323: 363-8.

7. DEFRA. Review of environmental and health effects of waste mana-
gement, 2003. Disponibile all’indirizzo: http://archive.defra.gov.uk/
environment/waste/statistics/documents/health-report.pdf

8. Rushton L. Health hazards and waste management. British Medical
Bullettin 2003; 68: 183-97.

9. Wigle DT. Child health and the environment. Oxford University
Press, 2003.

10. Linzalone N, Bianchi F. Studi sul rischio per la salute umana in pros-
simità di discariche di rifiuti: aggiornamento e prospettive.
Epidemiol Prev 2007; 29: 51-3. 

11. Comba P, Bianchi F, Fazzo L et al. Cancer mortality in an area of
Campania (Italy) characterized by multiple toxic dumping sites.
Annals New York Academy of Sciences 2006; 1076: 449-61.

12. Martuzzi M, Mitis F, Bianchi F et al. Cancer mortality and congeni-
tal anomalies in a region of Italy with intense environmental pressu-
re due to waste. Occup Environ Med 2009; 66: 725-32.

13. Davoli E, Fattore E, Paiano V. Waste management health risk asses-
sment: a case study of a solid waste landfill in South Italy. Waste
Management 2009. doi:10.1016/j.wasman.2009.10.013

14. Doc. XXIII n. 47 del 25/10/05. Commissione Parlamentare d’in-
chiesta sul ciclo dei rifiuti e attività illecite connesse.

15. EMEP/EEA. Emission inventory guidebook 2009. Disponibile all’in-
dirizzo: http://www.eea.europa.eu/publications/emep-eea-emission-
inventory-guidebook-2009/part-b-sectoral-guidance-chapters/6-
waste/6-c/6-c-c-municipal-waste-incineration-tfeip-endorsed-draft.pdf

249La gestione dei rifiuti



16. Franchini M, Rial M, Buiatti E et al. Health effects of exposure to
waste incinerator emissions: a review of epidemiological studies.
Ann Ist Super Sanità 2004; 40: 101-15.

17. Floret N. A municipal solid waste incinerator as the single dominant
point source of DD/Fs in an area of increased non-Hodgkin lympho-
ma incidence. Chemosphere 2007; 68(8): 1419-26.

18. Viel JF, Arveux P, Baverel J et al. Soft tissue sarcoma and non-
Hodgkin’s lymphoma clusters around a municipal solid waste incine-
rator with high dioxin emission levels. Am J Epidem 2000; 152: 13-9.

19. Zambon P, Ricci P, Bovo E et al. Sarcoma risk and dioxin emissions
from incinerators and industrial plants: a population-based case-con-
trol study. Environ Health 2007; 6: 19.

20. Cordier S, Chevrier C, Robert-Gnansia E et al. Risk of congenital
anomalies in the vicinity of municipal solid waste incinerators.
Occup Environ Med 2004; 61: 8-15. 

21. Forastiere F, Badaloni C, de Hoogh K. Health impact assessment of
waste management facilities in three European countries. Environ
Health 2011; 10: 53.

22. Linzalone N, Bianchi F. Inceneritori: non solo diossine e metalli
pesanti, anche polveri fini e ultrafini. Epidemiol Prev 2007; 1: 62-6.

23. Delfino RJ, Sioutas C, Malik S. Potential role of ultrafine particles
in associations between airborne particle mass and cardiovascular
health. Environ Health Perspect 2005; 113(8): 934-46.

24. Cormier SA, Lomnicki S, Backes W et al. Origin and health impact
of emissions of toxic by-products and fine particles from combustion
and thermal treatment of hazardous wastes and materials. Environ
Health Perspect 2006; 114: 810-7.

25. Candela S, Ranzi A, Bonvicini L et al. Air pollution from incinera-
tors and reproductive outcomes. Epidemiology 2013; 24: 863-70.

26. Candela S, Bonvicini L, Ranzi A et al. Exposure to emissions from
municipal solid waste incinerators and miscarriages: a multisite
study of the MONITER Project. Environ Int 2015; 78: 51-60.

27. Ashworth DCmailto:danielle.ashworth09@imperial.ac.uk, Elliott P,
Toledano MB. Waste incineration and adverse birth and neonatal
outcomes: a systematic review. Environ Int 2014; 69: 120-32.

28. Mattiello A, Chiodini P, Bianco E. Health effects associated with the
disposal of solid waste in landfills and incinerators in populations
living in surrounding areas: a systematic review. Int J Public Health
2013; 58: 725-35.

250 INQUINAMENTO E SALUTE DEI BAMBINI



29. Ncube F, Ncube EJ, Voyi K. A systematic critical review of epide-
miological studies on public health concerns of municipal solid
wastehandling. Perspect Public Health 2016; Mar 24.

30. United Nations Documents. Our common future. Disponibile all’in-
dirizzo: http://www.un-documents.net/wced-ocf.htm

31. United Nations. Hearth Summit. Disponibile all’indirizzo:
http://www.un.org/geninfo/bp/enviro.html

32. United Nations. Trasforming our world. Disponibile all’indirizzo:
https://sustainabledevelopment.un.org/post2015/transformin-
gourworld

33. Waste management options and climate change. AEA, European
Communities, 2003.

34. Belosi N. Raccolta stradale. Raccolta domiciliare: 1813 comuni a
confronto. Ecoistituto di Faenza, 2007

35. Consiglio di bacino Priula. Disponibile all’indirizzo: http://www.
consorziopriula.it

36. Centro di Coordinamento RAEE. Rapporto annuale 2015.
Disponibile all’indirizzo: https://www.cdcraee.it/DownloadPubFile.
pub_do?id 

37. Ministero dell’Ambiente. RAEE. Disponibile all’indirizzo:
http://ecolight.it/wp-content/uploads/2016/03/DM_RAEE_
UnoControZeromarzo-2016.pdf

38. Faggioli A, Burgio E. Gestione dei rifiuti e rischi per la salute. Ed.
Medico Scientifiche, 2009.

39. DEFRA. Review of information on emissions, 2003.
40. ISPRA. Rapporto rifiuti urbani 2015. Disponibile all’indirizzo:

http://www.isprambiente.gov.it/files/pubblicazioni/rapporti/rifiuti-
urbani-2015/RapportoRifiut iUrbani_Ed.2015%20n.230_
SchedeSintesi.pdf

41. Battaglia F, Bianchi F, Cori L. Ambiente e salute: una relazione a
rischio. Roma: Il Pensiero Scientifico, 2009.

42. European Commission. Waste. Disponibile all’indirizzo: http://ec.
europa.eu/environment/waste/pdf/WASTE%20BROCHURE.pdf

251La gestione dei rifiuti



SCHEDA DI APPROFONDIMENTO.

PANNOLINI USA E GETTA O LAVABILI?

UNA SCELTA PER LA SALUTE E PER L’AMBIENTE

Elena Uga
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Di che cosa parliamo?

I pannolini lavabili sono stati la «norma» nel mondo occidentale fino
agli anni Sessanta; negli ultimi decenni sono tornati in auge, seppur
come prodotto di nicchia, tra i genitori più attenti a una seria gestione
dei rifiuti, ma il loro utilizzo può portare anche altri vantaggi e la loro
diffusione essere più ampia.1 I pannolini lavabili che si trovano oggi in
commercio sono costituiti da una mutandina in cotone alla quale si
possono aggiungere vari inserti, sempre in cotone, per aumentarne
l’assorbenza; vengono poi ricoperti da una mutandina in tessuto
impermeabile traspirante o in lana per mantenere asciutti i vestiti con
una notevole varietà di tipologie in termini di vestibilità e confort.

I pannolini usa e getta (disposable diapers, DD) sono stati immes-
si sul mercato una cinquantina di anni fa e rapidamente hanno sop-
piantato i lavabili per loro comodità di utilizzo e per la superassor-
benza. Hanno però causato un importante incremento di rifiuti: nella
sola Europa occidentale si stima che ogni anno vengano usati circa
24 miliardi di DD.2 Inoltre l’utilizzo dei DD ha anche comportato una
ricaduta in termini di salute dei bambini.

La diffusione dei pannolini lavabili, seppur ancora «di nicchia», ha
visto un aumento negli ultimi anni con il coinvolgimento di numerose
amministrazioni comunali che hanno deciso di erogare vari tipi di
incentivi ai cittadini che ne fanno uso. Ormai, come riporta l’asso-
ciazione Non Solo Ciripà (www.nonsolociripa.it), ammonta a oltre
duecento il numero dei comuni che incentivano l’uso dei pannolini
lavabili sul territorio nazionale.

Qual è la ricaduta dellʼuso dei DD sullʼambiente?

La ricaduta ambientale conseguente all’uso dei DD è evidente se
si pensa che nelle discariche impiegano circa 450 anni ad essere
biodegradati; se vengono bruciati in inceneritori immettono nell’at-
mosfera diossine, idrocarburi policiclici aromatici e altri inquinanti.
Bisogna inoltre tener conto del consumo di acqua e cellulosa neces-
sarie per la loro produzione.3 4

(segue)
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(segue)

I DD prevengono la dermatite da pannolino?

Non vi è alcuna dimostrazione che i DD siano più efficaci dei
lavabili nel prevenire la dermatite da pannolino.5 L’insorgenza della
dermatite da pannolino è probabilmente legata al ristagno di urine
e feci e quindi dipendente dal numero di cambi e non dal disposi-
tivo usato.

I DD ritardano lʼacquisizione degli sfinteri?

È stato ipotizzato che la superassorbenza dei DD, dovuta all’uti-
lizzo dell’acido poliacrilico, determini nel bambino la mancata sen-
sazione di bagnato che comporterebbe il ritardo, riscontrato nelle
ultime generazioni, nell’acquisizione del controllo degli sfinteri.6

I DD contengono sostanze chimiche potenzialmente nocive
per il bambino?

Alcune sostanze tossiche come il tributilstagno (TBT), probabile
causa di irritazioni cutanee e danni neurologici, sono state indivi-
duate nei DD.7 Altre sostanze chimiche annoverabili fra i VOC
(composti organici volatili), potenzialmente tossiche e assimilabili
dall’organismo del bambino per via cutanea o respiratoria, sono
state individuate nei DD.7 Anche se non vi è la prova di danni pro-
vocati da queste sostanze sui bambini sembra a noi necessario
adottare un principio di precauzione. Inoltre sono stati segnalati
casi di dermatiti da contatto conseguenti alle sostanze plastiche
contenute nei DD.8

I DD possono causare danni alle gonadi maschili?

È dimostrato che l’uso dei DD aumenta di circa 1° la temperatura
della regione genitale.9 Evolutivamente le gonadi maschili sono posi-
zionate esternamente alla cavità addominale per proteggere le cel-
lule staminali da possibili danni termici. Non è possibile escludere la
correlazione tra utilizzo dei DD e l’incremento di sterilità maschile
negli ultimi decenni.
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I pannolini lavabili sono veramente ecosostenibili?

È stato valutato che, a parità di emissioni di CO2 nel loro proces-
so di produzione, l’utilizzo dei pannolini lavabili comporta un netta
riduzione di rifiuti solidi la cui decomposizione impiega centinaia di
anni, inquina e ha una ricaduta indiretta sulla salute pubblica.10 11

I pannolini lavabili sono economicamente vantaggiosi
per le famiglie e per la collettività?

La spesa media in DD a bambino stimando tre anni di utilizzo è di
1500-2000 euro a fronte di una spesa iniziale per l’acquisto di un kit
di lavabili di 200-800 euro (e non tenendo conto che i lavabili una
volta dismessi possono essere utilizzati da altri bambini). L’utilizzo
dei pannolini lavabili costituisce inoltre un notevole risparmio indiret-
to per le amministrazioni comunali che vedono ridotta la quota di
rifiuti indifferenziati da smaltire.1

Esistono alternative usa e getta?

Sono stati immessi negli ultimi anno sul mercato usa e getta «eco-
logici». Alcuni non vengono sbiancati al cloro, altri sono parzialmen-
te biodegradabili; di recente è stato immesso sul mercato un pan-
nolino usa e getta completamente biodegradabile, che può quindi
essere smaltito con l’organico. Questi pannolini hanno il vantaggio di
non contenere sostanze chimiche tossiche, ma hanno un costo non
concorrenziale con gli altri DD e non risolvono il problema della pro-
duzione dei rifiuti.

Qual è il ruolo dei medici nella scelta del tipo di pannolino
da utilizzare?

I pannolini lavabili andrebbero proposti alle famiglie delineandone le
caratteristiche di utilizzo, i possibili vantaggi così come gli svantaggi e
le ripercussioni sulla salute e sull’ambiente di questa scelta. L’aumento
di conoscenze e consapevolezza permetterà nel tempo un incremen-
to del loro utilizzo e di conseguenza una riduzione dei rifiuti alla fonte.
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Potrebbe essere utile inoltre suggerire e intraprendere campagne
di promozione dell’utilizzo dei lavabili a livello di punti nascita, asili
nido, consultori familiari contribuendo attivamente al cambiamento
delle abitudini dei genitori, verso un «ritorno alle origini».

L’esperienza diretta di mamme che hanno utilizzato i pannolini lava-
bili è un dato importante nella comunicazione sull’uso degli stessi. In
effetti i pannolini lavabili non sono oggetto di pubblicità a differenza
dei DD, il loro mercato è soprattutto nella rete, attraverso il Gruppi di
Acquisto Solidale o nei negozi di articoli ecosostenibili e questo com-
porta per il consumatore poco attento o poco pratico dell’uso del web
una difficoltà nel reperire informazioni e nel capire il funzionamento
del lavabile. Inoltre la notevole quantità di informazioni e di modelli
che si trovano in rete spesso scoraggia la mamma dall’acquisto.
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10 • IL CAMBIAMENTO CLIMATICO

Laura Reali

La sfida del cambiamento climatico e ciò che facciamo per affrontarla
definirà noi, la nostra era e, in ultima istanza, l’impronta globale che lasceremo.

Non esiste un piano B; non c’è nessun pianeta B.

Ban Ki-moon, Segretario generale delle Nazioni Unite. 2007

COME NASCE E COS’È IL CAMBIAMENTO CLIMATICO

C’è buon accordo nella letteratura scientifica sul fatto che la maggior
parte del riscaldamento della temperatura del pianeta verificatosi negli
ultimi 150 anni sia dovuto alle emissioni prodotte dalle attività umane
e che questo fenomeno sia alla base del cambiamento climatico.

Secondo il gruppo intergovernativo di esperti Intergovernmental
Panel on Climate Change (IPCC),1 costituito da oltre 1.300 scienzia-
ti provenienti dagli Stati Uniti e da altri Paesi, il riscaldamento glo-
bale e il conseguente cambiamento climatico rappresentano una delle
maggiori minacce ambientali, sociali ed economiche per la salute
umana e dei soggetti più fragili, in particolare bambini, donne in gra-
vidanza e anziani.2 3

La temperatura della terra aumenta perché aumenta la concentra-
zione dei gas a effetto serra,* capaci cioè di intrappolare calore negli
strati più bassi dell’atmosfera. Tali gas vengono prodotti soprattutto
dalle attività umane, oltre che da processi naturali, e sono aumentati
negli ultimi 150 anni fino al punto di portare quasi all’esaurimento le
capacità di compensazione messe in atto dall’aria, dall’acqua e dal
suolo del nostro pianeta.2-4

Infatti le attività umane, e in particolare l’uso di combustibili fos-
sili come petrolio, gas e carbone, ma anche le attività agricole, rila-
sciano nell’ambiente quantità crescenti di gas serra, il cui aumento
progressivo determina il surriscaldamento degli strati più bassi della
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atmosfera e quindi anche della Terra, influenzando profondamente il
clima globale e la salute di uomini, animali e piante.3-5

I principali gas che contribuiscono all’effetto serra e le loro pro-
prietà sono elencati nel box 10.1, la potenza dell’effetto serra che
determinano è diversa per ognuno di loro (tabella 10.1) e dipende
dalle loro caratteristiche chimiche, dalla loro concentrazione in atmo-
sfera e dalla durata della loro persistenza in atmosfera. Sono stati
messi a punto sistemi di misura per meglio definire l’apporto che ogni
gas serra fornisce al fenomeno del riscaldamento globale (GWP) e per
comparare le emissioni dei vari gas serra sulla base del loro potenzia-
le di riscaldamento globale (CDE, MMTCDE, MMTCE) (box 10.2).

BOX 10.1 - I PRINCIPALI GAS CHE CONTRIBUISCONO ALL’EFFETTO SERRA*
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• Vapore acqueo (H2O). Il più abbondante, è presente in atmosfera per evapora-
zione di tutte le fonti idriche (mari, fiumi, laghi, ecc.) e come prodotto delle com-
bustioni. La sua concentrazione aumenta nell’atmosfera per l’aumento della tem-
peratura dell’atmosfera terrestre, che provoca una maggiore evaporazione delle
fonti idriche. Questo favorisce la formazione di nubi e di precipitazioni, che rap-
presentano alcuni tra i più importanti meccanismi di feedback dell’effetto serra,
perché favoriscono il calo della temperatura. Secondo gli esperti IPCC siamo
ormai ai limiti di tale meccanismo di compensazione: le precipitazioni e gli eventi
climatici sempre più estremi ne sono la prova.

• Anidride carbonica (CO2). Componente dell’atmosfera meno abbondante del
vapore acqueo, ma molto importante, perché la sua concentrazione nell’atmosfe-
ra è correlata con l’aumento della temperatura globale e ne è quindi indicatore
diretto. Viene rilasciata anche attraverso processi naturali come le eruzioni vulca-
niche, ma negli ultimi 150 anni la sua concentrazione nell’atmosfera è aumentata
soprattutto per effetto delle attività umane, in particolare per la combustione di
combustibili fossili (carburanti, benzina, gas naturale, carbone, legno e derivati)
per tutte le attività industriali, soprattutto quelle mirate alla produzione di energia,
ma anche per i trasporti e per uso domestico.
La progressiva deforestazione e i cambiamenti di uso del suolo limitano sempre più la
possibilità di ridurre la sua concentrazione attraverso la fotosintesi delle piante. I livelli
di CO2 nell’atmosfera negli ultimi 150 anni sono infatti passati da 280 parti per milione
a 405.25 ppm (dicembre 2016). (figura 10.1, pag. 262).
Il livello ritenuto critico, superato il quale si arriverà a un riscaldamento globale di
2C°, considerato pericoloso, è di 450 ppm.

(segue)

*Gas Serra: Vapore acqueo H2O, anidride carbonica CO2, protossido di azoto N2O, metano CH4,
esafluoruro di zolfo SF6 e cloro, idro- e per- fluorocarburi CFC, HFC, PFC



BOX 10.1 - SEGUE

TABELLA 10.1 - POTENZIALE DI RISCALDAMENTO GLOBALE DEI PRINCIPALI GAS SERRA
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• Metano (CH4). Un gas idrocarburo, molto più attivo di CO2 come effetto serra, ma
per fortuna anche molto meno abbondante nell’atmosfera, è prodotto sia da fonti
naturali che da attività umane come la decomposizione dei rifiuti organici nelle
discariche e del letame del bestiame domestico, la normale attività biologica degli
organismi superiori e degli allevamenti zootecnici (soprattutto ad opera dei quasi
2 miliardi di bovini presenti sulla terra) e le attività agricole come la coltivazione del
riso. Il metano viene emesso anche durante la produzione e il trasporto di carbo-
ne, di gas naturale e di olio minerale.

• Protossido di azoto (N2O). Un gas emesso durante le attività agricole e indu-
striali, in particolare per uso di fertilizzanti organici, combustione di rifiuti e di com-
bustibili fossili, per la produzione di acido nitrico nelle industrie chimiche e per la
combustione di biomasse.

• Cloro-, idro- e per-fluorocarburi (CFC, HFC, PFC). Composti sintetici intera-
mente di origine industriale impiegati nelle industrie chimiche e manifatturiere in
numerose applicazioni. Sono gas serra estremamente attivi e persistenti, genera-
ti da diversi processi industriali.
La loro produzione è attualmente bloccata e il loro rilascio nell’atmosfera è limita-
to da accordi internazionali, soprattutto a causa della loro capacità di contribuire
alla distruzione dello strato di ozono.

• Esafluoro di zolfo (SF6), derivato dai processi produttivi impiegati nelle industrie
chimiche e manifatturiere.

GAS GWP - 20 ANNI GWP - 100 ANNI GWP - 500 ANNI

Biossido di carbonio (CO2) 1 1 1
Metano (CH4) 72 25 7,6
Protossido d’azoto (N2O) 289 298 153
Idrofluorocarburo (HFC-23) 12.000 14.800 12.200
Idrofluorocarburo (HFC-125) 6.350 3.500 1.100
Perfluorocarburo (PFC-14) 5.210 7.390 11.200
Perfluorocarburo (PFC-116) 8.630 12.200 18.200
Esafluoruro di zolfo (SF6) 16.300 22.800 32.600

Fonte: IPCC (2007)
Modificata da: http://ita.arpalombardia.it/ita/cambiamenti_climatici/HTM/riscaldamento_globale.htm



BOX 10.2 - COME SI MISURANO GLI EFFETTI DEI GAS SERRA

CAMBIAMENTI OSSERVATI E PROIEZIONI FUTURE

Le ondate di caldo negli ultimi decenni sono progressivamente
aumentate in termini di frequenza e di durata, causando migliaia di
morti e, in mancanza di adeguate strategie di adattamento, il feno-
meno potrebbe peggiorare.3

L’ultimo decennio (2002-2011) è stato il più caldo registrato in
Europa, con una temperatura media della superficie terrestre più
alta di 1,3 gradi centigradi rispetto a quella dell’epoca preindu-
striale. Diversi modelli climatici di proiezione evidenziano che la
temperatura in Europa potrebbe alzarsi di 2,5-4° C verso la fine del
XXI secolo, rispetto alla media 1961-1990 (IPCC, 5° rapporto).2-4
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La vita media atmosferica di un gas serra è pari alla sua durata in atmosfera, in
relazione al tempo necessario perché la concentrazione di quel gas, dovuto alle atti-
vità umane, torni al livello naturale, per conversione in un’altra sostanza chimica,
oppure perché catturato da un deposito naturale. Questo tempo dipende dalle sor-
genti dell’inquinante, dai depositi e dalla reattività della sostanza. La vita media di un
gas serra può variare dai 12 anni di metano e HCFC-22, ai 50 anni di CFC-11, a circa
un secolo di CO2, ai 120 anni di N2O, fino a 50.000 anni per CF4.
Il potenziale di riscaldamento globale (Global Warming Potential, GWP) di un gas
serra rappresenta il rapporto fra il riscaldamento globale causato in un determinato
periodo di tempo (di solito 100 anni) da un particolare gas e il riscaldamento provo-
cato dalla stessa quantità di CO2, che è data per pari a 1. Il GWP è stato ideato per
meglio definire l’apporto che ogni determinato gas serra fornisce al fenomeno del
riscaldamento globale. Così, definendo il GWP della CO2 pari a 1, il metano ha GWP
pari a 21, il CFC-12 ha un GWP di 8500, mentre il CFC-11 ha un GWP di 5.000.
I diversi HCFC e HFC hanno un GWP varabile fra 93 e 12.100. L’esafluoruro di zolfo
(SF6) è un gas serra estremamente potente e ha un GWP pari a 23.900, cioè una ton-
nellata di SF6 provoca un aumento dell’effetto serra pari a quello causato da 23.900
tonnellate di CO2.
Gli equivalenti di biossido di carbonio (Carbon Dioxide Equivalent, CDE) sono una
misura utilizzata per comparare le emissioni dei vari gas serra sulla base del loro
potenziale di riscaldamento globale. Vengono espressi in milioni di tonnellate di ani-
dride carbonica (million metric tons of carbon dioxide equivalents: MMTCDE). Gli
equivalenti di biossido di carbonio di un determinato gas si ricavano moltiplicando
le tonnellate di gas emesso per il corrispettivo GWP. MMTCDE = (milioni di tonnella-
te di gas serra)x(GWP del gas). Spesso la stima delle emissioni dei gas serra viene
anche presentata in milioni di tonnellate di carbonio equivalente (MMTCE). La for-
mula per ottenere gli equivalenti di carbonio è: MMTCE = (milioni di tonnellate di
gas)x(GWP del gas)x(12/44).



Se non verranno messe in atto strategie e politiche preventive ade-
guate questo rialzo potrebbe comportare effetti dannosi e irrever-
sibili per il nostro pianeta. Peraltro cambiamenti nel comporta-
mento di piante e animali legati al rialzo termico sono stati già
rilevati: le fioriture delle piante sono in anticipo, come pure la pro-
liferazione del fitoplancton e dello zooplancton d’acqua. Alcuni
animali e piante, a causa del riscaldamento dei loro habitat, si stan-
no spostando verso Nord o verso aree di maggiore altitudine e si
teme che le specie le cui migrazioni non riusciranno a tenere il
passo con la velocità dei cambiamenti climatici, potrebbero anda-
re incontro a estinzione.6

Per quanto riguarda l’uomo: oltre ai prevedibili effetti diretti sulla
salute umana dovuti alla esposizione al calore, con maggiori rischi
soprattutto per le popolazioni più fragili (bambini, anziani e donne in
gravidanza), sono possibili anche altri effetti. La stagione dei pollini
ad esempio è più lunga, inizia almeno 10 giorni prima rispetto a 50
anni fa, con possibili maggiori ripercussioni soprattutto sulle perso-
ne allergiche.3

Il cambiamento climatico ha un ruolo anche nella trasmissione di
alcune malattie trasmesse da vettori: ad esempio permette alle specie
di zecche Ixodes ricinus di proliferare anche in aree più a nord di
quelle per loro tradizionali. L’aumento della temperatura inoltre, può
rendere alcune zone d’Europa adatte ad accogliere flebotomi e zan-
zare (Aedes Aegypti, Anopheles) vettori di malattie come
Chiqungunya, Dengue, Malaria.3 5 7

LE PROVE CHE IL CAMBIAMENTO CLIMATICO

È UNA REALTÀ

I satelliti in orbita e i recenti progressi tecnologici ci hanno per-
messo di avere informazioni sul nostro pianeta e sul suo clima su
scala globale e di confermare il riscaldamento in atto.

L’anidride carbonica (CO2) atmosferica è progressivamente
aumentata a partire dalla rivoluzione industriale e la temperatura del-
l’atmosfera della terra è cresciuta in correlazione con la concentra-
zione di questo gas; più in particolare è stato rilevato che la tempe-
ratura degli strati superiori dell’atmosfera è in calo, mentre quella
degli strati più bassi è in aumento, questa osservazione esclude che
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il riscaldamento in atto possa dipendere da una transitoria maggiore
attività del sole e si spiega solo col fatto che i gas serra intrappolano
il calore negli strati più bassi dell’atmosfera.6 8 9 Questa tendenza al
riscaldamento, tuttora in corso, procede a un ritmo mai riscontrato
nei precedenti 1.300 anni.4 10 (figura 10.1).

Figura 10.1 • Tendenza al riscaldamento. Modificata da:
http://climate.nasa.gov/system/content_pages/main_images/203_co2-graph-021116.jpeg4

È quindi provato che lo strato di gas serra intorno alla terra, com-
posto principalmente di vapore acqueo e in minore quantità di ani-
dride carbonica, metano, ossido di azoto e clorofluorocarburi
(CFC), agisce come una sorta di coperta termica per il nostro piane-
ta, assorbendo il calore prodotto dalle attività umane11-13 e riscaldan-
done la superficie.3-5

Il meccanismo con cui i diversi gas serra bloccano il calore nel-
l’atmosfera varia in relazione al tipo di gas: i gas più longevi (cloro-
fluorocarburi, CFC; ossido di azoto, NO2; metano, CH4) quelli cioè
che rimangono in maniera semi-permanente nell’atmosfera, non
rispondono fisicamente o chimicamente ai cambiamenti di tempera-
tura e sono quelli che hanno maggior peso nel determinare il cam-

262 INQUINAMENTO E SALUTE DEI BAMBINI

160
180
200
220
240
260
280
300
320
340
360
380
400
420
440
460
480
500

400,00 350,00 300,00 250,00 200,00 150,00 100,00 50,00 0

liv
el

li 
di

 C
O

2 (
pa

rt
i p

er
 m

ili
on

e)

Anni prima di oggi (0=1950)  

Per secoli il livello di CO2 non aveva mai superato questa linea

livello attuale

livello del 1950



biamento climatico. Il vapore acqueo e l’anidride carbonica invece
funzionano come sistemi di feedback, rispondendo fisicamente o
chimicamente alle variazioni di temperatura, con tutte le conseguen-
ze che ne derivano in termini di surriscaldamento, precipitazioni
estreme e acidificazione, quando le loro possibilità di tamponamen-
to si esauriscono.4 10-12

I MECCANISMI DI COMPENSAZIONE DELLA TERRA

NEL CAMBIAMENTO CLIMATICO

Aria, ma soprattutto acqua e suolo costituiscono i più importanti
meccanismi di compensazione della terra, per contrastare il cambia-
mento climatico. Molto si sa già di aria e acqua, dedicheremo per-
tanto particolare attenzione al suolo, la cui importanza è stata sco-
perta più di recente.

Lʼaria

Poiché i gas serra sono anche inquinanti atmosferici comuni, che
hanno effetti sulla nostra salute e sull’ambiente, migliorare la qualità
dell’aria può contribuire anche a mitigare i cambiamenti climatici e
viceversa. L’approccio ritenuto oggi più efficace dagli esperti è quel-
lo di affrontare l’inquinamento atmosferico e il cambiamento clima-
tico come un insieme integrato, anche se questo rende ancora più
complesse e difficili da prevedere le possibili interazioni e i modelli
di proiezione matematica per studiarle. Ad esempio, alcune strategie
per ridurre l’inquinamento atmosferico possono anche contribuire a
ridurre le emissioni di gas serra e viceversa, ma non è detto che sia
sempre così e sarà quindi necessario trovare strategie di compromes-
so, in caso di effetti negativi.13 14

Lʼacqua

In conseguenza del surriscaldamento i regimi delle precipitazioni
si modificano, i ghiacciai e le nevi si sciolgono e il livello medio glo-
bale del mare è in aumento.2-4
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I mari e gli oceani

Il livello dei mari è cresciuto infatti di circa 17 centimetri negli
ultimi 100 anni e negli ultimi 10 l’aumento è stato circa il doppio del
valore dell’ultimo secolo.2-4 15

Le proiezioni future variano sensibilmente a seconda dei modelli
matematici e delle ipotesi usate, ma è molto probabile che l’aumento
del livello del mare nel XXI secolo sarà maggiore rispetto a quello del
XX secolo e che aumenti anche il rischio di inondazioni costiere.2-4

Gli oceani (figura 10.2) fino ad oggi hanno assorbito la maggior
parte dell’aumento della temperatura della Terra, soprattutto per i
primi 700 metri di spessore delle acque, con un aumento di 0,08 C°
dal 1969 ad oggi. Inoltre dall’inizio della rivoluzione industriale ad
oggi, oltre al livello dei mari, è aumentata anche l’acidità delle acque
oceaniche di superficie di circa il 30%, sempre a causa delle attività
umane e del conseguente aumento della CO2 nell’atmosfera.15-18

Nevi e ghiacciai

Il riscaldamento globale ha fatto anche sì che l’entità delle nevi
primaverili che ricoprono l’emisfero del Nord si sia ridotta negli ulti-
mi 50 anni e che esse si sciolgano sempre più precocemente.19

L’Artico si sta riscaldando più velocemente rispetto ad altre Regioni,
nel 2007, 2011 e 2012 il livello della banchisa si è ridotto alla metà
dell’estensione minima registrata negli anni Ottanta e il ghiaccio
marino, detto anche banchisa, sta scomparendo.20-22

Anche gli strati di ghiaccio della Groenlandia si sono ridotti di
massa e di spessore, perdendo 150-250 chilometri cubi di ghiaccio
ogni anno tra il 2002 e il 2006 mentre l’Antartide ha perso circa 152
chilometri cubi di ghiaccio nello stesso periodo. Lo scioglimento
della crosta ghiacciata della Groenlandia è raddoppiato dagli anni
Novanta, perdendo in media 250 miliardi di tonnellate di massa ogni
anno tra il 2005 e il 2009.22-25

Se i ghiacciai si stanno ritirando in quasi tutto il mondo
(Himalaya, Ande, Montagne rocciose, Alaska e Africa), quelli delle
Alpi in particolare hanno perso circa due terzi del loro volume
rispetto al 1850 e le proiezioni dicono che questa tendenza sta pro-
seguendo.7 25 26
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Figura 10.2 • Il cambiamento climatico e i mari.
Modificata da: http://www.eea.europa.eu/it/pressroom/infografica/il-cambiamento-

climatico-e-i-mari/view18
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Il cambiamento climatico e i mari
Il cambiamento climatico sta riscaldando gli oceani, causando l’acidificazione
degli ambienti marini e modificando i modelli meteorologici. Questo insieme di
fattori spesso non fa che esacerbare la pressione esercitata dalle attività umane
sui nostri mari, provocando la perdita di biodiversità marina.

20

15

10

5

0

-5

-10
1960 1965 1970 1975 1980 1985 1990 1995 2000 2005 2010

Lo scioglimento dei ghiacciai, 
il surriscaldamento degli oceani 
e i movimenti della crosta terrestre 
contribuiscono ad innalzare 
il livello del mare

Corrente calda

Corrente
fredda

Ca
lo

re

I cambiamenti a livello
delle risorse ittiche 
influiscono sui mezzi
di sussistenza

Il rilascio di nutrienti
determina eccessive
fioriture algali e la

comparsa di “zone morte”

Gli oceani assorbono
circa il 25% delle
 emissioni di CO2

nell’atmosfera

 L’acidificazione e il
surriscaldamento degli oceani

minacciano gli stock ittici
e la biodiversità marina

Contenuto di calore nell’oceano 0-2000m (media 5 anni)

10
^2

2 
Jo

ul
es

CO
2

CO
2



Precipitazioni e siccità in Europa

Le precipitazioni stanno diminuendo nelle regioni meridionali
d’Europa, ma sono in aumento in quelle settentrionali. Le previsioni
dicono che tali tendenze continueranno e che il cambiamento clima-
tico causerà un aumento di frequenza delle inondazioni, in particola-
re nel Nord Europa. 

I fiumi del Sud dell’Europa hanno sempre più spesso meno acqua
e, in assenza di contromisure, il livello minimo dei fiumi diminuirà
significativamente soprattutto in Europa meridionale durante il
periodo estivo.7 26

Le proposte dellʼAgenzia Europea per lʼAmbiente
per salvaguardare le acque

Gli ecosistemi acquatici svolgono per il nostro pianeta diverse
funzioni essenziali: filtrano, diluiscono e immagazzinano l’acqua
dolce; prevengono le inondazioni; mantengono l’equilibrio microcli-
matico; salvaguardano la biodiversità. Come rilevato dall’Agenzia
Europea per l’Ambiente nella sua relazione periodica per la
Comunità Europea, per proteggere tali benefici è necessaria una pro-
spettiva di largo respiro, che integri le politiche di adattamento al
cambiamento climatico e quelle sulla biodiversità con le politiche
economiche e sociali di settore, come ad esempio quelle che riguar-
dano agricoltura, energia e trasporti.27

Il suolo

Anche il suolo (figura 10.3) fa la sua parte nei meccanismi di com-
pensazione del cambiamento climatico, pur se in maniera minore
rispetto agli oceani. Il suolo costituisce infatti il secondo serbatoio di
carbonio dopo gli oceani: quando le piante traggono il carbonio per
i loro processi di fotosintesi clorofilliana proprio dall’atmosfera, ne
riducono la concentrazione di CO2 perché, grazie all’acqua, la inca-
merano liberando O2 nell’aria. Attraverso le radici inoltre le piante
immagazzinano nel suolo la quota che non riescono a usare di car-
bonio, il quale si stabilizza così nel suolo e può restarvi «intrappola-
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to» anche per migliaia di anni.28 Quindi il suolo è importante quanto
l’aria e l’acqua per l’equilibrio degli ecosistemi e un suolo in buona
salute può contribuire a mitigare il cambiamento climatico.

Figura 10.3 • Il suolo e il cambiamento climatico.
Modificata da: http://www.eea.europa.eu/it/segnali/segnali-2015/articoli/il-suolo-

e-il-cambiamento-climatico32

Il suolo: da bacino di stoccaggio del carbonio
a fonte di emissione di gas serra

I meccanismi con cui il suolo può reagire al cambiamento clima-
tico sono diversi e complessi e il suo destino può oscillare da un
ruolo di bacino di stoccaggio del carbonio a uno di fonte di emissio-
ne di gas serra. I suoli più ricchi di carbonio «immagazzinato» sono
quelli composti da torba in Europa settentrionale, Regno Unito e
Irlanda. Anche i terreni a pascolo o prato sono in grado di immagaz-
zinarne buone quantità, anche se in grado minore. In generale l’in-
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Il suolo e il cambiamento climatico
Il suolo è un elemento importante (e spesso trascurato) del sistema climatico.
Esso costituisce il secondo serbatoio o “sink” di carbonio dopo gli oceani.
Ripristinare i principali ecosistemi terrestri e tornare a un uso sostenibile
del suolo nelle aree urbane e rurali può contribuire a mitigare il cambiamento
climatico e a favorire l’adattamento ad esso. 
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al rilascio di maggiori quantità di CO2

Attualmente, il carbonio immagazzinato dalle foreste europee
è in aumento a causa dei cambiamenti operati nella gestione
forestale e dei mutamenti ambientali. Circa la metà del carbonio
è immagazzinata nel suolo delle foreste. Tuttavia, quando esse
vengono danneggiate o tagliate, il carbonio in esse
immagazzinato viene nuovamente rilasciato nell’atmosfera.



nalzamento delle temperature può generare una maggiore crescita
della vegetazione e, di conseguenza, lo stoccaggio di una maggiore
quantità di carbonio nel suolo. Se però l’aumento delle temperature
è eccessivo, come sta accadendo ad esempio nelle aree calde e sec-
che dell’Europa meridionale, si verifica invece decomposizione e
mineralizzazione della materia organica nel suolo, con riduzione del
suo contenuto in carbonio organico.7 28

In generale nei terreni stabili composti da torba la materia organi-
ca contenente carbonio non si decompone, grazie alle basse tempe-
rature e ai bassi livelli di ossigeno nell’acqua di quelle zone.

Ma se queste divengono più calde e secche, per il riscaldamento
climatico, la materia organica può andare incontro rapidamente a
decomposizione, rilasciando CO2 e metano nell’atmosfera.

L’aumento di CO2 nell’atmosfera può far aumentare ulteriormente la
temperatura, fatto che può accelerare nel suolo l’attività dei microbi,
che favorendo la decomposizione della materia organica, provocano un
rilascio finale potenzialmente ancora maggiore di CO2 in atmosfera.7 28

Secondo alcuni modelli climatici, a causa del riscaldamento globale,
l’umidità del suolo tra il 2021 e il 2050 subirà un calo significativo nelle
regioni mediterranee e un lieve incremento nell’Europa Nord-orientale,
soprattutto nel periodo estivo. Si avrà quindi un rilascio di gas serra dal
suolo particolarmente ingente nell’estremo Nord Europa e in Russia,
dove prevalgono le torbiere, con possibile scioglimento del permafrost,
il suolo di quelle latitudini, perennemente gelato in profondità e ricco di
metano, un gas serra molto più potente dell’anidride carbonica.

In conclusione l’effetto complessivo di tutte queste variabili, che
interagiscono tra loro in maniera complessa, non è ancora chiaro, tut-
tavia sembra piuttosto elevato il rischio di una maggiore emissione
di gas serra da terreni che ne sono ricchi come le torbiere, con ulte-
riore aumento della temperatura. 

Il cambiamento climatico comunque non è l’unico fenomeno che
rischia di trasformare il suolo da bacino di stoccaggio del carbonio a
fonte di emissione di gas serra.28

Lʼutilizzo dei terreni e lo stoccaggio del carbonio

Il modo in cui utilizziamo i terreni influisce anch’esso fortemente
sulla quantità di carbonio che il suolo può trattenere. Attualmente il
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carbonio immagazzinato dalle foreste europee è in aumento grazie a
una corretta gestione forestale. Tuttavia, quando le foreste vengono
danneggiate o tagliate senza controllo, il carbonio in esse immagaz-
zinato viene nuovamente rilasciato nell’atmosfera, contribuendo
all’aumento delle emissioni di CO2. Proprio come sta accadendo in
Amazzonia, dove la deforestazione senza controllo e la ridotta lon-
gevità degli alberi, per l’aumento delle temperature dovuto al cam-
biamento climatico, hanno ridotto del 30% la capacità delle foreste
amazzoniche di assorbire la CO2 atmosferica, rispetto agli anni
Novanta.29 Da allora la maggior frequenza di periodi di siccità ha
determinato la morte di un maggior numero di alberi e nell’ultimo
decennio l’Amazzonia ha prodotto più CO2 di quanta non ne abbia
assorbita con le sue foreste.30

Anche l’aratura dei terreni agricoli accelera la decomposizione e
la mineralizzazione della materia organica. Per mantenere il carbo-
nio e i nutrienti all’interno del suolo, gli scienziati dell’Agenzia
Europea dell’Ambiente suggeriscono di ridurre la lavorazione dei
terreni, coltivando secondo il principio della rotazione del raccolto,
utilizzando le cosiddette «colture da rinnovo» e lasciando i residui
della coltivazione sulla superficie del suolo, per proteggerlo dall’e-
rosione. Tutto questo infatti contribuisce a una minore frammenta-
zione e rovesciamento del suolo. Tuttavia i metodi a lavorazione
ridotta o totalmente assente sono spesso associati a un uso maggio-
re di fertilizzanti chimici, che possono avere altri effetti negativi
sull’ambiente.28

Lʼagricoltura biologica

L’agricoltura biologica, grazie all’uso di concimi naturali, può
ricostruire lo strato di carbonio organico situato in profondità sotto la
superficie del suolo e comporta inoltre il beneficio aggiunto di ridur-
re i gas serra, poiché non fa ricorso a fertilizzanti chimici.

La FAO stima che le emissioni di CO2 per ettaro di terreno colti-
vato con metodi di agricoltura biologica siano inferiori del 48-66%
rispetto ai gas serra generati da terreni coltivati con metodi tradizio-
nali. L’adozione di pratiche adeguate di coltivazione e gestione delle
aree boschive offre un enorme potenziale per il ripristino della salu-
te del suolo e per la rimozione della CO2 dall’atmosfera.31
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La regolazione e la prevenzione delle alluvioni

La regolazione e la prevenzione delle alluvioni è un altro dei «ser-
vizi» essenziali forniti da un suolo in buona salute e via via che gli
eventi meteorologici estremi si faranno più frequenti e gravi, ne avre-
mo sempre più bisogno.32

La qualità del suolo è fondamentale per molti altri effetti della
lotta al cambiamento climatico: ad esempio i terreni permeabili ci
proteggono dalle ondate di calore, immagazzinando ingenti quantità
di acqua e mantenendo basse le temperature. Nelle città, in cui le
superfici impermeabili come l’asfalto «sigillano» il suolo, si posso-
no creare «isole di calore», per contrastare questo fenomeno. Il Parco
Gomeznarro di Madrid è stato riorganizzato con nuove superfici per-
meabili, maggiore vegetazione e aree sotterranee di stoccaggio del-
l’acqua, soluzione adottata con successo anche in altre aree di
Madrid e della Spagna.33

Ripristino degli ecosistemi

Ripristinare alcuni ecosistemi può contribuire a catturare il carbo-
nio presente nell’atmosfera, come nel caso del ripristino delle tor-
biere: un’eccellente arma contro la perdita di carbonio organico cau-
sata dallo sfruttamento della torba a scopi energetici nel secolo scor-
so. Secondo l’Agenzia Europea dell’ambiente, il modo più rapido
per aumentare il carbonio organico contenuto nei terreni agricoli è
convertire anche i terreni arabili in terreni a prato o a pascolo.34

Purtroppo la situazione dei campi coltivati a pascolo in Europa
sembra procedere nella direzione contraria: tra il 1990 e il 2012 la
superficie occupata da terreni arabili, coltivazioni permanenti, pasco-
li e vegetazione semi-naturale in Europa ha subito un calo e il con-
sumo di suolo ha portato a una riduzione dello 0,81% della capacità
produttiva dei terreni arabili, che sono stati convertiti in città, strade
e altre infrastrutture.34 35

Al di là dei problemi legati alla sicurezza alimentare, ciò per
l’Europa significa una ridotta capacità di stoccare il carbonio organico,
di prevenire le alluvioni e di contenere l’aumento delle temperature.36

Il suolo consente anche coltivazioni per la produzione di biocar-
buranti, che possono contribuire a immagazzinare carbonio nel ter-
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reno. Però la combustione del prodotto finale può invece aumentare
le emissioni di gas serra, come dimostrato da un recente studio euro-
peo.37 Quindi i biocarburanti probabilmente non sono un buon affare
per il cambiamento climatico.

In conclusione, il suolo sostiene gli insediamenti umani, fornisce
la base per il 90% degli alimenti umani, dei mangimi per il bestiame,
delle fibre, fornisce materie prime e filtra le acque sotterranee; se
correttamente gestito, può aiutare a ridurre i gas serra e a favorire l’a-
dattamento alle conseguenze peggiori del cambiamento climatico.
Pertanto se non salvaguarderemo il suolo, i problemi correlati al
cambiamento climatico potranno rapidamente degenerare.38

Cosa succede e cosa succederà

L’IPCC, prevede un aumento della temperatura tra 1,4 e 5,5 gradi
Celsius entro il prossimo secolo. L’entità degli effetti del cambia-
mento climatico nei diversi Paesi varierà nel corso del tempo e in
relazione alla capacità dei diversi sistemi sociali e ambientali di miti-
gare o di adattarsi al cambiamento climatico.2

L’IPCC prevede che aumenti della temperatura media globale di
1-3 gradi centigradi sopra i livelli del 1990 produrranno effetti
forse positivi in alcune regioni fredde del Nord, ma dannosi in tutte
le altre, con costi annui netti che aumenteranno nel corso del
tempo, in relazione all’aumento delle temperature globali.1 2 Il cam-
biamento climatico, che è il principale risultato del riscaldamento
globale, avrà in sostanza una serie di conseguenze su ogni singolo
aspetto delle nostre vite: ad esempio la maggiore intensità e fre-
quenza delle precipitazioni in molte parti d’Europa determinerà
alluvioni sempre più frequenti e più gravi. Nelle regioni più calde,
come ad esempio nell’Europa meridionale, il progressivo aumento
delle temperature e la riduzione delle precipitazioni regolari, con
aumento di precipitazioni estreme e per brevi periodi, faranno sì
che in molte aree si verifichino periodi sempre più prolungati di
siccità2-4 (tabella 10.2).

Misurare quantitativamente gli effetti del cambiamento climatico
sulla salute può essere molto difficile e impreciso per le numerose
variabili in gioco, tuttavia una valutazione realizzata dall’OMS a set-
tembre 2015, assumendo una crescita economica stabile e uno stato

271Il cambiamento climatico



di salute pari all’attuale, ha concluso che il cambiamento climatico
potrebbe causare tra il 2030 e il 2050 circa 250.000 morti in più
all’anno; 38.000 persone anziane per esposizione al calore, 48.000 a
causa di diarrea, 60.000 a causa della malaria e 95.000 bambini per
carenza di cibo.5

TABELLA 10.2 - IL CLIMA EUROPEO STA CAMBIANDO
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Il cambiamento climatico avrà serie conseguenze su ogni singolo aspetto delle
nostre vite: la maggiore intensità e frequenza delle precipitazioni in molte parti
d’Europa determinerà infatti alluvioni più frequenti e gravi. In altre parti d’Europa,
inclusa l’Europa meridionale, l’aumento delle temperature e la riduzione delle preci-
pitazioni faranno sì che in molte aree si verifichino periodi di siccità.

Molti settori economici dipendono da ecosistemi stabili e in buona salute per la for-
nitura di prodotti e servizi alle persone. I mutamenti nell’equilibrio della specie e
degli habitat nei diversi ecosistemi potrebbero avere effetti ad ampio raggio. La
riduzione delle precipitazioni in Europa meridionale potrebbero rendere impossibi-
le la crescita di determinare colture, mentre l’innalzamento delle temperature
potrebbe spingere specie aliene invasive e vettori di malattie a spostarsi verso
Nord. Nello specifico:
ARTICO

Innalzamento delle temperature
Riduzione della banchisa artica
Riduzione della calotta glaciale della Groenlandia
Riduzione delle zone permanentemente gelate
Aumento del rischio di perdita di biodiversità
Intensificazione dei trasporti marittimi e sfruttamento delle risorse di petrolio e gas
ZONE COSTIERE E MARI REGIONALI

Innalzamento del livello del mare
Aumento delle temperature superficiali del mare
Aumento dell’acidità degli oceani
Espansione verso Nord di specie di pesci e plancton
Cambiamenti delle comunità di fitoplancton
Aumento del rischio per gli stock ittici
REGIONE MEDITERRANEA

Aumento della temperatura maggiore rispetto alla media europea
Diminuzione delle precipitazioni annue
Diminuzione della portata annua dei fiumi
Aumento del rischio di perdita di biodiversità
Aumento del rischio di desertificazione
Aumento del fabbisogno idrico in agricoltura
Diminuzione dei raccolti

(segue)



TABELLA 10.2 - SEGUE

EFFETTI NEGATIVI DEL CAMBIAMENTO CLIMATICO

I meccanismi con cui il cambiamento climatico determina i suoi
effetti negativi sono essenzialmente: temperature estreme, disastri
naturali, estrema variabilità delle precipitazioni e variazione dei
modelli di infezione delle malattie trasmesse da insetti.5

Analizziamo qui di seguito gli aspetti essenziali di ognuno di questi
meccanismi.
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Aumento del rischio di incendi boschivi
Aumento di mortalità a causa delle ondate di calore
Espansione degli habitat dei vettori di malattie tipiche di aree più meridionali
Diminuzione del potenziale idroelettrico
Diminuzione del turismo estivo e potenziale aumento in altre stagioni
EUROPA SETTENTRIONALE

Innalzamento della temperatura molto al di sopra della media globale
Diminuzione della neve e della copertura di ghiaccio di laghi e fiumi
Aumento della portata dei fiumi
Spostamento verso Nord delle specie
Aumento dei raccolti
Diminuzione della domanda di energia per il riscaldamento
Aumento del potenziale idroelettrico
Aumento del rischio di danni provocati dalle tempeste invernali
Aumento del turismo estivo
EUROPA CENTRALE E ORIENTALE

Aumento degli estremi superiori di temperatura
Diminuzione delle precipitazioni estive
Aumento della temperatura dell’acqua
Aumento del rischio di incendi boschivi
Diminuzione del valore economico delle foreste
ZONE DI MONTAGNA

Innalzamento della temperatura al di sopra della media europea
Diminuzione dell’estensione e del volume dei ghiacciai
Diminuzione del permafrost in zone di montagna
Spostamento verso Nord di specie di piante e animali
Alto rischio di estinzione delle specie delle regioni alpine
Aumento del rischio di erosione del suolo
Diminuzione del turismo sciistico



Temperature estreme

Le temperature elevate estreme provocano direttamente decessi
per malattie cardiovascolari e respiratorie. Ad esempio durante le
ondate di calore verificatesi in Europa nell’estate 2003 sono stati
registrati più di 70.000 morti in eccesso, in particolare tra gli anziani.

Le temperature elevate favoriscono anche l’aumento dei livelli di
ozono e di altri inquinanti dell’aria, esacerbano le malattie cardiova-
scolari e respiratorie e determinano l’aumento nell’aria di pollini e di
altri aeroallergeni, i quali possono innescare attacchi di asma, malat-
tia che oggi colpisce circa 300 milioni di persone nel mondo.

Disastri naturali e estrema variabilità delle precipitazioni

Il numero di disastri naturali legati al clima è più che triplicato dal
1960 ad oggi e ogni anno queste catastrofi provocano oltre 60.000
morti, principalmente nei Paesi in via di sviluppo.

Anche la variabilità delle precipitazioni è aumentata e questo può
influire negativamente sulla disponibilità di acqua potabile; può con-
taminare le riserve di acqua dolce, con aumento del rischio di malat-
tie diffuse da insetti come le zanzare; può compromettere il livello di
igiene pubblica, facendo aumentare il rischio di malattie diarroiche,
che già uccidono ogni anno circa 600.000 bambini di età inferiore a
cinque anni, soprattutto nei Paesi in via di sviluppo. Si stima che
entro il 2020 la siccità e la carestia determinate dall’aumento della
temperatura e della variabilità delle precipitazioni possano ridurre
fino al 50% la produzione di alimenti di base nelle regioni più pove-
re, come in alcuni Paesi dell’Africa. In questi Paesi, dove l’agricol-
tura è ancora arretrata, c’è anche il rischio di un conseguente aumen-
to della prevalenza di malnutrizione e denutrizione, problemi che in
Africa già provocano 3,1 milioni di morti ogni anno. Questi proble-
mi, associati al rischio concreto di innalzamento del livello del mare,
aumentano anche la possibilità di spostamenti di ampie fasce di
popolazioni, con conseguente aumento del rischio di effetti avversi
sulla salute per malattie trasmissibili, ma anche per disturbi mentali
da «sradicamento» e, in casi estremi, di scarsità d’acqua.2-5

Per quanto riguarda l’Europa: nel 2008 l’Agenzia Europea per
l’ambiente rilevava che l’Italia era fra i nove Paesi europei a rischio
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di scarsità d’acqua, insieme a Cipro, Bulgaria, Belgio, Spagna,
Malta, Macedonia, Gran Bretagna e Germania39 (figura 10.4).

Figura 10.4 • Stress idrico
European outlook on water use

Modificata da: http://www.eea.europa.eu/data-and-maps/figures/water-stress-in-
europe/water_stress_final_report.pdf/download

In Italia in particolare, secondo il documento ministeriale che illu-
stra la Strategia Nazionale di adattamento ai cambiamenti climatici
del dicembre 2014, i processi di desertificazione interessano ormai il
30,8% del territorio italiano, con conseguente riduzione della pro-
duttività economica e biologica.40

Variazione dei modelli di infezione
delle malattie trasmesse da vettori

Le condizioni climatiche influenzano pesantemente le malattie e
in particolare quelle trasmesse da vettori come insetti, lumache o altri
animali a sangue freddo. Il cambiamento climatico globale in atto
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rischia di allungare la stagione di trasmissione di importanti malattie
da vettori e di modificarne la distribuzione geografica. Anche la
maggior possibilità di viaggi internazionali favorisce il trasporto
delle infezioni, ma è il cambiamento climatico che ha reso stabili in
Europa vettori come Aedes albopictus (Zanzara tigre) e Aedes
Aegypti, i quali rendono possibile anche la trasmissione autoctona di
malattie tropicali, come è accaduto con la Chiqungunya in Italia nel
200741 e poi con la Dengue e la stessa Chiqungunya in Francia, in
Croazia e a Madeira tra il 2007 e il 2014.42-44 Anche il virus Zika
viene trasportato da Aedes Aegypti e questo è uno dei motivi di allar-
me per un suo eventuale arrivo in Europa. La Dengue, il cui vettore
è la zanzara Aedes, è la malattia virale che negli ultimi 20 anni si è
diffusa nel mondo più rapidamente di tutte quelle trasmesse da vet-
tori e potrebbe arrivare a colpire anche l’Europa, se il riscaldamento
climatico continuerà al ritmo attuale.45

In Grecia è ricomparsa la malaria, malattia trasmessa dalla zanza-
ra anofele, anch’essa fortemente influenzata dal clima.46

Gli effetti del cambiamento climatico sulla salute umana
e sui bambini in particolare

Gli effetti sulla salute umana di un clima che cambia sono in gene-
re negativi, perché il cambiamento climatico colpisce determinanti
sociali e ambientali della salute essenziali come: aria pulita, acqua
potabile, cibo sufficiente e riparo sicuro.

Tutte le popolazioni sono influenzate dai cambiamenti climatici,
quelle che vivono nei Paesi in via di sviluppo, nelle regioni costiere
e nelle piccole isole sono tra le più vulnerabili, ma lo sono anche
quelle che vivono nelle megalopoli, nelle regioni montane e nelle
regioni polari.3

I BAMBINI SONO PIÙ SENSIBILI AGLI EFFETTI AVVERSI
DEL CAMBIAMENTO CLIMATICO

Il 50% delle cause dei decessi in età pediatrica è dovuto a diarrea,
malaria e infezioni delle basse vie respiratorie. Tutte patologie che
possono peggiorare con il cambiamento climatico.5 47
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Gli effetti avversi del cambiamento climatico influenzano soprat-
tutto la salute delle popolazioni più vulnerabili come i bambini, gli
anziani, i malati cronici e i più poveri, in particolare nel mondo in via
di sviluppo (OMS). Non solo i bambini soffrono molto di più degli
adulti delle malattie legate al clima, ma l’impatto del cambiamento
climatico sui bambini non è distribuito in modo uniforme nel mondo,
è invece più elevato nei Paesi a basso reddito.

I bambini sono più vulnerabili perché sono esposti per maggior
tempo e quelli che vivono nei Paesi poveri, per la minore protezione
contro i rischi da cambiamento climatico, vanno incontro a maggio-
ri conseguenze sulla salute. Le aree con infrastrutture sanitarie debo-
li dei Paesi in via di sviluppo, senza assistenza e preparazione ade-
guata, saranno sempre meno in grado di far fronte e rispondere ai
cambiamenti climatici.5

I bambini sono particolarmente sensibili ai cambiamenti climatici
anche perché le esposizioni che influenzano la loro salute iniziano
prima del concepimento, continuano durante la gravidanza, l’infanzia e
l’adolescenza e possono agire maggiormente durante le finestre di vul-
nerabilità del loro sviluppo, amplificandone gli effetti avversi. La vul-
nerabilità dei bambini è quindi intergenerazionale oltre che biologica.47

Tra i fattori di rischio che possono modificare le esposizioni
ambientali dei bambini rispetto a quelle degli adulti, favorendo la
loro suscettibilità agli effetti di tali esposizioni ricordiamo:

• Differenze fisiologiche e del metabolismo basale. I bambini hanno
in assoluto minori capacità di adattamento al calore.

• Finestre di vulnerabilità. Il rapido sviluppo degli organi e appara-
ti crea finestre di vulnerabilità in utero e nella prima infanzia.
L’esposizione prenatale o infantile a specifiche tossine, a tossici, a
agenti infettivi o a condizioni come la denutrizione, può produrre
malattie o disfunzioni anche gravi, che possono durare tutta l’in-
fanzia e, in alcuni casi, manifestarsi nella vita adulta.

• Maggiore esposizione per unità di peso corporeo. Rispetto agli
adulti i bambini respirano più aria, bevono più acqua e mangiano
più cibo, per unità di peso corporeo e hanno quindi maggiore espo-
sizione, ad esempio all’ozono troposferico nei giorni di maggior
inquinamento dell’aria o ai pesticidi nell’acqua potabile.

• Diversi tipi di dieta e di comportamento. Rispetto agli adulti i
bambini consumano una proporzione relativamente più grande di
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frutta e verdura e trascorrono più tempo all’aperto, aumentando le
esposizioni sensibili ai cambiamenti climatici, come ai residui di
pesticidi nel cibo o agli insetti vettori all’esterno.

• Maggior numero di anni di vita. I bambini hanno un’attesa di vita
maggiore degli adulti, quindi possono subire esposizioni pericolo-
se per tempi più lunghi. 

• Dipendenza dagli adulti. La salute dei bambini dipende dagli adul-
ti che possono non riuscire ad occuparsi adeguatamente di loro
come genitori, magari perché ammalati o invalidi, ma anche come
politici, se non prendono le decisioni migliori per loro. 

I meccanismi epidemiologici con cui il cambiamento climatico
può favorire l’insorgere di malattie sensibili al clima, specifici per
l’infanzia e interconnessi con i fattori di rischio sopradescritti, sono:47

• Esposizione a eventi estremi e ondate di calore.
• Riduzione di mezzi di sussistenza, cibo sicuro e sostentamento.
• Esposizione a tossici ambientali.
• Aumento della diffusione delle malattie infettive trasmesse da vet-

tori, da alimenti e da acqua.

ESPOSIZIONE A EVENTI ESTREMI E ONDATE DI CALORE

Nel 1990 i bambini colpiti da disastri erano 66,5 milioni in tutto il
mondo. Nel 2007 Save the Children ha stimato che i bambini colpi-
ti erano almeno 175 milioni all’anno e il conto sembra destinato a
salire. L’esperienza dell’uragano Katrina negli Stati Uniti ha poi evi-
denziato le criticità specifiche della popolazione pediatrica, anche
nei Paesi con sistemi di sanità pubblica avanzati.

Un ulteriore possibile effetto degli eventi estremi è quello delle
migrazioni forzate. I fattori che hanno costretto alla migrazione
potrebbero influenzare anche la salute, lo sviluppo economico e l’in-
stabilità politica, perpetuando cicli di povertà e di disordini civili,
che già contribuiscono sostanzialmente al carico globale di malattie
umane, soprattutto in età pediatrica. Le tempeste, gli eventi estremi
e le ondate di calore, oltre al potenziale spostamento di popolazioni
su larga scala che possono determinare, provocano anche effetti acuti
e cronici sulla salute dei bambini, come squilibri elettrolitici, proble-
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mi di insicurezza alimentare, per contaminazione di cibo e acqua e
malattie mentali da «sradicamento».47

Durante l’ondata di calore verificatasi nel 2006 in California, fu
rilevato un aumento degli accessi in pronto soccorso di bambini da 0
a 4 anni, per squilibri elettrolitici, rispetto ai periodi senza ondate di
calore, e l’incremento era analogo a quello rilevato per i bambini più
grandi e gli adulti (RR 1,19 vs 1,18).48 Il rischio di decessi legati al
calore rilevato nei bambini in USA è inferiore al rischio degli anzia-
ni, ma superiore a quello della popolazione generale.49

Allo stato attuale le malattie pediatriche e le condizioni note per
essere associate alle ondate di calore sono sostanzialmente malattie
renali, respiratorie, squilibri elettrolitici e febbre.50 Studi effettuati in
Africa hanno rilevato anche effetti negativi subclinici da esposizione
a temperature elevate nelle classi scolastiche (> 32°), come sonno-
lenza, cefalea, difficoltà respiratorie, ridotto funzionamento e pro-
duttività, con riduzione delle prestazioni cognitive degli studenti.51 52

Una revisione sistematica condotta per chiarire la relazione tra
ondate di calore e salute in età pediatrica non ha rilevato un’associa-
zione coerente tra mortalità pediatrica e ondate di calore, tranne che
per i neonati, per i quali l’esposizione alle ondate di calore può rap-
presentare un rischio.50

Lo studio dei potenziali effetti sulla gravidanza e sulle complica-
zioni prenatali della temperatura in aumento per i cambiamenti cli-
matici è un’area di ricerca emergente. Ci sono prove che l’esposizio-
ne a temperature estreme durante la gravidanza è legata al minore
peso alla nascita, e questo effetto sembra essere più importante quan-
do l’esposizione si verifica nel secondo e terzo trimestre di gravidan-
za.47 Uno studio italiano ha riscontrato un’associazione a breve termi-
ne tra temperature ambientali elevate e frequenza di nascite prematu-
re, anche se il grado di tale associazione varia considerevolmente e
non è ben chiaro quali fattori influenzino questa relazione, anche per
le differenti definizioni di nascita pretermine usate nei diversi lavori.53

Alcuni studi associano la variabilità climatica (clima più umido) a
preeclamsia ed eclampsia.

Aumentate concentrazioni di particolato atmosferico infine sono
associate a nascita pretermine, basso peso alla nascita e aumento
della mortalità infantile. Il cambiamento climatico può aumentare le
concentrazioni di particolato anche per l’incremento di incendi e
anche questo modifica gli outcome della gravidanza.47

279Il cambiamento climatico



L’aumento di nascite pretermine causato da temperature ambien-
tali elevate potrebbe essere legato allo stress percepito durante onda-
te di calore estremo o dopo un improvviso calo di temperatura, forse
a causa della scarsa capacità di adattamento al cambiamento di tem-
peratura della donna in gravidanza.54

È importante che le donne gravide siano informate di questo
rischio, perché prendano precauzioni speciali, per evitare stress da
calore e per rinfrescarsi quando esposte a improvvisi aumenti di
temperatura.55

RIDUZIONE DI MEZZI DI SUSSISTENZA, CIBO SICURO E SOSTENTAMENTO

Le famiglie più povere sono più vulnerabili a eventi climatici
estremi (ad esempio inondazioni) e i bambini più poveri hanno più
probabilità di essere colpiti da tali eventi. La distruzione dei mezzi di
sussistenza può determinare maggior suscettibilità alle malattie, oltre
che ridurre le capacità adattative. La distruzione sociale infine ha
spesso un maggiore impatto sulla salute delle ragazze per aumento
dei carichi di lavoro e minor accesso all’istruzione.

Un’area particolarmente difficile da quantificare è il potenziale
effetto del cambiamento climatico, con distruzione sociale dovuta a
eventi estremi e distruzione di mezzi di sussistenza, su guerre o insta-
bilità politiche, che possono determinare migrazioni di massa di
popolazioni e cambiamenti della sicurezza sociale locale.47

La malnutrizione pediatrica è il fattore di rischio principale e più
diffuso per la maggior parte delle malattie pediatriche56 e il cambia-
mento climatico è in grado di peggiorarla, perché può ridurre diret-
tamente la resa agricola dei terreni in aree dove vi è già insicurezza
alimentare, oppure accentuare la variabilità stagionale fino al punto
di influenzare negativamente lo stato nutrizionale dei bambini e la
loro sensibilità alle infezioni e alle loro complicanze. Pur nella diffi-
coltà di quantificare l’impatto nutrizionale del cambiamento climati-
co sulla malnutrizione, perché risultato di un insieme di diversi fat-
tori macrosociali, tuttavia il suo effetto, insieme a quello sulle malat-
tie infettive, continuerà a rappresentare la maggior parte del carico di
malattia in termini di morbilità e di mortalità pediatrica attribuibile
al cambiamento climatico.47
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Esposizione a tossici ambientali

Le variazioni della temperatura, dell’umidità, del ciclo idrogeo-
logico modificano i livelli di esposizione alle sostanze chimiche
utilizzate per la produzione di alimenti e per il controllo dei paras-
siti. L’entità dell’esposizione umana e gli effetti sulla salute dovu-
ti al cambiamento climatico dipenderanno in futuro dall’adozione
di sostanze meno tossiche e dal contrasto dell’aumento della tem-
peratura e delle precipitazioni. I pesticidi utilizzati oggi sono per la
maggior parte solubili in acqua e non persistenti, dopo precipita-
zioni estreme però aumenta il rischio di contaminazione delle
acque, per la loro rapida diluizione. La temperatura globale, i
venti, le modalità migratorie degli animali, il volume globale dei
ghiacci, e quindi il cambiamento climatico, giocano un ruolo nella
distribuzione e biotrasformazione dei POPS e dei metalli pesanti.
Una loro alterata distribuzione, conseguente a eventi estremi,
potrebbe portare al loro accumulo in determinate zone del pianeta,
piuttosto che in altre. Il mercurio e il piombo sono metalli pesanti
noti per avere effetti tossici acuti e cronici sui bambini, che si pos-
sono sommare a quelli dei POPS e delle numerose sostanze chimi-
che introdotte continuamente nell’ambiente (ad esempio diossine e
altri xenobiotici).

I funghi che proliferando su grano e legumi producono aflatossi-
ne, micotossine epatotossiche e cancerogene. Per effetto delle preci-
pitazioni e delle variazioni delle temperature minime e massime,
dovute al cambiamento climatico, tali funghi potrebbero crescere
ancora più numerosi, provocando un aumento degli effetti acuti e
cronici sul bestiame e sugli esseri umani, che se ne cibano.47

Oltre all’aumento della diffusione delle malattie infettive tra-
smesse da vettori, da alimenti e da acqua per il cambiamento clima-
tico globale, è provato che l’incremento della temperatura e le pre-
cipitazioni estreme aumentano la frequenza di malattie diarroiche,
perché aggravano il rischio di contaminazione di cibo e acque pota-
bili. Durante un anno di El Niño a Lima, in Perù, si è avuto un incre-
mento della temperatura media di 5 gradi centigradi e i ricoveri per
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diarrea nei bambini sono aumentati del 200%.57 La letteratura si con-
centra su malaria e dengue, ma anche sulle malattie trasmesse da
zecche, come la malattia di Lyme, la cui area di diffusione si espan-
de perché l’aumento delle temperature favorisce la diffusione del
vettore. Le complicazioni di questo tipo di malattie sono più fre-
quenti e più gravi nei bambini. Infine le migrazioni umane possono
aumentare la diffusione delle malattie infettive, perché aumentano
le possibilità di esposizione su larga scala di popolazioni immuno-
logicamente naif.47

Numerosi inquinanti atmosferici hanno effetti ben noti sulle
malattie respiratorie pediatriche, che saranno verosimilmente modi-
ficate anche dai cambiamenti climatici. L’aumento della concentra-
zione atmosferica di ozono e di altri inquinanti, come ossidi di azoto,
microparticolato (PM) e ossidi di zolfo è legato al riscaldamento
atmosferico, che è in grado di anche di influenzare l’entità e la velo-
cità delle reazioni chimiche, attraverso le quali si arriva alla produ-
zione di questi inquinanti nell’atmosfera, e di favorire anche i mec-
canismi di trasporto degli inquinanti stessi.

Il cambiamento climatico interagisce anche con gli allergeni
dispersi nell’aria, come il polline e la polvere aumentandone la con-
centrazione e di conseguenza favorisce un incremento delle malattie
allergiche e atopiche pediatriche (dermatite atopica ed eczema, rini-
te allergica o febbre da fieno, asma)58 (figura 10.5).

Una revisione sistematica sull’influenza che i cambiamenti clima-
tici possono avere sulle infezioni respiratorie di origine virale in età
pediatrica ha rilevato che il virus respiratorio sinciziale (VRS) è quel-
lo più strettamente correlato con i cambiamenti climatici e l’umidità.
Ma altri «antichi e nuovi» virus respiratori umani come i Bocavirus,
i Metapneumovirus, i Parechovirus e i virus Parainfluenzali andreb-
bero studiati meglio, per la loro importanza clinica.59

Strategie per ridurre gli effetti del cambiamento climatico
sui bambini

Le principali strategie per ridurre gli effetti del cambiamento cli-
matico su cui c’è buon accordo in letteratura sono essenzialmente
due: mitigazione, cioè prevenzione delle cause con drastica riduzio-
ne delle emissioni di gas serra, attraverso politiche e accordi nazio-
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nali e internazionali, e aumento delle capacità di adattamento attra-
verso interventi multipli di salute pubblica sulle conseguenze. Ciò
implica sorveglianza e programmi di valutazione mirati a stabilire le
attività prioritarie, per favorire l’adattamento della salute di tutti al
cambiamento climatico.2 5 7

Figura 10.5 • Meccanismo potenziale con cui il cambiamento climatico potrebbe
influenzare le malattie allergiche pediatriche58
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Per quanto riguarda la salute dei bambini sarebbe necessario defi-
nire a livello globale, regionale e locale misure quantitative più accu-
rate degli effetti del cambiamento climatico sulla loro salute, attra-
verso sistemi di monitoraggio precisi, selezionati e tarati su di loro,
così da quantificare al meglio gli impatti attuali, ipotizzare quelli
futuri e formulare proiezioni realistiche.60

Infine nei programmi di sanità pubblica già esistenti dovrebbero
essere incorporate strategie di preparazione al cambiamento climati-
co e misure di adattamento, come sistemi di allarme precoce e di
counselling mirato, dopo i disastri ambientali.47

I pediatri, che hanno già visto e vedranno sempre più gli effetti
avversi del cambiamento climatico sulla salute dei loro pazienti nel
corso della loro attività professionale, hanno un ruolo importante
nella gestione degli effetti del cambiamento climatico sui bambini e
nella promozione di uno sviluppo sostenibile presso le istituzioni,
oltre che presso i loro pazienti.60 61

LE POLITICHE DI MITIGAZIONE PER ARGINARE IL CAMBIAMENTO CLIMATICO
ATTRAVERSO UNA RIDUZIONE DELLE EMISSIONI DI GAS SERRA

La minaccia del cambiamento climatico viene affrontata a livello
globale dalla Convenzione quadro delle Nazioni Unite sui cambia-
menti climatici UNFCCC (http://newsroom.unfccc.int/) e dalla IPCC,
Panel intergovernativo sul Cambiamento Climatico (www.ipcc.ch).

L’obiettivo a lungo termine è «stabilizzare le concentrazioni di
gas a effetto serra nell’atmosfera a un livello tale da escludere qual-
siasi pericolosa interferenza delle attività umane sul sistema clima-
tico»; ciò implica che le emissioni globali debbano stabilizzarsi nel
decennio attuale e ridursi del 50%, rispetto ai livelli del 1990, entro
il 2050 e che l’aumento della temperatura media globale debba
rimanere al di sotto dei 2 °C, rispetto al periodo preindustriale, come
auspica IPCC.1 2

Nonostante ci sia buon accordo tra gli esperti su questo obiettivo,
le politiche finora attuate in tal senso sono piuttosto timide, per scar-
so accordo tra i politici dei diversi Paesi. Eppure se non verrà intra-
presa in tempi brevi un’azione globale per limitare le emissioni, le
temperature globali potranno salire ancora di 1,8°C-4,0°C entro il
2100.2 Un aumento della temperatura superiore ai due gradi centi-
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gradi rispetto a prima della rivoluzione industriale è associato a mag-
gior rischio di cambiamenti globali irreversibili e pericolosi per
uomini, animali e piante.2 3 5

L’UE sostiene l’obiettivo di ridurre le sue emissioni di gas serra
dell’80-90% entro il 2050, rispetto a quelli del 1990, tenendo in con-
siderazione anche i maggiori sforzi necessari da parte dei Paesi in via
di sviluppo.62 Obiettivi tanto ambiziosi quanto difficili da realizzare,
considerando anche l’attuale crisi economica globale e la naturale
inerzia degli Stati a modificare le loro politiche di crescita.

PROTOCOLLO DI KYOTO, COP3

Un primo passo molto iniziale verso la riduzione delle emissio-
ni è stato il protocollo di Kyoto,63 peraltro mai ratificato dai prin-
cipali produttori di CO2 (USA e Cina). Un accordo internazionale
su base volontaria, nato per contrastare il cambiamento climatico,
sottoscritto l’11 dicembre 1997 durante la Conferenza delle parti
(COP3) e entrato in vigore solo il 16 febbraio 2005, che fissava
obiettivi vincolanti di emissione per i Paesi industrializzati e limi-
tava l’aumento delle emissioni dei restanti Paesi. Prevedeva che i
Paesi soddisfacessero il loro obiettivo prevalentemente attraverso
politiche e misure nazionali, ma era consentito il raggiungimento
di parte dei rispettivi obiettivi investendo anche in altri Paesi ade-
renti al protocollo di Kyoto in progetti per la riduzione delle emis-
sioni (Attuazione Congiunta),64 oppure nei Paesi in via di sviluppo
(Meccanismo per lo Sviluppo Pulito, CDM),65 per supportare lo
sviluppo sostenibile, attraverso il finanziamento di progetti di
energia rinnovabile.

L’Unione Europea e tutti i suoi Stati Membri hanno raggiunto l’o-
biettivo stabilito per il periodo 2008-2012. In Italia, secondo i
Rapporti ISPRA sui dati di emissione nazionale dei sei gas serra,63

le emissioni nazionali totali sono diminuite. La drastica contrazione
del PIL e l’aumento della quota di consumi di energia da fonti rin-
novabili dal 2007 hanno infatti determinato una sensibile riduzione
delle emissioni di gas serra. In particolare la contrazione delle atti-
vità produttive ha avuto un ruolo chiave nella riduzione delle emis-
sioni dopo il 2007, senza la contrazione del PIL nazionale, registra-
ta dal 2008, l’effetto dei fattori che riducono le emissioni di gas
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serra non sarebbe stato sufficiente a portare le emissioni sotto i
livelli del 1990.63 Inoltre, i dati preliminari 2014 mostrano ancora
un’ulteriore flessione.63 Quindi anche se soprattutto per la crisi eco-
nomica, l’Italia ha rispettato l’accordo di Kyoto. Ora bisogna rag-
giungere gli obiettivi europei del 2020, ovvero il taglio del 20% per
cento delle emissioni grazie al 20% di rinnovabili e al 20% di effi-
cienza energetica.62

CONFERENZA SUL CLIMA DI PARIGI, COP21

Dopo quella di Kyoto (COP3)63 ci sono state numerose altre con-
ferenze internazionali sul clima, l’ultima delle quali si è svolta a
Parigi a dicembre 2015: COP 21, quando è stato approvato un accor-
do firmato da quasi 200 governi, tra i quali Cina e Stati Uniti.67

I Paesi firmatari si impegnano a limitare l’aumento della tempera-
tura media globale a 1,5 gradi centigradi, rispetto ai livelli preindu-
striali (1990). Tuttavia, non vengono fissati limiti nazionali alle
emissioni, né sanzioni per chi non li seguirà, il rispetto degli accordi
sarà su base auto-certificativa e il documento finale entrerà inoltre in
vigore nel 2020.67 68 Alcuni scienziati sono critici, perché ritengono
che i tagli promessi siano insufficienti, anche se l’accordo prevede
che ogni cinque anni, a partire dal 2018, vengano esaminati i pro-
gressi ottenuti nella riduzione delle emissioni da parte di tutti i Paesi,
per assicurarsi che l’obiettivo globale venga raggiunto. Il primo con-
trollo quinquennale sarà nel 2023.

In sostanza l’accordo di Parigi non sembra porre le basi per una
vera transizione energetica, si limita a prometterla. Tutti i meccani-
smi previsti per realizzarla, dalla cooperazione internazionale all’a-
dattamento, dal trasferimento tecnologico agli aspetti finanziari,
andranno messi a punto nel tempo. Dunque la strada è ancora lunga
e troppo legata alla volontà dei singoli governi, che comunque non
saranno sanzionati in caso di non raggiungimento degli obiettivi da
loro stessi indicati. L’accordo rappresenta peraltro un significativo
passo in avanti, perché per la prima volta tutti i Paesi lo hanno fir-
mato, anche se non appare sufficiente a evitare un riscaldamento glo-
bale inferiore ai 2 gradi centigradi entro il 2050, né stanzia risorse
finanziarie sufficienti, per l’adattamento al cambiamento climatico
per i Paesi in via di sviluppo.
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Le politiche OMS in materia di salute e di cambiamento climatico

L’OMS è attivamente impegnato sul fronte della lotta al cambia-
mento climatico, attraverso documenti di discussione e di orienta-
mento e raccomandazioni (tabella 10.3), per migliorare la protezione
della salute attraverso negoziati e accordi internazionali.5

Le azioni di mitigazione promosse sono sia di ordine generale, come
sostenere sistemi ad energia pulita e promuovere l’uso di trasporti pub-
blici a basse emissioni; sia di ordine individuale, come favorire attività
motorie – andare in bicicletta o a piedi – in alternativa all’uso di vei-
coli privati. Tutto questo potrebbe ridurre le emissioni di CO2 e taglia-
re sia il carico di inquinamento dell’aria all’interno degli edifici, che
provoca circa 4,3 milioni di morti l’anno, sia il carico di inquinamen-
to atmosferico, che provoca circa 3,7 milioni di morti ogni anno.69-71

TABELLA 10.3 - DOCUMENTI E REPORT OMS IN MATERIA DI CAMBIAMENTO CLIMATICO
E SALUTE UMANA

L’OMS si è impegnata direttamente anche a realizzare le tre azio-
ni ritenute più importanti dal 2° Rapporto della Commissione sul
Cambiamento climatico di The Lancet, pubblicato a giugno 2015,
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che rappresenta la sintesi più completa delle migliori prove scientifi-
che disponibili, e che soprattutto collega per la prima volta le deci-
sioni in materia di clima a quelle in materia di salute, economia e
produzione di energia.72 I punti fondamentali:

• Far aumentare il finanziamento per la resilienza dei sistemi sani-
tari ai cambiamenti climatici in tutto il mondo, come miglior siste-
ma di difesa contro l’aumento della diffusione delle malattie non
trasmissibili e infettive.73

• Valutare accuratamente gli effetti sulla salute dei sistemi di produ-
zione di energia, per poi far attuare le conseguenti raccomanda-
zioni nelle politiche governative globali, rafforzando il contributo
dei sanitari ai processi decisionali, a livello locale e nazionale, per
arrivare a ottenere un’aria più respirabile e i conseguenti benefici
per la salute, anche attraverso aiuti economici, come premio per le
azioni di riduzione delle emissioni.73

• Monitorare quantitativamente i progressi realizzati, perché «si può
stabilire che è stato fatto solo ciò che viene misurato».

Va messo in evidenza che la Commissione sul Cambiamento cli-
matico di The Lancet sottolinea il ruolo essenziale della comunità
sanitaria nel favorire la lotta contro il cambiamento climatico. Così
come gli operatori sanitari sono stati in prima linea nei cambiamenti
sociali, ad esempio riducendo il tasso di fumatori, fatto che ha salva-
to molte vite umane, così devono operare per un futuro più pulito, più
sostenibile e più sano.72

Politiche di adattamento ai cambiamenti climatici
dellʼUnione europea

L’Unione Europea negli ultimi anni ha fatto grandi passi nel
campo dell’adattamento dei cambiamenti climatici, mostrando sensi-
bilità e recettività all’appello di riduzione delle emissioni dei gas
serra dell’OMS, anche se con velocità diverse tra i vari Paesi mem-
bri (tabella 10.4). Comunque il pacchetto UE su clima ed energia del
2009 costituisce una legislazione vincolante, per i Paesi membri, ai
fini dell’attuazione della strategia «20-20-20»,74 che ha appunto
come obiettivi di ridurre almeno del 20% le emissioni di gas a effet-
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to serra dell’UE rispetto ai livelli del 1990; di aumentare almeno del
20% la quota di energia prodotta nell’UE da fonti rinnovabili; di rea-
lizzare un risparmio di almeno il 20% di energia primaria rispetto ai
livelli previsti, entro il 2020.

Il monitoraggio di queste azioni è affidato all’Agenzia Europea
dell’Ambiente (AEA) (tabella 10.5).

TABELLA 10.4 - INIZIATIVE UE PER RIDURRE LE EMISSIONI DI GAS A EFFETTO SERRA
DAL 2009 A OGGI

TABELLA 10.5 - LE ATTIVITÀ AEA
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• Ratifica del protocollo di Kyoto. 15 Stati membri UE (UE-15) sono invitati a ridurre
le proprie emissioni collettive dell’8% rispetto alle emissioni registrate nel 1990.

• Miglioramento continuo dell’efficienza energetica di una vasta serie di attrezzatu-
re e di elettrodomestici.

• Obbligo di maggiore utilizzo di fonti energetiche rinnovabili (eoliche, solari, idriche
e a biomassa), e di carburanti rinnovabili nel settore dei trasporti (biocarburanti).

• Sostegno allo sviluppo delle tecnologie per intrappolare e immagazzinare la CO2

emessa dalle centrali elettriche e da altri grandi impianti.
• Sistema di scambio delle quote di emissioni (ETS UE*): lo strumento chiave dell’UE

per la riduzione delle emissioni di gas a effetto serra provenienti dall’industria.

Modificata da: Il sistema EU ETS. Disponibile all’indirizzo: http://www.gse.it/it/Gas%20e%20servi-
zi%20energetici/Aste%20CO2/SistemaEU-ETS/Pagine/default.aspx

La AEA (Agenzia Europea dell’Ambiente) pubblica regolarmente per suo specifico
mandato informazioni utili dirette ai responsabili politici di tutta Europa per mettere a
punto la pianificazione e l’attuazione delle politiche di adattamento ai cambiamenti
climatici nelle diverse fasi di decisione delle politiche e di formulazione delle leggi.
La sua attività si articola quindi in:
• compilazione e pubblicazione annuali dell’inventario dei gas a effetto serra

dell’Unione Europea
• valutazione annuale dei progressi dell’UE e dei Paesi europei verso i rispettivi

obiettivi di Kyoto e per il 2020
• analisi dei benefici collaterali dei cambiamenti climatici e delle politiche relative

alla qualità dell’aria
• valutazione degli impatti dei cambiamenti climatici in Europa
• analisi dei cambiamenti climatici e dell’adattamento settoriale, con panoramiche

sulle azioni di adattamento dei Paesi
• analisi della vulnerabilità delle specifiche regioni ai cambiamenti climatici.

Modificata da: http://www.eea.europa.eu/it/themes/climate/eea-activities



Secondo l’ultimo rapporto AEA sull’adattamento al cambiamento
climatico in Europa rispondere ai cambiamenti climatici richiede non
solo misure di mitigazione e di protezione contro gli impatti negati-
vi, ma anche una maggiore flessibilità attraverso un’effettiva transi-
zione verso un’economia sostenibile, efficiente dal punto di vista
delle risorse, ecologica e a basse emissioni di carbonio, cioè attra-
verso adeguate politiche di adattamento.75

Nel marzo 2011 la Commissione Europea ha reso disponibile la
Piattaforma Europea sull’adattamento ai cambiamenti climatici
(Climate-ADAPT), che fornisce strumenti per pianificare strategie e
piani di adattamento, oltre a casi studio e informazioni tecnico-scien-
tifiche su impatti e vulnerabilità ai cambiamenti climatici in Europa
e su strategie e piani attuati in città, regioni e Paesi europei.76

La Strategia europea di adattamento ai cambiamenti climatici defi-
nita nel 2013 ha delineato una serie di azioni mirate a identificare e
minimizzare gli impatti negativi dei cambiamenti climatici sull’am-
biente e sui settori economici più rilevanti, in base alla vulnerabilità
dei sistemi naturali e antropici.77 78 Gli Stati europei vengono inco-
raggiati ad analoghe strategie nazionali di adattamento ai cambia-
menti climatici locali, secondo priorità che indirizzino gli investi-
menti locali, con indicazioni per l’attuazione. La Commissione
Europea ha anche il compito di predisporre un «cruscotto» di indica-
tori da utilizzare, per verificare il livello di preparazione degli Stati
dell’UE ad affrontare gli effetti dei cambiamenti climatici. Nel 2017
la Commissione presenterà un rapporto al Parlamento Europeo sullo
stato di attuazione delle strategie di adattamento da parte degli Stati
membri e proporrà di attivare i «legally binding instruments», cioè
strumenti economici e giuridici internazionali, che obblighino i con-
traenti, qualora i progressi compiuti non siano ritenuti sufficienti, per
copertura territoriale e qualità. La strategia di adattamento ai cam-
biamenti climatici infatti rientra nella condizionalità e la sua realiz-
zazione da parte degli Stati membri della UE costituisce presupposto
essenziale per l’accesso ai fondi economici della programmazione
europea 2014-2020, che destina alle azioni di adattamento una fra-
zione cospicua del budget europeo disponibile. Molti Paesi europei
hanno adottato programmi nazionali per ridurre le loro emissioni e a
livello comunitario sono state adottate politiche e misure specifiche
attraverso il programma europeo per il cambiamento climatico
(http://ec.europa.eu/clima), tra queste:
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• maggiore utilizzo di energia rinnovabile (eolica, solare, da bio-
massa) e centrali combinate per la generazione contemporanea di
energia e calore con maggior rendimento energetico; 

• miglioramenti dell’efficienza energetica, ad esempio degli edifici,
delle industrie e degli elettrodomestici;

• misure di riduzione delle emissioni di CO2 prodotte dalle nuove
autovetture, dall’industria manifatturiera e dalle discariche.

Politiche di adattamento ai cambiamenti climatici in Italia

La Conferenza Stato-Regioni Unificata Italiana il 30/10/2014 ha
approvato la «Strategia Nazionale di Adattamento ai Cambiamenti
Climatici» con un documento redatto dal Ministero dell’Ambiente e
della Tutela del Territorio e del Mare sotto il coordinamento scientifico
del CMCC (Centro Euro-Mediterraneo sui Cambiamenti Climatici), che
fornisce un quadro nazionale su come affrontare gli impatti dei cambia-
menti climatici nel nostro Paese e rappresenta un riferimento per le stra-
tegie di adattamento sia per le Regioni che per le municipalità Italiane.40

Delinea l’insieme di azioni e di priorità per ridurre l’impatto dei cam-
biamenti climatici sull’ambiente sui settori socio-economici e sui siste-
mi naturali Italiani, in linea con La Strategia Europea di Adattamento al
Cambiamento Climatico (SEACC), adottata dalla UE nel 2013.77 78

Il documento si basa su tre rapporti nazionali: uno tecnico-scienti-
fico, che analizza le vulnerabilità ai cambiamenti climatici di molti
settori del nostro Paese; uno tecnico-giuridico che analizza le strate-
gie nazionali di adattamento (SNA) già adottate e acquisite in Italia
seguendo la SEACC e infine un documento strategico, che fornisce
la visione nazionale, i principi e le proposte di azioni di adattamento
settoriale e intersettoriale che devono ancora essere attuate.

L’aspetto ritenuto più critico nel nostro Paese al momento riguar-
da soprattutto le elevate emissioni di CO2 nelle grandi città e le stra-
tegie di mitigazione necessarie per ridurle.79

Conclusioni

Gli effetti dell’impatto sulla salute del cambiamento climatico
globale sono diffusi, geograficamente variabili e profondamente
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influenzati dalle preesistenti disparità sociali ed economiche. La
letteratura sugli effetti sulla salute che il cambiamento climatico
globale determina copre ormai quasi tutti gli organi del corpo
umano, ma è urgente quantificare in maniera approfondita quelli
specifici sulla salute dei bambini, perché entro il 2080 le proiezio-
ni OMS prevedono che 70 milioni di persone, in particolare bam-
bini, soffriranno la fame nel mondo a causa del cambiamento cli-
matico.1-3 47 80

I sistemi di monitoraggio dello stato di salute ambientale dei bam-
bini servono ad avere informazioni sulla situazione attuale e richie-
dono operatori sanitari opportunamente formati, attenti e collegati al
sistema sanitario.

Le strategie di prevenzione dirette contro gli effetti del cambia-
mento climatico sulla salute dovrebbero tener conto delle vulnerabi-
lità specifiche dei bambini, cercando di ridurre sia la loro esposizio-
ne che la loro suscettibilità, anche attraverso lo sviluppo di indicato-
ri di salute ambientale, specifici per i bambini, che diano modo di
misurare l’efficacia delle azioni di intervento in termini di contesto,
esposizione e outcome di salute.

Le strategie di adattamento al cambiamento climatico, andrebbe-
ro integrate nei programmi di prevenzione esistenti, insieme all’in-
troduzione di nuovi programmi di prevenzione delle malattie clima-
sensibili, costo-efficaci a breve e a lungo termine.47

Le strategie di mitigazione attualmente ritenute più valide, per
ridurre l’impatto sulla salute dei cambiamenti climatici, sono tutte
quelle che determinano una riduzione delle emissioni di gas a effet-
to serra. Tuttavia molti gas prodotti da attività umane hanno lunga
durata (dai 120 anni di N2O ai 50.000 anni dei CF4 50000) e influi-
ranno sul cambiamento climatico negli anni futuri (cambiamento cli-
matico built-in).1 2 80 Di fatto, mentre gli Stati cercano di accordarsi
per realizzare politiche di riduzione delle emissioni, alcuni cambia-
menti climatici sono inevitabilmente in corso da tempo. Infatti, a pre-
scindere dall’efficacia delle politiche e degli sforzi già in atto, il
livello dei mari sta salendo, i ghiacciai si stanno sciogliendo, le pre-
cipitazioni stanno modificando i loro modelli, gli eventi meteorolo-
gici estremi stanno diventando più intensi e più frequenti e sono sem-
pre più evidenti le ripercussioni non solo sugli ecosistemi naturali,
sulla salute umana e sulle risorse idriche, ma anche su settori econo-
mici come la silvicoltura, l’agricoltura, il turismo e l’edilizia e di
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conseguenza in ambito sociale. In assenza di interventi o di modifi-
che, gli eventi climatici estremi continueranno e i cambiamenti deri-
vati (ondate di calore, alluvioni e siccità) diventeranno sempre più
frequenti, intensi e difficili da gestire, con conseguente impatto sulla
natura, sull’economia e sulla salute umana. Tale impatto varierà in
relazione con i diversi fattori di vulnerabilità dei differenti territori in
Italia, in Europa e nel mondo.1-3 5 6 80

Pertanto è necessario che le strategie di adattamento procedano in
parallelo agli sforzi di mitigazione dell’accumulo dei gas serra e che
le strategie prioritarie per la salute pubblica siano inserite anche nel-
l’ambito delle azioni essenziali individuate da OMS contro gli effet-
ti negativi del cambiamento climatico sulla salute.81

Le attuali strategie preventive di salute pubblica sono mirate
soprattutto ad affrontare i problemi di oggi, bisogna costruire anche
capacità di adattamento, per rispondere al peggioramento futuro da
cambiamento climatico. Esistono numerosi programmi per la salute
ambientale dei bambini in cui potrebbe essere incorporata l’attenzio-
ne all’adattamento al cambiamento climatico, questo significherebbe
anche miglior sostenibilità dei programmi esistenti.47

Dal punto di vista dell’ambiente la preparazione al cambiamento
climatico è la chiave di sostenibilità a lungo termine della maggior
parte degli obiettivi di sviluppo del millennio delle Nazioni Unite.47 81

Dal punto di vista della popolazione favorire l’accesso al control-
lo delle nascite delle donne, area che si integra bene con gli sforzi di
prevenzione pediatrica in relazione al cambiamento climatico, è un
altro intervento essenziale. È provato che la pianificazione familiare,
grazie a contraccezione, alfabetizzazione femminile, istruzione e
diritto di proprietà per le donne, contribuirà a ridurre la povertà e a
favorire lo sviluppo sostenibile.82 83

Si stima che l’incremento dell’accesso al controllo delle nascite
potrebbe ridurre di 200 milioni all’anno le gravidanze non desidera-
te. L’intervallo fra le gravidanze considerato ideale per la salute delle
madri, perché riduce la morbilità e mortalità materna, è compreso fra
i 6 mesi e i 5 anni. Un intervallo di 15-75 mesi tra una gravidanza e
l’altra potrebbe ridurre gli aborti e consentire un miglior stato nutri-
zionale dei nuovi nati.82 83

C’è anche un gran bisogno di fare ricerca per studiare la proiezio-
ne nel futuro dell’impatto del cambiamento climatico sulla salute dei
bambini, per prendere decisioni politiche efficaci e mirate a modifi-
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care questo impatto, attraverso cambiamenti di esposizione alle con-
taminazioni naturali e da attività umane. Inoltre gli interventi di pre-
venzione primaria, secondaria e terziaria possono contribuire alla
resilienza degli individui, delle comunità e delle nazioni.47

È anche possibile realizzare percorsi di «costruzione di resilienza»
nelle scuole, per meglio preparare i bambini ai cambiamenti attesi.

Ma tutto questo non basta se non si riesce ad aumentare la consa-
pevolezza della gravità del fenomeno a livello politico e visto che la
velocità con cui questo accade è piuttosto modesta, è essenziale il
ruolo di tutti gli operatori sanitari nel diffondere la consapevolezza
tra i cittadini e nel collaborare con loro per premere presso le istitu-
zioni, perché prendano provvedimenti adeguati.47
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11 • LA PERCEZIONE DEL RISCHIO
NELL’ERA GLOBALE

Vincenza Briscioli

Le persone hanno conosciuto il rischio in due modi: il primo è quel-
lo che definiamo «apprendimento attraverso l’esperienza» che è poi la
principale via di apprendimento dell’uomo… nel corso degli anni c’è
stato un processo evolutivo in cui la gente ha deciso con il tempo che
cosa era sicuro e che cosa non lo era.

Questo non viene fatto attraverso la scienza, ma con l’esperienza,
attraverso i sentimenti, le immagini e le emozioni.

Ma nel mondo moderno noi abbiamo creato molti pericoli i cui effet-
ti possono essere diluiti nel tempo. Da questo tipo di pericoli non si può
imparare a difendersi con l’esperienza. L’unico modo per studiare gli
effetti di tali pericoli è utilizzare la scienza. Quindi gli scienziati posso-
no insegnare qualcosa, comunicando alle persone quello che hanno
scoperto, su tali basi poi le persone devono decidere che cosa signifi-
chi questo per loro, per la loro famiglia e per la comunità.

Paul Slovic, 20021

Affrontare la tematica della percezione del rischio nella società
contemporanea, e in particolar modo nell’era della globalità e del-
l’informazione digitale, è complesso. Possiamo tentare una riflessio-
ne per comprendere il nostro ruolo di operatori di salute o di perso-
ne che vivono nella società globale del rischio, ovvero, prendendo
spunto da Beck, una società che espone il discorso pubblico e le
scienze sociali alle sfide della crisi ecologica, sfide che si delineano
su tre livelli: globale, locale e personale.2
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In questo capitolo cercheremo di rispondere alle seguenti domande:

• Cosa conosciamo del rischio che genera così tante paure in alcune
persone e non in altre.

• Come percepiamo il rischio.
• Qual è il ruolo dei nuovi media nella rappresentazione del rischio.
• Come reagiscono le persone di fronte a «saperi» che entrano in

conflitto tra loro.
• Percezione e Comunicazione: una relazione complicata.

COSA CONOSCIAMO DEL RISCHIO

Alcuni autori fanno risalire la prima formulazione del concetto di
rischio alle imprese marittime dell’epoca premoderna, in cui esso
assumeva il significato di pericolo reale, collegato a eventi al di fuori
della portata dell’azione dell’uomo.3

Oggi differenziamo il rischio dal pericolo: un pericolo deriva dalla
capacità di un organismo o di una sostanza di provocare un effetto
avverso, il rischio è la probabilità che tale effetto avverso si verifichi,
tenendo conto della possibile esposizione al pericolo in questione.4

De Marchi et al. hanno identificato sei categorie di rischio: rischi
ambientali, legati allo stile di vita, sanitari, relazionali, economici,
della criminalità.3

La nostra riflessione riguarda i rischi ambientali. Negli ultimi
decenni il nostro modo di confrontarci con il rischio è cambiato: ad
esempio dal timore legato all’uso bellico del nucleare negli anni
Cinquanta-Sessanta si è passati alle preoccupazioni del rischio
nucleare nel suo uso civile negli anni Ottanta (Chernobyl).
L’evoluzione della tecnologia e una sempre maggiore e diffusa con-
sapevolezza della relazione uomo-ambiente hanno reso le tematiche
ambientali più complesse da affrontare, tanto che tali tematiche sono
entrate a far parte delle agende governative sia nazionali che sovra-
nazionali. Se l’evoluzione tecnologica ha contribuito al nostro benes-
sere, essa ha però aggiunto nuovi rischi.3 Riprendendo Beck, il
rischio è diventato una forma di mediazione simbolica di azzardi
reali, è intimamente legato al concetto di scelta e quindi alla respon-
sabilità e alla colpa, diviene una parte fondamentale della soggetti-
vità umana.2
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Le scienze sociali hanno contribuito con una molteplicità di lavo-
ri alla riflessione sulla definizione del rischio e alla sua interpreta-
zione. Nella tabella 11.1 sono sintetizzati i diversi approcci.

TABELLA 11.13 5 - TIPOLOGIE DI APPROCCIO AL RISCHIO

Lʼuomo e il rischio

Nel corso della storia umana gli individui hanno affrontato i peri-
coli adottando meccanismi di difesa in relazione al contesto sociale
e culturale in cui si trovavano a vivere. Il rischio si è trasformato da
minaccia incalcolabile dell’era premoderna al rischio calcolabile
delle società moderne tramite lo sviluppo del controllo strumentale;
esso è sempre più un fenomeno globale, con effetti meno identifica-
bili e più gravi e sono sempre più evidenti la complessità delle con-
seguenze e le difficoltà di affrontare le situazioni. Nelle società
moderne, secondo Beck e Giddens i rischi nascono dalla trasforma-
zione dell’incertezza e dei pericoli in decisioni, che impongono altre
decisioni, che a loro volta generano rischi.2 Sono gli uomini e non più
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APPROCCIO TECNICO Il rischio è considerato un pericolo oggettivo, misurabile;
SCIENTIFICO le nozioni di pericolo e caso sono affrontate con il calcolo

delle probabilità; né la soggettività del rischio né la sua
dimensione culturale e sociale sono prese in considerazione.

APPROCCI SOCIO Il rischio è vissuto come minaccia o pericolo oggettivo, che
CULTURALI riusciamo a conoscere solo attraverso la cultura e l’ambiente.

Vi è quindi un’insistenza sui contenuti sociali e culturali che
generano i rischi.

SIMBOLICO CULTURALE L’attenzione è rivolta al vissuto del rischio a livello del
(MARY DOUGLAS E simbolico corporeo e a come il concetto di rischio definisca
AARON WILDAVSKY) i confini tra noi e gli altri.
SOCIETÀ DEL RISCHIO Il rischio è studiato nell’ambito dei processi macrosociali
(ULRICH BECK E delle società tardo-moderne; si pone l’accento sulla
ANTHONY GIDDENS) modernità riflessiva (ovvero l’atteggiamento critico

nei confronti della modernità).
GOVERNAMENTALITÀ Il rischio è studiato nel contesto di strategie di sorveglianza,
(ISPIRATO AL PENSIERO disciplina e governo delle popolazioni. La premessa di questo
DI MICHEL FOUCAULT) approccio è che nulla è rischioso di per sé, ciò che ci appare

rischioso è frutto di un modo di vedere in un determinato
contesto storico, sociale e politico.



le divinità o il destino a produrre i rischi che li ossessionano; gli
uomini stessi sono sempre meno propensi ad accettare il rischio
come parte della loro vita. Si assiste al passaggio della percezione del
rischio dall’ambito della fatalità a quello della colpa e della mancata
sicurezza: ne sono esempi recenti lo tsunami del 2006, il terremoto
dell’Aquila del 2009 e l’evento catastrofico di Fukushima del marzo
2011, eventi che ancora oggi l’opinione pubblica mondiale e nazio-
nale è convinta siano in parte stati determinati dalla mancanza di un
efficiente sistema di allerta e dalle inadeguate politiche di gestione
del territorio: catastrofe naturale e provocata dall’uomo si confondo-
no in un solo evento.2 3

COME PERCEPIAMO IL RISCHIO

Secondo Mary Douglas l’uomo moderno fa appello al pensiero
razionale per contenere l’ansia del vivere in una società del rischio,
ma le strategie che utilizza hanno lo stesso scopo di quelle magiche.
Douglas propone una classificazione della tipologia individuale di
risposta al rischio che, seppur riduttiva per l’eccessiva schematizza-
zione, è però utile nel comprendere la soggettività della risposta, che
dipende anche dal contesto socio-culturale nel quale viviamo e con-
sente di intravedere le possibili dinamiche nelle relazioni tra sapere
«profano» o «tradizionale» ed «esperto» (tabella 11.2).

TABELLA 11.2 - TIPOLOGIE INDIVIDUALI DI RISPOSTA AL RISCHIO1 3
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TIPOLOGIA OPINIONI CREDENZE

GERARCHICI La natura è tollerante, la società Credono nel sapere esperto
funzionerebbe meglio se tutti si
attenessero alle regole, uno dei
problemi del mondo d’oggi è
che le persone sfidano troppo
spesso l’autorità

EGUALITARI La natura è fragile, coloro che Non hanno fiducia nel sapere
hanno il potere ci nascondono esperto
delle informazioni su cose che
sono dannose per la nostra salute

(segue)



TABELLA 11.2 - SEGUE

Questa schematizzazione consente di definire le strategie esisten-
ziali che ognuno sviluppa per fronteggiare il rischio e ci può aiutare
anche nella comprensione dei paradigmi interpretativi della realtà
delle persone con cui interagiamo (box 11.1).

BOX 11.1 - I SISTEMI DEPUTATI ALLA PERCEZIONE
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(segue)

TIPOLOGIA OPINIONI CREDENZE

Sono favorevoli ad approcci basati
sulla partecipazione del pubblico
alle decisioni, fautori di strategie
alternative

INDIVIDUALISTI La natura è robusta, il mercato Sono favorevoli alle decisioni
è alla base del governo delle individuali, affrontano il rischio
società sulla base di criteri propri,

confidano nei singoli, pensano di
poter essere immuni alle vie del
contagio, non danno importanza
alle strategie preventive

FATALISTI La natura è volubile, è frutto del Ritengono che le opinioni
caso ciò che accade nella vita personali abbiano poco impatto 

sulle scelte a livello politico e che
Ogni tentativo di controllo è le decisioni dovrebbero essere
futile, se c’è un problema serio lasciate agli esperti
se ne occuperà la sanità
pubblica, se non c’è allarme
pubblico allora non c’è nulla
di che preoccuparsi

Secondo Damasio la percezione è il risultato delle abilità cartografiche del cervello.6

Il cervello traccia delle mappe sia del mondo circostante che dei propri processi;
nella nostra mente le mappe sono esperite come immagini, non solo visive, ma
anche uditive, viscerali, tattili. Le immagini presenti nella nostra mente sono mappe
temporanee di qualsiasi cosa che sia nel nostro corpo o al di fuori di esso, concre-
ta o astratta, reale o registrata in precedenza dalla nostra memoria. Il processo della
mente è un flusso continuo di immagini, queste ultime possono avere una maggiore
o minora rilevanza a seconda del valore che hanno per l’individuo. Le mappe sono
poi consegnate alla memoria, dalla quale vengono recuperate sotto forma di rievo-



BOX 11.1 - SEGUE

Nello studio del pediatra

Nell’ambulatorio del pediatra giunge Rosetta, una dolcissima
bimba di sei mesi con entrambi i genitori. Rosetta è allattata al seno
e cresce bene. È una bambina che mangia e dorme e la madre pensa
di proseguire l’allattamento fino a quando ci sarà il suo latte. Il padre
invece ritiene che debba essere svezzata e il motivo per cui hanno
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cazione di immagini. Il diverso modo di percepire la realtà dipende dal sistema
emozionale, che fa riferimento alle nostre reazioni fisiologiche di fronte a un perico-
lo; la percezione degli eventi genera emozioni, queste ultime operano come «mar-
catori somatici» perché richiamano l’esperienza fisica vissuta dal nostro corpo.5

Possiamo suddividere il sistema cognitivo in analitico ed esperienziale; l’analitico
elabora le informazioni in maniera logica, recupera dalla memoria conoscenze teo-
riche e cerca di integrarle, è più lento dell’esperienziale, che invece funziona per
associazioni, creando immagini mentali di eventi astratti, che a loro volta producono
un’emozione tale da poter essere comunicata e poi vissuta nel nostro cervello, al pari
di un rischio reale e imminente. Si creano così delle rappresentazioni mentali, che
guidano le nostre emozioni e le nostre scelte. Ognuno di noi dispone di una propria
classifica emotiva riguardo a dati eventi.1 Siamo dotati di capacità di simulazione in
grado di attivare dei meccanismi definiti da Damasio «come se», ovvero un reperto-
rio di emozioni memorizzate «come se» fossimo di fronte a un pericolo reale (illusio-
ne di focalizzazione).5 Il sistema cognitivo apprende dalle risposte del corpo e
memorizza le esperienze in termini di ricordi positivi o negativi che influiscono sulla
modalità di risposta nelle situazioni quotidiane. La capacità di creare dei ricordi
usando degli stimoli associati al pericolo, di conservali a lungo e forse per sempre e
di utilizzarli automaticamente quando ci si ritrova in situazioni simili è una delle più
efficaci funzioni cerebrali di memoria e di apprendimento.6 Vi sono persone che sono
dotate di alta immaginabilità ed altre di bassa immaginabilità (con «immaginabilità»
si intende persone capaci di creare immagini mentali): le prime hanno la caratteri-
stica di creare molte immagini emotive, e se sono poste di fronte a un’informazione
su un possibile rischio lo percepiscono come elevato rispetto a quelle con bassa
immaginabilità.1 Se nel passato si è sperimentata una situazione rischiosa, questa
esperienza è sempre pronta ad esplodere nella mente e potrà avere un impatto
duraturo; così non è per un rischio di cui non si abbia esperienza diretta, ma che si
sente solo raccontare. Se il ricordo di un evento catastrofico è vivido nella memoria,
allora verrà considerato elevato il rischio che tale evento si ripeta; se invece il ricor-
do è poco accessibile, sarà stimata bassa la probabilità del suo ripetersi. Anche l’u-
more influisce sulla percezione e sulla valutazione del rischio: se l’umore è pessimo,
si tende a ricordare gli eventi negativi del passato e si è propensi a pensare che l’e-
vento negativo possa ricapitare nuovamente; se l’umore è positivo si tende a ricor-
dare meno gli eventi negativi del passato.5



richiesto la visita è per avere un consiglio che possa aiutarli a sce-
gliere come procedere.

Il pediatra spiega i diversi approcci allo svezzamento, ma c’è qual-
cosa che sfugge e induce a pensare che il motivo della conflittualità sia
diverso. Emerge dopo poco quando il padre dice: «Abbiamo già rac-
colto informazioni sullo svezzamento e non è quello il problema, il pro-
blema è che in casa mia non può entrare nulla che non abbia una certi-
ficazione biologica ed anche se c’è quella non ha idea di che rituali ci
siano per la preparazione del cibo… una vita impossibile. Ma io dico,
se ci sono Enti che garantiscono la sicurezza alimentare, fidiamoci».

La mamma di Rosetta abbassa lo sguardo e con le lacrime agli
occhi dice: «Io non mi fido degli enti preposti, ci sono trasmissioni
televisive che hanno ampiamente dimostrato i diversi scandali ali-
mentari, i vitelli dopati, l’aspartame, ormai noi adulti siamo conta-
minati, ma almeno per mia figlia voglio fare tutto il possibile per
garantire che non venga avvelenata».

Il pediatra si chiede tra sé e sé come possa essere d’aiuto in un
dilemma esistenziale, che alla fine crea una difficoltà di rapporto tra
i genitori e una conflittualità sul cibo in una fase importante della
crescita della piccola Rosetta. Decide quindi di proporre ai genitori
di Rosetta un’altra prospettiva per giungere a un accordo e legge
insieme a loro quali sono i consigli di IBFAN e PUMP:7 8

• Aumentare l’assunzione di cibi freschi, in particolare frutta e ver-
dure, e ridurre quella di grassi, specialmente se di origine animale.

• Lavare bene frutta e verdura prima di mangiarla per eliminare
eventuali residui chimici in superficie.

• Dare la preferenza ad alimenti biologici certificati, se possibile.
• Se possibile, soprattutto durante gravidanza e allattamento, evita-

re di mangiare grandi pesci (ad esempio, pesce spada e tonno) che
accumulano residui chimici; dare la preferenza a pesci piccoli.
Prevenire sovrappeso e obesità; in caso di sovrappeso, non tentare
di perdere peso rapidamente durante gravidanza e allattamento
perché in questo modo si liberano nel sangue e nel latte materno
residui chimici prima accumulati nei tessuti grassi.

• Evitare di usare materie plastiche contenenti ftalati e bisfenolo A;
dare la preferenza a contenitori per alimenti e bevande di vetro o
di ceramica. Evitare l’esposizione al fumo di tabacco, contiene più
di 3.500 sostanze chimiche nocive. Evitare sostanze contenenti
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residui chimici dannosi, per la cura del corpo (shampoo, cosmeti-
ci), i lavori di casa (tinte, solventi, colle, detergenti) o in giardino
(pesticidi) specialmente durante gravidanza e allattamento.

Giorgio è un bel ragazzino di 10 anni che vive in una zona indu-
strializzata del Nord Italia; sua madre è molto attiva nella propria zona
di residenza per sensibilizzare la popolazione alla raccolta differenzia-
ta e alla bonifica di aree limitrofe alle loro residenze, che per anni sono
state utilizzate come discariche e che ora sembra da indagini della
magistratura essere state oggetto di traffico illegale di rifiuti tossici.
Insomma è una persona attenta all’ambiente ma anche molto preoccu-
pata, in particolar modo da quando ha sentito che nella zona dove risie-
de ci sono stati dei casi di leucemia nei ragazzi dell’età di Giorgio. Ha
iniziato a parlarne con il pediatra del figlio, il quale si è reso disponi-
bile ad ottenere informazioni in merito alle notizie diffuse tra la popo-
lazione e a recuperare i dati dall’ASL. Ma per la madre di Giorgio non
è sufficiente, vuole capire di più e organizza insieme ad altre mamme
una serata sulle tematiche dell’inquinamento e della salute.

Nel corso della serata, partecipata, diverse persone sono interve-
nute e anche il pediatra di Giorgio è stato invitato, ha avuto così per
la prima volta l’opportunità di valutare le diverse interpretazioni e
percezioni del rischio ambientale tra le persone. Due persone in par-
ticolare hanno attirato la sua attenzione, un uomo di circa 40 anni,
che nel suo intervento ha accusato le mamme di fare allarmismo
sociale, di non prendere in considerazione le logiche del mercato,
che fanno sì che se loro vanno avanti nelle loro azioni, che indicano
quelle aree dove risiedono così fortemente inquinante, le loro case
non avranno «mercato», che dovrebbero rendersi conto che le con-
flittualità locali sono poca cosa rispetto alle guerre tra le multinazio-
nali (una tipologia individualista).

L’altra persona è la nonna di Giorgio, una donna di 75 anni, che ha
partorito otto figli, e che interviene dicendo che lei vive in un’area
limitrofa alla discarica, che ora hanno anche recintato, ma che lei non
ha paura perché la vita è fatta anche di morte (una tipologia fatalista).
L’incontro promosso dalle mamme si conclude con la condivisione
che il primo atto è essere consapevoli di un problema e che la loro
prima azione sarà quella di promuovere la raccolta differenziata, che
deve proprio vedere tutti partecipi, perché è la base di una società
civile e responsabile nei confronti delle future generazioni.
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Il pediatra di Simone, Martina, Davide e Alice partecipa a
«Persuaded», un progetto finanziato dal programma europeo Life+
che si propone di misurare i livelli di ftalati e bisfenolo A, sostanze
plastificanti ubiquitarie e riconosciuti interferenti endocrini. Lo stu-
dio di biomonitoraggio coinvolge coppie madre-figlio, in particolare
bambini e adolescenti, poiché appartenenti a quella fascia di età com-
presa tra i 4 e i 14 anni maggiormente suscettibile e vulnerabile agli
effetti di tali contaminanti. Compito del pediatra di libera scelta è
selezionare una popolazione di bambini (maschi e femmine tra i 4 e
i 14 anni) in buone condizioni di salute, non in sovrappeso, i cui
genitori siano disponibili alla raccolta di due campioni di urine (uno
della madre e uno del figlio/a), dopo aver compilato (madre e
figlio/a) nei due giorni precedenti uno specifico diario alimentare.

I genitori di Simone di anni quattro, sono una giovane coppia molto
attenta alla nutrizione, Simone è stato allattato al seno fino all’età di
due anni ed entrambi i genitori preferiscono, quando è loro possibile,
scegliere cibo biologico. Il pediatra illustra loro gli obiettivi di
Persuaded e i genitori di Simone accettano volentieri. Durante la veri-
fica della compilazione del diario alimentare e dello stile di vita emer-
gono numerose domande, tutte tese ad approfondire le loro conoscen-
ze e a verificare le informazioni di cui dispongono e che hanno recu-
perato anche attraverso la rete. Sono entrambe persone attente, parteci-
pi, fiduciose nel sapere esperto, il papà di Simone lo esplicita in questo
modo: «Ecco, se vi fosse un numero maggiore di questi progetti, le per-
sone avrebbero più fiducia nel sapere esperto, perché capirebbero che
ognuno fa la sua parte per comprendere il rischio ambientale» (tipolo-
gia intermedia tra gerarchica ed egualitaria, gerarchico-egualitario).

Martina è una graziosa bambina di 8 anni, la sua crescita è costan-
temente rimasta tra il 10-25% e la mamma ha sempre faticato a farle
mangiare la verdura e la frutta. Martina ama i sapori piccanti e, a
detta della mamma, non mangia, pasticcia. Il pediatra pensa di pro-
porre la partecipazione a Persuaded della coppia mamma-bambina,
ma trova invece un diniego. La mamma di Martina non ne vuole
sapere, dice che sono studi inutili, che lei crede nella sicurezza ali-
mentare garantita dal sistema del cibo industriale, lei lo sa perché
lavora in un supermercato e il cibo biologico ritiene che sia solo una
delle tante mode passeggere e conclude dicendo: «E poi dottore di
qualcosa dobbiamo morire!» la sua posizione rispecchia una tipolo-
gia che comprende parte del gerarchico, parte dell’individualista e
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parte del fatalista, pensa il pediatra tra sé e sé e di certo il lavoro della
mamma di Martina influenza il suo modo di pensare.

Davide di anni 11 è il quinto figlio di una coppia di genitori che
vivono in una frazione del comune, dove il pediatra svolge la sua prin-
cipale attività. Sono allevatori, i genitori di Davide, e il ragazzo spes-
so conduce al pascolo le pecore. È un’attività che lo fa stare bene, e lui
appare molto calmo quando viene visitato; il pediatra ha sempre pen-
sato che Davide ha vissuto dei ritmi della natura e li ha fatti propri.

È titubante sul proporre lo studio Persuaded, ma la mamma di
Davide ha letto il poster che è appeso nella bacheca in sala d’attesa
e ha chiesto informazioni. Dopo la spiegazione del pediatra, la
mamma di Davide decide di partecipare, anche se poi ci tiene a sot-
tolineare che lei non vuol sapere nulla dei risultati perché crede che
la natura debba fare il suo corso, che l’industria ha consentito un
certo sviluppo, che è poi stato pagato con effetti anche sull’uomo e
sulla natura e che se c’è qualcosa di veramente allarmante le autorità
lo diranno (decisamente una fatalista, pensa tra sé e sé il pediatra).

Alice è una bella ragazzina di 13 anni e mezzo, la sua alimentazio-
ne è vegetariana, come quella di entrambi i genitori. Hanno però delle
difficoltà ora, Alice non vuol più mangiare così, vuole provare gli ham-
buger del fast food come fanno tutte le sue amiche, vorrebbe anche
provare il kebab, una volta (lo ha poi confessato alla madre) lo ha fatto
a casa della sua amica. I genitori di Alice si sono rivolti al pediatra
diverse volte per questa conflittualità sul cibo, il pediatra ha detto loro
di star tranquilli, che poteva succedere e che ognuno poi sceglie il pro-
prio modo di alimentarsi. Il pediatra pensa che sia utile proporre que-
sto studio ai genitori di Alice, entrambi rispondono favorevolmente,
pur con dubbi sul sapere esperto, perché pensano che alla fine non vi
sarà una reale condivisione del sapere, perché poi il sapere esperto
spesso va a braccetto con i potenti (una tipologia egualitaria).

Come reagiamo al rischio

Per spiegare e predire i comportamenti che gli individui mettono
in atto di fronte a situazioni rischiose ci si riferisce alle teorie gene-
rali della decisione e dell’assunzione del rischio, in cui è compreso il
concetto di rischio percepito. In tutte e tre le teorie: credenze sulla
salute, teoria della motivazione personale, teoria dell’azione ragio-
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nata (tabella 11.3) emerge la percezione del rischio come fattore cen-
trale ed è postulata una relazione positiva tra la percezione del
rischio e il comportamento cautelativo; più alto percepisco il rischio,
maggiore sarà il mio comportamento cautelativo.1

TABELLA 11.3 - TEORIE GENERALI DECISIONE/ASSUNZIONE RISCHIO

Il rischio percepito viene quindi considerato un determinante
importante del comportamento.

Inoltre tanto valuto alto il grado di beneficio di una condotta, tanto
penso che la stessa sia poco rischiosa (l’uso del cellulare né è un
esempio, il beneficio di utilizzarlo va oltre tutti i possibili rischi ipo-
tizzati e dimostrati sugli effetti dell’elettromagnetismo per la salute),
quindi il grado di rischio percepito è inversamente proporzionale al
grado di beneficio percepito. In questo contesto il rischio può assu-
mere le vesti del piacere e della trasgressione, che secondo Douglas
ci consentono di tornare alle nostre origini primitive.5

La percezione dei rischi dipende anche dalla prospettiva tempora-
le con cui guardiamo ai loro effetti (per esemplificare i rischi molto
elevati che perdurano per poco tempo hanno un impatto molto mag-
giore dei rischi «ritenuti meno gravi», ma che durano per un tempo
più lungo). E dipende anche dal genere: è infatti stato ampiamente
dimostrato che i maschi e le femmine non percepiscono il rischio in
eguale misura. Le donne hanno una percezione del rischio più eleva-
ta degli uomini, quest’ultimi risentono del cosiddetto effetto «uomo
bianco» legato a fattori di carattere geopolitico, i maschi bianchi
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MODELLO CREDENZE Gli individui mettono in atto comportamenti preventivi in
SALUTE funzione di:

•  quanto si sentono vulnerabili di fronte alla malattia,
•  quanto ritengono che l’azione preventiva abbia dei costi

fisici, psicologici o finanziari, quanto gravi valutano le
conseguenze dalla malattia.

TEORIA MOTIVAZIONE Focalizza l’attenzione sui processi cognitivi di valutazione in
PROTEZIONE risposta a messaggi riferiti ai rischi sanitari che inducono

paura, include fattori come la gravità percepita della minaccia
e la vulnerabilità percepita.

TEORIA DELLʼAZIONE La percezione del rischio è in questa teoria considerata una
RAGIONATA variabile importante e collegata al comportamento precauzionale.



hanno una visione del mondo più gerarchica e meno egualitaria
rispetto alle femmine e alle persone di colore, hanno infatti una mag-
giore fiducia nelle istituzioni e nelle autorità1 (box 11.2).

BOX 11.2 - CARATTERISTICHE DEL RISCHIO5
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Le caratteristiche del rischio che inducono il nostro sistema cognitivo a preoccu-
parsi maggiormente sono:

• Non comune ma piuttosto terrificante: un rischio con cui le persone non hanno
imparato a convivere, al quale non hanno imparato a pensare in modo ragione-
volmente calmo, venendone addirittura terrorizzate.

• Nuovo, non familiare: le tecnologie «nuove» poco conosciute incutono maggio-
re timore, ma non tutte, ad esempio i cellulari non incutono timore probabilmente
perché in un’empirica valutazione le persone pensano che il «costo in termini di
salute» (costo spesso neppure considerato) è minore del beneficio, che la nuova
tecnologia determina.

• Assunto involontariamente: tanto più un individuo ritiene che l’esposizione al
rischio non sia volontaria, tanto più egli giudicherà rischiosa una attività, una
sostanza o un comportamento. Le persone tendono ad accettare dei rischi più
elevati se li assumono volontariamente, gli stessi livelli di rischio non vengono
accettati se l’assunzione è involontaria (si pensi ai fumatori).

• Cronico/Catastrofico: diversa è la percezione se si tratta di un rischio cronico
ovvero che uccide le persone una alla volta, o di un rischio catastrofico ovvero che
uccide molta gente insieme.

• Comporta delle gravi conseguenze: la nostra attenzione si concentra su eventi
evidenziati mediaticamente, gli eventi catastrofici sono ricordati in modo vivido
dalla nostra memoria rispetto a quelli che inducono effetti nel lungo termine. La
gravità percepita delle conseguenze di un evento varia da rischio a rischio (ad
esempio incidente automobilistico versus incidente nucleare).

• Pone a rischio le generazioni future: se una tecnologia pone a rischio i bambi-
ni è percepita come più rischiosa rispetto a una tecnologia che pone a rischio la
generazione adulta.

• Ha delle conseguenze immediate: ci sono sostanze che si accumulano nel
nostro corpo senza procuraci nessuna apparente sensazione di disagio fino a
quando non raggiungono livelli elevati (ad esempio mercurio, pesticidi, eccetera).
A livello evolutivo non siamo in grado di tutelarci dai rischi che non vediamo e di
cui non riusciamo a intuire il pericolo; se invece i danni di un evento sono molto
evidenti, lo riteniamo molto rischioso (ovvero il nostro sistema cognitivo percepi-
sce più grave l’effetto immediato di una data sostanza, mentre sottostima quell’ef-
fetto se diluito nel tempo, non ha esperienza di quel rischio).

• Non è completamente conosciuto dalla scienza: il confronto tra esperti e non
esperti consente di apprezzare il ruolo della conoscenza sulla percezione del
rischio. Ad esempio si è visto che le persone che ritengono di conoscere meglio i
rischi legati ai pesticidi e fertilizzanti percepiscono questo rischio come più alto

(segue)



BOX 11.2 - SEGUE

Il ruolo della fiducia nella percezione del rischio

Nella società del rischio Mayer definisce la fiducia nei confronti
della scienza o delle istituzioni «fattore determinante» in condizioni
di rischio.1 2

In effetti nell’emergenza le persone si pongono la domanda se pos-
sono fidarsi di chi hanno davanti, siano essi «saperi esperti» o asso-
ciazioni o comitati (in gruppi come questi ultimi coesistono saperi
tradizionali e saperi esperti). Vi è uno stretto legame tra fiducia e
rischio. Dalle indagini psicologiche sappiamo che la fiducia infonde
sicurezza, è un elemento fondamentale nella comunicazione del
rischio, è però un elemento molto fragile; gli eventi negativi, che
fanno sempre più notizia delle situazioni positive, minano le basi del
rapporto di fiducia.1 La fiducia è un fenomeno emotivo che ci con-
sente di affrontare psicologicamente i rischi. Se non avessero fiducia
i cittadini non riuscirebbero a compiere quell’investimento di fede
che è richiesto loro nel momento in cui si accostano ai saperi esper-
ti, essendo privi di informazioni tecniche sufficienti a valutare la cor-
rettezza delle risposte che questi offrono loro.2

Sono tre i fattori irrinunciabili alla base del rapporto di fiducia:1

1. La percezione che l’altra parte sia benevola (ovvero che faccia le
cose per il mio bene).

2. La percezione che l’altra parte sia competente (ovvero faccia le
cose migliori).

3. La percezione che io e l’altra parte abbiamo dei valori simili.
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rispetto a coloro che dichiarano di conoscerlo meno. La relazione tra il grado di
conoscenza e la percezione del rischio non è univoca: a volte la relazione è posi-
tiva (ovvero più lo conosco, più lo giudico rischioso) altre volte la relazione è nega-
tiva (meno lo conosco, meno lo giudico rischioso).

• Non è sotto il nostro controllo personale: più pensiamo di essere in grado di
evitare gli effetti dannosi grazie alla nostra abilità e al controllo che possiamo
attuare su di essi, tanto meno rischiosa sarà ritenuta la sostanza, attività o la tec-
nologia. Questa equivalenza è nota anche come «illusione di controllo», ed
entra in gioco quando valutiamo dei comportamenti in cui è coinvolta l’abilità
dell’uomo.1 3



Questi tre fattori «irrinunciabili» sono la base portante del proces-
so di comunicazione dell’informazione nell’ambito delle situazioni
di rischio ambientale. Se la comunicazione non avviene sulla base
dei valori condivisi la fiducia della persona viene meno. Si tratta
quindi di costruire relazioni in cui il confronto sia improntato al rico-
noscimento reciproco, nel tentativo di contribuire alla presa di
coscienza del singolo e di capire che la comunicazione avviene tra
individui con livelli diversi di conoscenza e che possono affrontare
le situazioni rischiose con modalità diverse (vedasi le tipologie indi-
viduali di risposta al rischio). Questo aspetto ovviamente condiziona
l’atto del comunicare, ma anche l’atto dell’apprendere l’informazio-
ne, che può essere distorta in base al proprio modo di stare al mondo
e alle ossessioni della propria quotidianità.1 5

IL RUOLO DEI NUOVI MEDIA NELLA RAPPRESENTAZIONE

DEL RISCHIO

Pensiamo principalmente attraverso immagini, e sono proprio le
immagini sensoriali di cui facciamo quotidianamente esperienza
associate alle emozioni a costruire le basi dei nostri giudizi e delle
nostre scelte.1 5 6 9 I media ci forniscono molte immagini che entrano
a far parte della biblioteca dei nostri ricordi. L’impatto di un’infor-
mazione presentata dai media dipende dalle chiavi emozionali che
essa utilizza, che a loro volta dipendono dalla struttura stessa del
sistema cognitivo, più sensibile ad alcune informazioni rispetto ad
altre. Molte informazioni (ad esempio quelle sulla nocività dei cellu-
lari) pur veicolate dai media non vengono più riproposte, perché non
hanno impatto sulle scelte delle persone, in quanto le informazioni si
innestano su di un substrato di timori, di preferenze e di piaceri, che
è già presente in noi e che dipende dalla nostra formazione culturale
e dall’ambiente in cui viviamo, oltre che dalle nostre modalità di
affrontare la vita e le relazioni.1 3 5 In generale tutti i media hanno però
una capacità effettiva e documentata di spostare opinioni rispetto a
qualsiasi dato scientifico, con un impatto più forte nel caso di infor-
mazioni negative.1

Televisione, radio e giornali sono stati determinanti nel lanciare la
tematica del rischio ambientale, ma hanno spesso spettacolarizzato e
semplificato la complessità della tematica, proiettando le persone
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verso la modernità senza aiutarle a interpretarla. Ciò ha determinato
una perdita del potere informativo dei vecchi media, tanto che sem-
pre di più si sente la necessità di un’informazione competente.10 Il
cinema e la letteratura raccontano spesso o una natura idilliaca o
scempi e catastrofi e i media generalisti non si occupano in modo
costante di ambiente, ma lo fanno solitamente in occasione di even-
ti tragici. Internet ha cambiato la modalità di rappresentazione
mediatica dell’ambiente, oltre che le forme e le interazioni tra indi-
vidui e media.

Internet offre la possibilità di sperimentare strategie di comunica-
zione alternative, con contatti che avvengono tra persone che condi-
vidono la stessa problematica e all’inizio paiono fondarsi sulla fidu-
cia e sul senso di appartenenza, consentendo la realizzazione di una
data progettualità.10 11

Molte indagini sulla percezione del rischio in popolazioni con cri-
ticità ambientali mostrano una profonda sfiducia delle stesse verso i
mezzi di comunicazione classici (stampa e TV). Tale sfiducia sembra
originare da una radicata perdita di fiducia nel ruolo del giornalismo
all’interno della società, e favorisce una migrazione verso il web. Si
cercano quindi con molta speranza e ingenuità informazioni in rete,
da molti viste come autentiche e incontaminate.11

L’informazione veicolata dalla rete gioca un ruolo fondamentale
nella diffusione dei saperi tradizionali ed esperti, rendendoli accessi-
bili. Con internet c’è la possibilità di accesso a una molteplicità di
fonti per ottenere in tempi brevi una documentazione molto ampia e
approfondita, che spesso le persone possono essere in grado di capi-
re o di farsi spiegare.1 I nuovi strumenti digitali consentono di allar-
gare la partecipazione sui temi legati all’ambiente; le varie proposte
tecnologiche sono spesso open source, attraverso di esse si avviano
discussioni (si pensi ai blog, forum, siti web) e vi è l’opportunità di
conservare l’informazione e di interagire con l’intera comunità, tutto
rimane scritto, nulla si perde ed è sempre fruibile. Nel web nasce la
cittadinanza digitale.11 Si inizia a configurare un processo culturale di
grande complessità che consente e consentirà sempre più l’avvicina-
mento di tutte le persone a temi che erano priorità del sapere esper-
to.10 D’altro canto l’abbondanza di notizie data dalla diversificazione
dei mezzi d’informazione può determinare una progressiva satura-
zione nei fruitori dell’informazione, alimentando la sensazione del
senso di disordine e di impotenza, che può anche determinare la
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minor partecipazione alla vita pubblica e alla società civile. È neces-
sario riconoscere le potenzialità di illimitato accesso all’informazio-
ne, non scordando l’eventualità che le informazioni siano distorte o
manipolate, generando delle vere e proprie psicosi, che possono
minare la base del rapporto di fiducia, ingrediente fondamentale ad
esempio nella gestione organizzativa in situazioni di rischio ambien-
tale3 (tabella 11.4).

TABELLA 11.4 - SITOGRAFIA

COME REAGISCONO LE PERSONE DI FRONTE A SAPERI

CHE ENTRANO IN CONFLITTO TRA LORO

In molti casi la richiesta di maggiore sicurezza da parte di comu-
nità che convivono stabilmente con certi rischi viene disattesa, in
quanto gli esperti non riescono a fornire dati scientifici comprovan-
ti l’esistenza di danni alla salute o all’ambiente. Altre volte gli indi-
vidui assistono a dibattiti tra esperti che sostengono tesi opposte.
Tutto ciò determina un aumento dell’incertezza e conseguentemen-
te della percezione del rischio, che a sua volta riduce la fiducia delle
persone nei confronti delle istituzioni e dei saperi esperti.1-3 Il sape-
re esperto inoltre spesso trascura l’esperienza che deriva dalla cono-
scenza indigena, e ciò è una delle possibile cause di fallimento di
attività di prevenzione.
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Alcuni siti che hanno contribuito allo sviluppo della cittadinanza digitale

http://transitionnetwork.org/
http://edge.org/
http://www.stopclimatechange.net/splash.html
http://humanismforschools.org.uk/
http://climatedesk.org/
http://www.landshare.net/about/
http://www.cehn.org/
http://www.zoes.it/zoes
http://www.acquabenecomune.org/
http://www.3e32.com
http://www.openforeste.com/
http://www.chiaianodiscarica.it



È quindi utile un dialogo tra saperi esperti e tradizionali (profani)
mediato da un nuovo approccio che integri le diverse forme di cono-
scenza.3 Si può ottenere questa integrazione di saperi attraverso per-
corsi partecipati di educazione al rischio, in cui siano valorizzate le
conoscenze locali senza perdere la precisione dei saperi esperti.
L’Unione Europea ribadisce in numerosi documenti ufficiali che è
necessario supportare e consolidare il diritto di accesso all’informa-
zione e la partecipazione alle decisioni nel contesto della salute cor-
relata al rischio ambientale. È quindi un imperativo quello di ricer-
care ed educare attivamente formando competenze locali e naziona-
li e impegnando tutti i membri della comunità (ad esempio
Convenzione di Aarhus 1998).12

A tal proposito si segnala il progetto Gioconda (Life+ Unione
Europea) il cui obiettivo è fornire alle amministrazioni pubbliche una
metodologia innovativa al fine di rendere partecipi le giovani gene-
razioni al processo decisionale riguardante le tematiche ambientali e
di salute. Il progetto mira a comprendere la percezione dei rischi
ambientali delle giovani generazioni consentendo così di capire le
loro idee, le paure e gli atteggiamenti; è iniziato nel giugno 2014 ed
è terminato nel dicembre 2016 (http://gioconda.ifc.cnr.it/).

PERCEZIONE E COMUNICAZIONE:

UNA RELAZIONE COMPLICATA

La storia della comunicazione del rischio identifica sette stadi che
riflettono i cambiamenti avvenuti nella concettualizzazione del
rischio: dai modelli quantitativi agli aspetti inerenti la percezione del
rischio fino all’accettabilità sociale del rischio.3

I primi cinque stadi coprono un periodo che va dal 1975 al 1984, in
cui prevale tra i tecnici l’opinione che la gente sia mossa da paure
irrazionali generate dall’ignoranza e che debba essere convinta dalla
valutazione degli esperti per poter avere una base solida per decidere.

Il sesto stadio copre l’intero decennio successivo (1985-1994) e
segna una svolta a livello comunicativo. Si comincia a tener conto
dei bisogni della gente. Per la comunicazione del rischio ci si affida
a tecnici della comunicazione.

La svolta successiva è nel 1995 e giunge ai nostri giorni: vi è la
consapevolezza di un cambiamento sociale profondo, è riconosciuto
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il ruolo attivo delle persone sulle questioni del rischio e della sicu-
rezza, viene incoraggiata la partecipazione democratica, senza la
quale non è raggiungibile la sostenibilità delle scelte. La conoscenza
indigena è quindi indispensabile per l’analisi e la gestione dei rischi.

Nella comunicazione occorre sempre segnalare con chiarezza
eventuali aree di incertezza nella valutazione del rischio, se e come
queste aree possono essere affrontate e le implicazioni in termini di
salute pubblica.4 L’incertezza aumenta il livello di emotività non
affrontarla significa generare un vuoto informativo che favorisce la
distorsione del sapere.4 Un’efficace comunicazione del rischio deve
quindi avere alla base la capacità di capire come sia la rappresenta-
zione del rischio nella nostra mente e quali meccanismi o sistemi sot-
tostanno alla percezione del rischio. La percezione del rischio può
essere considerata come la somma della valutazione scientifica e
della valutazione soggettiva (quindi anche emotiva) nei confronti del
rischio che ogni individuo si crea. Il rischio percepito è comunque un
rischio, perché riduce lo stato di benessere indipendentemente dal
fatto che sia reale. Risulta quindi fondamentale nella comunicazione
del rischio considerare la componente emotiva. Nell’atto della comu-
nicazione del rischio i due attori principali (esperti e pubblico) ana-
lizzano la situazione partendo da presupposti diversi: gli esperti si
basano sulle valutazioni del rischio, sull’obiettività, sugli argomenti
analitici, e sulle analisi di rischio/beneficio, mentre il pubblico si
basa sulla percezione del rischio, si chiede cosa significa per lui quel
dato rischio, vuole risposte alle proprie preoccupazioni, valuta i
rischi a fronte di preoccupazione e indignazione.4

In quest’ottica sono fondamentali le sette regole cardinali per la
comunicazione del rischio di Biocca che forniscono il vademecum
da cui partire per raggiungere un’efficace comunicazione:13

1. Accettare e coinvolgere il pubblico considerandolo un interlocuto-
re legittimo a tutti gli effetti.

2. Programmare accuratamente il processo comunicativo e valutarne
i risultati.

3. Ascoltare gli interlocutori.
4. Essere onesti, franchi e aperti.
5. Coordinarsi e collaborare con altre fonti credibili.
6. Andare incontro alle esigenze dei mezzi di comunicazione.
7. Esprimersi con passione e chiarezza.
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POSTFAZIONE

Non è trascorso molto tempo da quando il gruppo Pediatri per un
Mondo Possibile dell’Associazione Culturale Pediatri ha fatto uscire
la prima edizione di questo compendio dedicato ai rischi derivanti
dalle esposizioni ambientali chimico-fisico-climatiche per la salute
del bambino. Un tempo breve, di pochi anni, ma durante il quale
molte cose sono cambiate in merito a tali questioni, a cosa ne sap-
piamo e a come vengono affrontate.

Innazitutto, è molto aumentata la consapevolezza sui rischi derivan-
ti dall’ambiente, in particolare riguardo a quelli derivanti dal riscalda-
mento globale, i cui effetti sono ormai evidenti e hanno convinto anche
gran parte degli eco scettici. Gli stessi «poteri forti» (inclusa una buona
porzione di multinazionali, ad eccezione di quelle che ricavano profit-
ti diretti dai combustibili fossili) hanno fatto i conti di quanto coste-
rebbe (e costerà) anche a loro un mondo ecologicamente insostenibile.
Ne è stata testimone la Conferenza di Parigi del 2015 e gli impegni
presi dagli Stati in quella occasione. I rimedi proposti, tuttavia, sono
ancora deboli, perché gli interessi in gioco, e le inerzie nelle decisioni
politiche, sono tali da determinare non solo una riduzione della porta-
ta degli impegni presi nei consessi internazionali, ma anche un rallen-
tamento della loro traduzione in azioni concrete.

In secondo luogo si è approfondita, e non di poco (restando peral-
tro ancora irrisolte e non comprese molte questioni) la conoscenza
dei meccanismi attraverso i quali l’esposizione a uno o più inquinanti
fisici o chimici può interferire con funzioni metaboliche complesse e
comportare, quindi, danni alla salute, in particolare in età riprodutti-
va e nell’embrione-feto-bambino-adolescente che cresce e si svilup-
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pa. Tra questi, molta attenzione stanno ricevendo i meccanismi, detti
epigenetici, attraverso i quali tali esposizioni possono portare a
modificazioni, anche irreversibili e trasmissibili alle generazioni che
seguono, dell’espressività genica.

Infine, è cresciuta molto, soprattutto tra i giovani, e in particolare
nel mondo mediamente ricco di risorse materiali (cui apparterremo
ancora per pochi decenni), la presa di coscienza delle questioni
ambientali e la sua traduzione nella vita quotidiana. Di fatto, però,
queste pratiche eco-consapevoli si traducono, per lo più, nella colla-
borazione alla raccolta differenziata, nella riduzione del consumo di
acqua (e qualche volta di energia, anche se forse più per esigenze di
risparmio), nell’uso più attento di disposables (quali imballaggi, pan-
nolini ecc). E purtroppo, tutto questo non sarà sufficiente a far inver-
tire alcune tendenze al degrado ambientale che, nel frattempo, sono
diventate, così almeno pare, in buona parte irreversibili (vedi cam-
biamento climatico). Vi sono anche paradossi in questa accresciuta
attenzione all’ambiente da parte delle nuove generazioni. Ad esem-
pio, alcuni di loro, bene informati, prestano attenzione all’inquina-
mento da bisfenoli, o si concentrano sull’acquisto (ancora dispen-
dioso) di cibi biologici - o meglio a km zero - ma tengono il cellula-
re accesso accanto al letto e lo danno in mano ai propri bimbi, prati-
ca che equivale (rischio consapevolmente il radicalismo), e proba-
bilmente è peggio quanto a potenziale induzione più avanti negli
anni di dipendenza, ad esporli a qualche «droga leggera».

L’altro paradosso, che non è un vero paradosso, ma una contraddi-
zione del nostro tempo e un risultato del peggiore «inquinante» pos-
sibile, ossia quello delle diseguaglianze sociali, deriva dal fatto che,
mentre nel mondo affluente i giovani sono ecologicamente sempre
più rispettosi, miliardi di altri giovani nel resto del mondo premono
per consumare quello che noi abbiamo iperconsumato già dalla gene-
razione precedente, accrescendo molto di più l’impronta ecologica
globale di quanto i pochi consapevoli riescano a contenerla.

Fare informazione, e farla correttamente, è arduo. Soprattutto in
un mondo ormai pervaso dalle non-verità lanciate e rilanciate dal
web, tra le quali le fandonie ecocatastrofiche si mescolano ai rap-
porti - mai letti per intero - della comunità scientifica, a creare un
polverone qualunquistico che alla fine contribuisce all’ansia globale
che ci pervade e pervade i nostri ragazzi, e al crescere degli attacchi
di panico.
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Gli autori di questo volume, rivolto agli operatori dell’infanzia,
ma anche ai genitori attenti, si sono sforzati di farla con ottimi risul-
tati. Ottemperato questo dovere di fare informazione e divulgazione
seria, resta quello, più arduo, ma ancora più decisivo, di far sì, da
pediatri, che i genitori sappiano trovare il modo per passare del
tempo di qualità con i propri bimbi. Come ormai innumerevoli studi
confermano, leggere, raccontare storie, ascoltare assieme musica,
giocare «con niente» e… far amare il mondo che ci circonda, a par-
tire dalla natura e dalle sue meravigliose creature, farà bene alla
mente e all’anima di genitori e bambini e contribuirà, come nessun
altra cosa, a costruire «un mondo possibile». Anche una carezza e
una parola sono ambiente.

Giorgio Tamburlini
Pediatra

Centro per la Salute del Bambino - onlus, Trieste
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