
FFra le ricerche sul rapporto ambiente/salu-
te è importante privilegiare quelle eseguite
nel proprio paese o quantomeno in nazioni
vicine e con caratteristiche socio-economi-
che-ambientali ad esso molto simili. Può
essere quindi utile iniziare questo aggior-
namento con i presunti danni da traffico
autoveicolare in tre nazioni confinanti con
il nostro paese: Svizzera, Francia e Austria
[1]. Applicando i dati della letteratura in-
ternazionale ai livelli di inquinamento regi-
strati in loco, la WHO giunge alla conclu-
sione che in un anno il particolato sospeso
respirabile (PM10) causa, nei bambini di
questi paesi, 550.000 bronchiti e 300.000
attacchi di asma. Si tratta di dati interes-
santi, ma certo difficili da trasferire nella
pratica clinica. Questa difficoltà, assieme
a molti altri fattori sintetizzabili in almeno
cinque punti, spiegano perché il pediatra
affronti con difficoltà questo argomento.

Le difficoltà dell’argomento

1. Il sovraccarico di informazioni. Che
l’enorme numero di pubblicazioni scientifi-
che renda quasi impossibile seguire l’argo-
mento è documentato da un semplice esem-
pio: limitando la ricerca al bambino e ad
un solo inquinante, l’ozono, sul sito medline
compaiono in media, a partire dal 1999,
circa 2 citazioni bibliografiche al mese.

2. L’elevato numero di inquinanti e la
loro interdipendenza. I “principali” in-
quinanti extra domiciliari, responsabili di
patologie respiratorie, sono almeno quat-
tro: SO2 (biossido di zolfo), NO2 (biossido

di azoto), O3 (ozono), PMT (particolato
sospeso totale), a sua volta suddiviso in
PM10 (frazione respirabile), PM10-2,5 (par-
ticolato grossolano), PM2,5 (particolato fi-
ne). Relativamente meno studiati, ma non
meno importanti, sono il benzene e il par-
ticolato specificamente prodotto dai moto-
ri diesel (DEP). I vari inquinanti, avendo
però almeno in parte la stessa origine, pre-
sentano in genere concentrazioni giorna-
liere fra loro correlate e questo rende mol-
to difficile attribuire al singolo agente la
responsabilità esclusiva di quella determi-
nata patologia. La complessità della pro-
blematica è confermata da una recente ri-
cerca sui rapporti fra inquinamento e rico-
veri per crisi asmatiche nel bambino. Que-
sti ultimi sono risultati correlati con tutti
gli inquinanti presi in considerazione dal
PM10 al SO2, dal NO2 al benzene. Ma è
proprio quest’ultimo, cui fino ad ora erano
state attribuite soprattutto proprietà carci-
nogene e mutagene, che, all’analisi multi-
variata, risulta l’unico associato in manie-
ra indipendente con i ricoveri urgenti per
asma [2]. Sul piano pratico è quindi pro-
babilmente più realistico considerare il
singolo inquinante non tanto come entità
a sé stante quanto come tracciante di una
situazione più generale che comprende al-
tre sostanze, incluse quelle cui fino ad ora
si era data minor importanza.

3. La variabilità dell’inquinamento
extradomiciliare nell’ambito della
stessa città e il suo rapporto con l’in-
quinamento intradomiciliare. Per forza
di cose si presuppone che il singolo indivi-
duo sia sottoposto all’inquinamento regi-
strato in quel giorno o in quell’anno nella
città in cui vive, mentre è facile immagi-
nare come la concentrazione dell’inqui-
nante possa variare nell’ambito della stes-
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sa città a seconda della vicinanza o meno
alle diverse fonti di emissione. Vi è poi il
problema dei rapporti fra inquinamento
extra ed intradomiciliare e della loro reci-
proca influenza sulla salute del bambino.
Questo aspetto è stato studiato in partico-
lare per il NO2 prodotto all’esterno in buo-
na parte dal traffico automobilistico e al-
l’interno dai processi di combustione per
riscaldare e per cucinare. Da una nostra
ricerca [3], confermata anche recentemen-
te da Zipprich [4], è così emerso che la
quantità di NO2 che il singolo bambino
inala, dipende in massima parte dall’in-
quinamento interno: in primo luogo quel-
lo della camera da letto (dove il bambino
passa la maggior parte del proprio tem-
po), in secondo luogo da quello della cuci-
na (dove viene in genere prodotto il NO2
intradomiciliare) e solo da ultimo dalla
concentrazione di NO2 all’esterno dell’abi-
tazione. Un comportamento analogo
avrebbe anche il PM10 [5].

4. I Rapporti fra inquinamento - infe-
zione - allergia. Sui meccanismi patoge-
netici degli inquinanti è stata svolta un’e-
norme massa di lavoro ottimamente sinte-
tizzata e rielaborata nella recente mono-
grafia edita da D’Amato e Holgate [5 bis].
Uno dei punti più complessi e controversi
resta comunque il rapporto fra inquina-
mento e allergia nel determinismo della
patologia respiratoria. Da un lato, infatti,
è ampiamente dimostrato che l’inalazione
di NO2 e di O3 aumenta, nell’immediato,
la risposta all’inalazione di allergene tanto
da portare all’esacerbazione di un’asma 
o forse anche all’insorgenza di una nuova
asma e di malattie atopiche in genere [6].
D’altra parte, però, accanto all’effetto
adiuvante dell’inquinante sullo scatena-
mento di una reazione allergica immediata
va considerato anche una sua influenza 
a monte e cioè sull’instaurarsi di uno stato
atopico. A proposito di quest’ultimo aspet-
to accanto a ricerche che dimostrano un’a-
zione favorente dell’inquinamento sull’al-
lergizzazione, ve ne sono altre che dimo-

strano che il vivere in città ad alto tasso
di inquinamento o avere in casa una sor-
gente di NO2, come una stufa, frena l’in-
staurarsi di uno stato atopico e questo sia
nell’adulto che nel bambino [7, 8]. In li-
nea con queste segnalazioni sta anche l’os-
servazione personale di una correlazione
negativa, negli asmatici, fra concentrazio-
ne intradomiciliare di NO2 e punteggio al-
lergometrico basato sui prick test. Secon-
do la nostra ipotesi patogenetica l’inqui-
nante favorirebbe le infezioni e queste a
loro volta, in linea con l’ipotesi igienica,
inibirebbero il crearsi di uno stato atopico
[3]. Che poi le interrelazioni fra inquina-
mento, infezione ed episodi broncoostrut-
tivi possano essere assai complesse sembra
confermato da due recenti osservazioni:
1) gli episodi asmatici acuti in corso di ri-
nite virale (cold) si associano ad alti livelli
di NO2 [9]; 2) ad un aumento modesto di
NO2 (20µg/m3) al rilevatore personale
corrisponde un raddoppio delle probabili-
tà che quel bambino sviluppi un episodio
asmatico entro 7 giorni da un’infezione vi-
rale [10]. Accanto alla prima ipotesi pato-
genetica che l’inquinante favorisca l’infe-
zione virale responsabile della “flogosi
asmatica” ve ne è quindi anche una secon-
da e cioè che l’inquinante faccia da adiu-
vante all’infezione virale nello scatenamen-
to delle crisi asmatiche. Ovviamente nulla
esclude che i due meccanismi entrino in
gioco contemporaneamente.

5. I diversi modi di valutare il danno
respiratorio. Nella valutazione delle con-
seguenze dell’inquinamento non si tratta
solo di scegliere i parametri più idonei, ma
anche di stabilire entro quali limiti le loro
modificazioni vanno considerate significa-
tive non solo e non tanto sul piano statisti-
co quanto su quello clinico. Un comitato
dell’American Thoracic Society costituitosi
recentemente proprio a questo scopo è giun-
to ad alcune conclusioni interessanti [11].
Così ad esempio vi è un invito alla pru-
denza nel considerare dannosa qualsiasi
modificazione dei vari marcatori biologici
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oggi determinabili (vedi citochine), in
quanto una loro deviazione dalla norma
può rappresentare non tanto un aspetto
negativo quanto piuttosto un utile mecca-
nismo di difesa nei confronti dell’insulto.
Lo stesso dicasi per una modesta e tran-
sitoria alterazione della funzionalità respi-
ratoria in assenza di sintomi. Ben diverso
è invece il ruolo che si deve attribuire ad
una perdita anche minima, ma persistente
di funzionalità respiratoria così come alla
comparsa di sintomi o di segni clinici. 
Lo stesso Comitato suggerisce poi come
importante un parametro fino ad ora in
genere sottostimato dal medico e cioè le
eventuali modificazioni nella qualità di vi-
ta dovute alla patologia da inquinamento.

6. Il ruolo dei mezzi d’informazione.
Se è vero che lo studio dei rapporti inqui-
namento/patologia respiratoria del bambi-
no può essere tanto complesso da non es-
sere allettante è altrettanto vero che il pro-
blema si fa oggi ancor più pressante anche
perché il tema generale ambiente/salute
interessa sempre più l’opinione pubblica.
A loro volta, poi, i mezzi di informazione
organizzano dibattiti che, per crescere
l’audience, diventano scontri: gli esperti,
infatti, trattando l’argomento sul piano
generale e su ipotesi futuribili, riescono fa-
cilmente a posizionarsi su fronti opposti.
Se questo da una parte raggiunge lo scopo
dei mass-media di tenere accesa l’atten-
zione sull’argomento dall’altro crea nel
pubblico un’enorme confusione.
Scopo di questa messa a punto è per con-
tro quello di fornire al pediatra dei dati
non solo derivanti dalla letteratura scienti-
fica più aggiornata, ma anche utilizzabili
da subito nella propria realtà locale. Per
questo abbiamo suddiviso l’argomento in
tre parti corrispondenti a tre inquinanti
NO2, PM10 e O3, non solo perché sono
quelli più studiati, ma anche perché è di
questi che si parla alla televisione o sui
giornali quando l’inquinamento raggiunge
concentrazioni talmente “preoccupanti”
da imporre la sospensione del traffico nel-

le grandi città. Per ciascun inquinante ab-
biamo quindi cercato di quantificare l’en-
tità del danno (in termine di aumento del-
le singole patologie) in rapporto all’entità
dell’inquinamento così come viene ripor-
tato ogni giorno per le singole città sui siti
internet delle Agenzie Regionali Preven-
zione e Ambiente. Se a questo si aggiunge
che queste Agenzie forniscono, quantome-
no per l’ozono, anche la previsione per il
giorno successivo, si capisce come il medi-
co possa non solo rendersi conto di quanto
incide giorno per giorno l’inquinamento
sui problemi respiratori dei suoi pazienti,
ma prendere anche eventuali provvedi-
menti terapeutici o di “profilassi ambien-
tale”[11bis]. Proprio per facilitare il trasfe-
rimento dei dati della letteratura alla realtà
locale abbiamo ripetutamente preso come
punto di riferimento l’inquinamento di Par-
ma. La scelta è caduta su questa città non
solo perché ne conosciamo le peculiarità,
ma anche perché si situa a metà fra quelle
più e quelle meno inquinate dell’Emilia
Romagna: a grandi linee e con tutte le li-
mitazioni già segnalate la situazione di
Parma può quindi essere considerata indi-
cativa della situazione italiana in genere.

Inquinamento da NO2

Agli inizi degli anni ’90, è stato l’inqui-
nante invernale da traffico autoveicolare
più studiato; in seguito però l’osservazione
che il particolato sospeso (PM10) meglio
correla con la patologia respiratoria ha
spostato l’attenzione verso quest’ultimo
inquinante, anche se in letteratura i riferi-
menti al NO2 continuano ad essere nume-
rosissimi (negli ultimi tre anni 68 voci bi-
bliografiche sul sito medline alle parole
chiave NO2,- bambino). A vantaggio del
NO2, che con il PM10 è strettamente corre-
lato, vi è la facilità della sua determinazio-
ne: in particolare i campionatori passivi
permettono di misurarlo contemporanea-
mente sul singolo paziente, all’esterno del-
la sua abitazione e nei diversi locali in cui
vive, cosa non certo realizzabili con la
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stessa precisione e facilità né per l’O3 né
tanto meno per il PM10. Come per gli altri
inquinanti le conseguenze di un aumento
del NO2 vengono suddivise a seconda della
durata dell’esposizione all’inquinante.

Conseguenze dell’esposizione cronica.
Confrontando l’incidenza di singole pato-
logie respiratorie in bambini che vivono
in zone a diversa concentrazione media
annuale di NO2 (città - campagna) è pos-
sibile evidenziare un eventuale effetto fa-
vorente di questo inquinante e quantifi-
carne anche l’entità. Nella tabella 1 sono
sintetizzate le cinque ricerche raccolte in
una review del 1999 [12] e le altre quattro
pubblicate successivamente (escluse quel-
le basate sui soli rilevatori personali e che
quindi non permettono di separare l’ap-
porto dell’inquinamento esterno da quello
interno). In tutte si evidenzia una influen-
za negativa del NO2 sulla patologia respi-
ratoria e benché sia impossibile assembla-
re i risultati, tuttavia a grandi linee si può

ritenere che ad un aumento del valore me-
dio annuale di 20-40µg/m3 di NO2 corri-
sponda un aumento del 10-70% di bambi-
ni con problemi respiratori. Quando si trat-
ta però di bambini asmatici è sufficiente un
aumento di 46µg/m3 di NO2 per far quasi
triplicare quelli con tosse catarrale [16].
Per permettere al pediatra di affrontare 
il problema in modo pratico ci sembra uti-
le entrare nel dettaglio di una ricerca [12]
scelta sia per la vicinanza e quindi mag-
giore affinità con questo paese sia perché
l’inquinamento da NO2 è dell’ordine di
quello osservato in Italia. In breve, in una
città come Lucerna con un livello annuo
medio di NO2 di 50µg/m3 il numero di
bambini con tosse secca notturna e di
bambini con bronchiti è del 58% e rispet-
tivamente del 99% superiore a quella os-
servata nel paesino con una concentrazio-
ne media annua di 12µg/m3. Questo tipo
di incremento è quello che a grandi linee
dobbiamo aspettarci in una città come
Parma dove nel 2001 e 2002 si sono regi-

TABELLA 1.
DANNI A CARICO DELL’APPARATO RESPIRATORIO DEL BAMBINO ATTRIBUIBILI A PERSISTENTE ESPOSIZIONE AL NO2 

(MEDIE ANNUALI). LE PRIME CINQUE RICERCHE SONO CITATE NELLA REVIEW DELLA ACKERMAN [12]

AUTORE CASISTICA RISULTATO
USA (12) 3922 bambini Correlazione non lineare negativa fra capacità vitale 

e adolescenti e valori di NO2 compresi fra 46 e 117µg/m3

SVIZZERA (12) 625 bambini (0-5 anni) Aumento durata problemi respiratori dell’11% 
per un aumento del NO2 di 20µg/m3

INGHILTERRA (12) Numero ricoveri Aumento ricoveri per malattie respiratorie del 63%
per un aumento del NO2 di 30µg/m3

SVEZIA (12) 199 asmatici Correlazione fra malattie basse vie 
351 controlli e valori di NO2 compresi fra 20 e 205µg/m3

SVIZZERA (12) 4470 bambini Aumento bambini con tosse cronica (58%),
(6-15 anni) tosse secca notturna (99%), bronchite (35%)

per un aumento del NO2 da 12 a 50µg/m3

CECOSLOVACCHIA (13) 3680 bambini Aumento di bambini con sibili del 16%
per un aumento del NO2 di 10µg/m3

GIAPPONE (14) 842 bambini scuole Aumento bambini con sibili (76%), con asma (10%)
per un aumento del NO2 di 19µg/m3

USA (15) 3676 studenti Aumento soggetti con sibili del 54%
(10-16 anni) per un aumento del NO2 di 48µg/m3

USA (16) 3676 studenti Aumento del 270% di asmatici con tosse catarrale
(10-16 anni) per un aumento del NO2 di 46µg/m3
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strati valori medi annuali di 39µg/m3 nel-
le zone residenziali e di 60µg/m3 nei viali
a traffico sostenuto.

Conseguenze dell’esposizione acuta.
Nella Tabella 2 sono sintetizzate le even-
tuali conseguenze sui parametri spirome-
trici e sulla patologia respiratoria riferibili
ad un aumento del NO2 verificatosi nello
stesso giorno o nei giorni immediatamente
precedenti. Le prime 7 ricerche sono ri-
portate nella meta-analisi del 1999 della
Ackerman [12], le altre sono state pubbli-
cate successivamente. Su un totale di 11
ricerche solo tre hanno dato esito negativo,
mentre dalle altre si evince che ad un au-
mento nel valore medio giornaliero di cir-

ca 20µg/m3 segue nel giorno successivo,
un aumento di circa il 10% di problemi
respiratori (dagli episodi di asma alle visi-
te mediche per malattie delle basse vie ae-
ree). Come esempio pratico ci è sembrato
utile riportare in Figura 1 i valori di NO2
registrati a Parma nel dicembre 2001 -
gennaio 2002. A partire dall’11.12.2001
nel giro di 48 ore il valore di NO2 è passa-
to da 22µg/m3 a 72µg/m3 con un aumento
di 50µg/m3 che si è poi mantenuto per
quasi un mese e mezzo. Dobbiamo, quindi,
presumere che durante tutto questo perio-
do il numero di bambini con problemi re-
spiratori sia stato di circa il 25% superiore
a quello che si sarebbe osservato in assenza
di inquinamento. Da segnalare, inoltre, che

TABELLA 2.
DANNI A CARICO DELL’APPARATO RESPIRATORIO DEL BAMBINO ATTRIBUIBILI AD UN AUMENTO TEMPORANEO DEL NO2 (STESSO

GIORNO O GIORNI IMMEDIATAMENTE PRECEDENTI). LE CONCENTRAZIONI DI NO2 SONO ESPRESSE, QUANDO NON SPECIFICATO,
COME MEDIE GIORNALIERE. LE PRIME SETTE RICERCHE SONO CITATE NELLA REVIEW DELLA ACKERMAN [12].
PEF: PICCO DI FLUSSO; MMEF: FLUSSO MASSIMO MEDIO ESPIRATORIO; FVC: CAPACITÀ VITALE FORZATA; FEV1: FLUSSO

ESPIRATORIO AL I° SECONDO

AUTORE CASISTICA RISULTATO

USA (12) 351 bambini Non correlazione fra sintomi respiratori, PEF 
e massime orarie giornaliere di 79µg/m3

USA (12) 30 asmatici Calo del 12% del PEF mattutino
per un aumento di 20µg/m3

OLANDA (12) 112 bambini Non associazioni fra sintomi – spirometria
e picchi massimi orari giornalieri pari a 127µg/m3

OLANDA (12) 73 bambini Non correlazione fra sintomi e PEF
con sintomi respiratori e massime orarie giornaliere di 127µg/m3

OLANDA (12) 1079 bambini Non correlazione con sintomi respiratori.
Riduzione di FVC – FEV1 (1%) del PEF – MMEF (2%)
per un aumento di 50µg/m3

USA (12) 1844 bambini Aumento della tosse (10%)e di sintomi basse vie (21%) 
per un aumento di 18,5µg/m3 (stesso giorno o giorno 
precedente)

USA (12) 269 bambini Non correlazione con sintomi. 
Riduzione FVC (22 ml) per un aumento di 1µg/m3

OLANDA (17) 459 bambini In bambini con IgE elevate e iperreattività bronchiale
aumento sintomi basse vie (fra 16% e 79% a seconda
giorni intercorsi) per un aumento di 40µg/m3

ITALIA (18) ricoveri per malattie Aumento dei ricoveri per infezioni acute (4%),
respiratorie per asma (11%) per un aumento di 22µg/m3

HONG KONG (19) ricoveri per asma Aumento dei ricoveri (8%) per un aumento di 10 µg/m3

LONDRA (20) Visite e ricoveri per asma Aumento visite e ricoveri del 7-10%
per un aumento di 10-20µg/m3



secondo i dati di Schwartz [21] l’impatto
dell’inquinamento sarebbe stato ancora
maggiore in quanto il suo protrarsi per più
giorni ne accentua l’effetto patogeno.
Il fatto poi che i valori medi di NO2 dello
stesso periodo misurati in un parco al cen-
tro della città siano risultati solo di poco in-
feriori, 56µg/m3 contro 70µg/m3, dimostra
che se è vero che esistono nelle singole città
zone meno inquinate, è anche vero che an-
che in queste il livello di inquinamento è ta-
le da provocare tangibili danni alla salute.
Nel loro insieme i dati relativi al NO2 por-
tano ad alcune considerazioni generali va-
lide a grandi linee anche per altri tipi di
inquinamento. La prima riguarda l’entità
del danno: nei mesi invernali, il vivere in
città con inquinamento da NO2 di media
entità fa aumentare in maniera sensibile
(dell’ordine del 20-30%) il numero di
bambini con problemi respiratori. La se-
conda considerazione si riferisce alla pos-

sibilità di individuare nella singola città
zone più o meno a rischio per quanto ri-
guarda l’instaurarsi di problemi respirato-
ri. Questo, a sua volta, può almeno in par-
te spiegare perché quel bambino che abita
in quella zona particolarmente inquinata
presenti così spesso problemi respiratori.
D’altro canto il sapere che anche i parchi
che dovrebbero rappresentare delle zone
franche sono pur sempre inquinati, induce
ad estendere al massimo le reti di monito-
raggio. Ed è proprio grazie all’impiego dei
campionatori passivi che è possibile valu-
tare in contemporanea l’inquinamento in
molte e svariate sedi, cosa irrealizzabile
con la centraline mobili che sono pur sem-
pre disponibili in numero limitato. Il verifi-
care la situazione in punti diversi (centro
storico, viali di scorrimento veicolare, peri-
ferie, scuole, ecc.) permette a sua volta di
costruire una mappa dettagliata dell’inqui-
namento nella singola città [22], anche se
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FIGURA 1.
VALORI DI NO2 OSSERVATI A PARMA NEL DICEMBRE 2001-GENNAIO 2002; AD OGNI COLONNA CORRISPONDE IL VALORE MEDIO

DI QUEL GIORNO REGISTRATO IN UN VIALE A TRAFFICO SOSTENUTO. DA UNA MOMENTANEA SITUAZIONE DI SCARSO INQUINA-
MENTO (11 DICEMBRE) SI PASSA A CONCENTRAZIONI DI NO2 CHE SI MANTENGONO SEMPRE AL DI SOPRA DEI 50µg/m3 CON

UNA MEDIA DI 72µg/m3 E QUINDI CON UN AUMENTO MEDIO DI 50µg/m3. DA SEGNALARE CHE L’ENTITÀ DELL’INQUINAMENTO

È SOVRAPPONIBILE A QUELLA OSSERVATA NELLE RICERCHE RIPORTATE IN TABELLA 2: QUESTO A MAGGIOR RAGIONE GIUSTIFICA

L’APPLICAZIONE DEI RISULTATI DELLA LETTERATURA ALLA SITUAZIONE OSSERVATA A PARMA.



il NO2 non è certo il solo inquinante respon-
sabile dell’aumento dei problemi respiratori.

Particolato sospeso

Già nel 1999 Pope [23] segnalava che ne-
gli ultimi 7 anni erano stati pubblicati più
di 100 lavori epidemiologici e ben 17 re-
view sul tema “effetto sulla salute del par-
ticolato sospeso”. Delle varie frazioni in cui
viene suddiviso il particolato sospeso totale
(PMT) prenderemo in considerazione solo
il PM10 anche se le ultimissime ricerche
vertono molto sul PM2,5 o particolato fine.
Questa limitazione è soprattutto dovuta al
fatto che il PM10 è la frazione comunemen-
te misurata in Italia ed è quindi l’unica che
ci permette di trasferire alla realtà locale 
i dati internazionali, anch’essi d’altra parte
riferentisi in maggior parte al PM10.

Conseguenze dell’esposizione cronica.
Pope [23] nella sua mastodontica review
(174 citazioni bibliografiche) segnalava
che in tutti i lavori esaminati era stata os-
servata una correlazione positiva, statisti-
camente significativa, fra inquinamento
da particolato e sintomi respiratori specifi-

cando però che questi erano più di tipo
bronchitico che asmatico. In particolare
un aumento di 10µg/m3 nella media an-
nuale del PM10 determinerebbe un au-
mento del 5-25% dei soggetti con bron-
chite o con tosse. In linea con questa valu-
tazione sta la recente osservazione che nei
bambini asmatici un aumento di 20µg/m3

di PM10 provoca un aumento del 40% di
bronchiti [16]. Per esemplificare quelle
che possono essere le conseguenze di un
inquinamento da PM10 abbiamo riportato
in Figura 2 una ricerca che si allinea con
le conclusioni di Pope [23] anche se si ri-
ferisce specificamente ad una popolazione
infantile australiana [24]. Prendendo
sempre come prototipo Parma, se ne deve
dedurre che in una città italiana di medie
proporzioni il numero di bambini con più
di 4 bronchiti/anno e di quelli con tosse
notturna per più di 4 settimane si dimez-
zerebbe se si riuscisse a ridurre la concen-
trazione media annuale di PM10 da 60 a
20 e cioè a quello che si può considerare
un valore di fondo. Ed in effetti in Italia 
il valore di fondo è del tutto sovrapponibi-
le a quello australiano, come dimostra l’os-
servazione che alle falde del primo Appen-
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FIGURA 2.
CONSEGUENZE DELL’ESPOSIZIONE A LUNGO TERMINE AL PM10. NELLA RICERCA AUSTRALIANA LA PERCENTUALE DI BAMBINI

CON PROBLEMI RESPIRATORI È MAGGIORE NELLE ZONE DOVE IL VALORE MEDIO ANNUALE DI PM10 È PIÙ ELEVATO (28 VERSO

18µg/m3) [24]. SI PUÒ COSÌ PRESUMERE CHE A PARMA DOVE LA MEDIA ANNUALE È ANCOR PIÙ ALTA L’AUMENTO DI BAMBINI

CON PROBLEMI RESPIRATORI SIA PROPORZIONALMENTE ANCORA PIÙ ELEVATA (ULTIMA COLONNA).
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nino bolognese il valore medio del PM10
è stato nel 2001 pari a 20µg/m3 contro
un valore medio a Bologna di 60µg/m3.

Conseguenze dell’esposizione acuta.
I numerosissimi studi a breve termine han-
no dimostrato sia una buona concordanza
di effetti in un ampio range di patologie
respiratorie, sia una discreta convergenza
nei risultati ottenuti non solo da diversi ri-
cercatori, ma anche in diverse condizioni
ambientali. Tutto questo ha permesso a
Pope [23] di calcolare l’aumento percen-
tuale nella mortalità e nelle singole patolo-
gie respiratorie che si verifica nella popola-
zione generale quando il valore medio
giornaliero di PM10 aumenta di 100µg/m3

(Figura 3). Lo stesso Autore precisa però
che l’entità delle variazioni può essere
considerata solo orientativa e questo a sua
volta è dovuto alla difficoltà nell’assem-
blare ricerche che hanno diversi modi di

valutare l’inquinamento, diversi modelli
di indagine, diverse valutazioni dell’effetto
finale (es. polmonite verso infezione basse
vie aeree). Le più recenti ricerche eseguite
nel bambino sostanzialmente confermano
la meta-analisi di Pope [23] anche se l’en-
tità del danno appare nella maggior parte
dei lavori ancor più elevata (Figura 3).
Questa tendenza è almeno in parte attri-
buibile al fatto che il bambino ha quanto-
meno un fattore di rischio in più rispetto
all’adulto: esso ha infatti una ventilazione
minuto, rispetto al peso e all’altezza, pro-
porzionalmente maggiore e quindi inala
anche una quantità maggiore di inquinan-
te. Sulla base della letteratura dobbiamo
quindi aspettarci che in quel giorno in cui
il PM10 supera i 100µg/m3 i soggetti che
muoiono per malattie respiratorie, in que-
sto caso soprattutto anziani, aumentino
del 30%, mentre i bambini che vengono
ricoverati o visitati per asma o patologie

FIGURA 3.
AUMENTO PERCENTUALE DELLA MORTALITÀ E DELLA PATOLOGIA RESPIRATORIA ATTRIBUIBILE AD UN AUMENTO DI 100µg/m3

DI PM10 VERIFICATOSI NELLO STESSO GIORNO O NEI GIORNI IMMEDIATAMENTE PRECEDENTI (VALORE MEDIO GIORNALIERO). 
LE COLONNE BIANCHE SI RIFERISCONO ALLA META-ANALISI DELLA LETTERATURA (SULLA POPOLAZIONE GENERALE) DI POPE

[23], LE GRIGIE ALLE RICERCHE PUBBLICATE SUCCESSIVAMENTE E RELATIVE ALLA SOLA ETÀ PEDIATRICA.
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delle basse vie aeree aumentino del 18-
20% e quelli con sintomi respiratori (da
quelli di tipo asmatico alla tosse) di circa
il 30%. A questo punto conoscendo anche
i valori di PM10 registrati ogni giorno a
Parma possiamo risalire a cosa è successo
in passato e quindi prevedere a grandi li-
nee cosa ci possiamo aspettare per il futuro.
Per questo abbiamo riportato in Figura 4 
i valori giornalieri (ogni colonna un giorno)
registrati nel gennaio 2002 e già ad una
prima valutazione emerge che nella mag-
gior parte dei giorni (20 su 31) il PM10 ha
superato, quasi sempre abbondantemente,
i 100µg/m3: in tutti questi giorni quindi i
bambini di Parma con problemi respiratori
sono aumentati quantomeno del 20-30%.
Per tradurre questi valori in dati ancor più
tangibili abbiamo applicato i dati fino ad
ora raccolti a quanto succede in un ambu-
latorio di un pediatra della nostra regione.
Così in inverno essendo circa 8-10 i bam-
bini che ogni giorno il medico vede per

problemi respiratori (tosse, bronchite,
asma, ecc.) ne deriva che 2-3 visite sono
dovute all’inquinamento da PM10. Analo-
gamente considerando che in inverno sia-
no 7-8 su 100 i bambini che presentano
sintomi respiratori (in particolare tosse)
possiamo ritenere che 2 bambini su 100
non avrebbero avuto questi problemi se
non vi fosse stato l’inquinamento. Quando
poi l’inquinamento raggiunge picchi parti-
colarmente elevati ci possiamo aspettare
anche aumenti considerevoli di patologie
più gravi: così, ad esempio, la concentra-
zione di PM10 del 21 gennaio secondo la
meta-analisi di Pope [23] avrebbe aumen-
tato di circa il 50% i ricoveri per asma.
Quanto fino ad ora detto può avere un ri-
svolto pratico immediato considerato che
il medico può seguire giorno per giorno i
valori del PM10 regolarmente disponibili
presso il sito dell’ARPA della propria città.
Esso potrà così non solo spiegarsi perché
in determinati periodi (vedi ad esempio

FIGURA 4.
VALORI DI PM10 REGISTRATI A PARMA NEL GENNAIO 2002. NELLA MAGGIOR PARTE DEI GIORNI LA CONCENTRAZIONE DI PM10

HA SUPERATO I 100µg/m3 IL CHE HA QUANTOMENO COMPORTATO UN AUMENTO DEL 20-30% DEI BAMBINI CON PROBLEMI RE-
SPIRATORI. SUDDIVIDENDO IL MESE IN TRE FASCE A SECONDA DELL’ENTITÀ DELL’INQUINAMENTO (A, B, C) CI SI RENDE ANCO-
RA MEGLIO CONTO DEL PROGRESSIVO INCREMENTO DEL DANNO.
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periodo dal 17 al 23 gennaio 2002) au-
mentino nettamente i bambini con distur-
bi respiratori, ma potrà anche intervenire
aumentando ad esempio i dosaggi dei far-
maci negli asmatici in terapia continuativa
o consigliando nelle forme più gravi un
trasferimento in sedi meno inquinate (vedi
valori di PM10 alle prime falde dell’Ap-
pennino bolognese oscillanti nello stesso
periodo fra i 20 e i 40µg/m3). Da segnala-
re che l’interpretazione dei dati di Fig. 4 è
da considerarsi ottimistica per due motivi: 
1) i valori di Parma si riferiscono ad una
zona residenziale e quindi in altre sedi
l’inquinamento da PM10 era probabilmen-
te maggiore; 2) per la valutazione quanti-
tativa del danno ci siamo soprattutto ba-
sati sui dati di Pope [23] in quanto frutto
di una meta-analisi della letteratura, men-
tre le ricerche successive nel bambino se-
gnalano danni quantitativamente anche
molto superiori (Figura 3). Poiché i valori
giornalieri di PM10 e di NO2 presi da noi
come esempio di inquinamento si riferi-
scono almeno in parte ad uno stesso perio-
do (1-22 gennaio 2002, Figure 1, 4) è
possibile un confronto, seppur a grandi li-
nee, fra l’entità del danno respiratorio cal-
colato in base ai dati della letteratura se-
paratamente per i due inquinanti. Si passa
così da un aumento di pazienti con proble-
mi respiratori del 25% se si prende come
indicatire il NO2 (valore medio) (Figura 1)
ad un aumento del 30-45% per il PM10
(fascia intermedia) (Figura 4). Questa dif-
ferenza è probabilmente dovuta al fatto
che il PM10 presentando variazioni giorna-
liere più frequenti e più importanti, ha
permesso ai ricercatori di coglierne meglio
gli effetti negativi a breve termine. In pra-
tica, quindi, se è vero che il danno respi-
ratorio che noi imputiamo ad un inqui-
nante è sempre la risultante dell’effetto
combinato di più inquinanti, è anche vero
che il valore del singolo inquinante può
essere assunto come indicativo dell’inqui-
namento in senso lato.

Inquinamento da ozono

L’ozono (O3) è l’inquinante tipico del pe-
riodo estivo, in quanto si forma per l’azio-
ne del sole sugli idrocarburi e sugli ossidi
di azoto; in presenza di alte concentrazioni
di O3 e in assenza di sole la reazione si in-
verte e l’O3 finisce allora per favorire la
produzione di NO2. L’ozono aumenta
quindi progressivamente a partire in gene-
re dalle 10 del mattino, raggiunge il mas-
simo nelle ore centrali della giornata 
e comincia a ridiscendere verso le 5-6 del
pomeriggio, ma nei giorni di maggior in-
quinamento anche molto più tardi, persi-
stendo in pratica elevato fino alle 8-9 di
sera. Questo andamento spiega come i va-
lori di O3 possano essere espressi in modi
diversi: 1) valore massimo pari alla media
oraria più elevata registrata in quel giorno;
2) media trascinata di 8 ore consecutive
durante le quali l’inquinamento è stato
più elevato (equivalente a circa il 75% del
valore massimo di quel giorno); 3) media
delle 24 ore, approssimativamente pari al
40% del valore massimo di quel giorno. Se
a questo si aggiunge che il valore è espres-
so a volte in µg/m3 e a volte in ppb (1 ppb
= 2µg/m3) si capisce la necessità di essere
molto attenti quando si confrontano i va-
lori della letteratura fra loro o con quelli
rilevati nella propria città.
Il fatto che la concentrazione di ozono di-
penda dalla stagione e presenti quindi no-
tevoli variazioni nel corso dei giorni e dei
mesi fa sì che ricerche epidemiologiche sui
danni a lungo termine siano rare, in quan-
to eseguibili solo in situazioni estreme. Co-
sì a Città del Messico, dove si arriva a me-
die annuali di 204µg/m3 (contro un
77µg/m3 delle zone più inquinate della
California) l’O3, insieme al contempora-
neo inquinamento da PM10, causerebbe
una patologia ostruttiva persistente a cari-
co delle basse vie aeree, tale da determina-
re un quadro radiologico di iperdistensio-
ne polmonare nei bambini e adolescenti
che vivono nelle zone più inquinate [31].
Per quanto riguarda invece le conseguenze
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dell’inquinamento acuto esse sono state stu-
diate non solo nella popolazione globale,
ma anche in “coorti” di bambini (sia sani
che asmatici) che frequentando campi esti-
vi potevano essere controllati giornalmente. 

Ricerche nella popolazione globale
(o ecologiche). Gli studi nella popolazio-
ne globale sono state sintetizzate nel 1999
da Thurston e Ito [32]. Gli Autori sono
giunti alla conclusione che valori massimi
orari di O3 di 200µg/m3 provocano un au-
mento del 6% nella mortalità (totale ricer-
che 16) e del 18% nei ricoveri ospedalieri
(totale ricerche 27): più in generale questo
inquinante in estate sarebbe responsabile
del 10-20% di tutte le visite e ricoveri per
malattie respiratorie. Se poi si considerano
solo i lavori più recenti e in più eseguiti in
un soggetto particolarmente a rischio, co-
me il bambino, si osserva che l’entità del
danno (espresso come aumento di patolo-
gia respiratoria) non solo è di maggiore
entità (dell’ordine del 50%), ma si verifica
per aumenti di O3 più contenuti e cioè del-
l’ordine di 50-100µg/m3 nel valore massi-
mo (Tabella 3). Applicando i risultati otte-
nuti recentemente a Londra (36, 37) ai va-
lori osservati a Parma si evince che quasi

ogni giorno, dall’11 al 29 giugno 2002,
l’aumento di O3 è stato tale da determinare
un sostanziale incremento di visite sia per
episodi broncoostruttivi (nei bambini sotto
i 2 anni) che per rinite allergica (Figura 5).

Ricerche su coorti o a livello individuale.
Questo tipo di ricerche ha il vantaggio di
eliminare i possibili fattori confondenti
spesso presenti quando si studia una po-
polazione nella sua globalità (vedi ad esem-
pio numero di ricoveri in una grande cit-
tà). Dall’insieme di 6 ricerche svolte in
campi estivi (totale 616 ragazzi fra 7 e 17
anni) è così emerso che il Flusso Espirato-
rio al I° secondo si riduce in media dell’1%
quando, nell’ora precedente la spirometria,
l’O3 aumenta di 50µg/m3 rispetto al giorno
prima. Ad analoghi risultati è giunta una
ricerca eseguita in una popolazione di bam-
bini asmatici: in questi ovviamente una
modificazione spirometrica anche relativa-
mente modesta in termini assoluti diviene
più importante in termini percentuali e
quindi anche sul piano funzionale [39].
Anche l’uso dei farmaci antiasmatici sareb-
be influenzato dall’O3, con un aumento del
15% delle prescrizioni di ß2 stimolante in 
quei giorni in cui l’O3 supera di 50µg/m3

TABELLA 3.
DANNI A CARICO DELL’APPARATO RESPIRATORIO DEL BAMBINO ATTRIBUIBILI A VARIAZIONI NELLA CONCENTRAZIONE DI O3

VERIFICATESI NELLO STESSO GIORNO O NEI GIORNI IMMEDIATAMENTE PRECEDENTI. LE RICERCHE SONO QUELLE PUBBLICATE

DOPO LA META-ANALISI DI THURSTON DEL 1999 [32].

AUTORE VARIAZIONI O3 PATOLOGIA RESPIRATORIA
ITALIA (18) aumento di 24µg/m3 media 24 ore Aumento del 5,5% ricoveri 

(pari a 38µg/m3 massimo orario) per patologia respiratoria

CALIFORNIA (33) aumento di 40µg/m3 massimo orario Aumento del 83% assenteismo da
scuola per malattie respiratorie

USA Georgia (34) riduzione di 45µg/m3 nel massimo Calo del 50% ricoveri-visite per asma
orario protrattasi per 17 giorni

CANADA (35) aumento di 90µg/m3 massimo orario Aumento del 35% ricoveri per problemi 
protrattosi per 5 giorni respiratori acuti 

LONDRA (36) aumento di 50µg/m3 massimo orario Aumento del 38% visite per rinite allergica
protrattosi per 4 giorni

LONDRA (37) aumento di 35µg/m3 media 24 ore Aumento del 67% visite al pronto soccorso 
(pari a 56 µg/m3 massimo orario) per episodi broncoostruttivi (bambini <2a.)

PARIGI (38) aumento di 100µg/m3 media 8 ore Aumento del 52% visite emergenza per 
del giorno precedente problemi respiratori
(pari a 125µg/m3 massimo orario)
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il valore di base [32]. Dai valori registrati
a Parma nel giugno del 2002 si evince che
modificazioni sia spirometriche che clini-
che di entità quantomeno sovrapponibili a
quelle appena descritte si verificano con
estrema frequenza nei mesi estivi (giorni
contrassegnati dall’asterisco in Figura 5).
Una caratteristica peculiare dell’O3 è quel-
la di essere trasportato lontano dalle sedi
di produzione e questo spiega come non vi
siano zone libere da questo inquinante e
come grazie ad una maggiore insolazione i
livelli di O3 possano essere addirittura più
elevati nelle zone rurali rispetto a quelle
urbane, raggiungendo i picchi massimi
sulle Alpi e questo a causa del contributo
della troposfera che agisce come deposito.
Inoltre, nell’area mediterranea, le brezze
marine e continentali riportando l’ozono
nella stessa area di produzione vi provoca-
no un continuo e progressivo aumento del-
l’inquinamento. L’impossibilità a mante-
nere sotto controllo localmente questo tipo
di inquinamento spiega come, a differenza
di altri inquinanti, le organizzazioni inter-
nazionali non siano riuscite ad accordarsi 
sulle soglie che non devono essere supera-

te. In Italia si è addirittura modificato il
termine di livello di attenzione (180µg/m3

di O3), che sottendeva quantomeno even-
tuali interventi, con il termine di livello di
comunicazione ai cittadini, presupponen-
do, pensiamo, che essi sappiano tutto su
questo inquinante e su come difendersi a
seconda dell’età, stato di salute, tipo di at-
tività, ecc. Ci siamo soffermati su questo
particolare perché è la migliore dimostra-
zione della necessità impellente che il me-
dico affronti in prima persona la problema-
tica dell’inquinamento.

Inquinamento e insorgenza 
di asma

Mentre è indiscutibile l’effetto favorente
dell’inquinamento su patologie acute e
sull’insorgenza di sintomi, molto meno si
sa sulla sua capacità di favorire l’insorgen-
za di malattie croniche come l’asma. Le
due ricerche di tipo longitudinale (durata
3-5 anni), le uniche che possono chiarire
il rapporto fra inquinamento e insorgenza
dell’asma, riguardano l’ozono e il NO2.
Dalla prima è emerso che bambini che pra-
ticano 3 o più sport all’aria aperta in zone

FIGURA 5.
VALORI GIORNALIERI DI OZONO (MEDIA ORARIA MASSIMA) REGISTRATI A PARMA CITTÀ NEL GIUGNO 2002. L’11 GIUGNO L’O3

È DI 61µg/m3 SUPERIORE AL VALORE BASE DEL 9 GIUGNO E UN AUMENTO COMUNQUE SUPERIORE AI 55µg/m3 SI MANTIENE

PER 18 GIORNI (SEGNATI DALL’ASTERISCO). IN BASE AI DATI DELLA LETTERATURA [36, 37] IN TUTTI QUESTI GIORNI, LE CON-
SULENZE MEDICHE SI SAREBBERO MANTENUTE SEMPRE NETTAMENTE SUPERIORI A QUELLE DEL PERIODO PRECEDENTE CON UN

AUMENTO DEL 38% PER RINITE ALLERGICA E DEL 67% PER EPISODI BRONCOOSTRUTTIVI (BAMBINI SOTTO I 2 ANNI).
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ad alto inquinamento (O3 massimo - me-
dia annuale=77µg/m3) e che quindi inala-
no più inquinante diventano negli anni
più spesso asmatici rispetto ai controlli
(RR=3,3, CI=1,9-5,8) [40]. A conferma
che è l’inquinamento da O3, esaltato dal-
l’attività fisica, a provocare l’insorgenza
dell’asma sta l’osservazione che il bambi-
no diventa tanto più facilmente asmatico
quanto più numerosi sono gli sport prati-
cati all’aria aperta. La controprova che è
l’ozono ad avere un effetto negativo viene
dall’osservazione che dove la media an-
nuale dell’inquinante è più bassa (50µg/m3)
non si osserva alcun rapporto fra attività
fisica ed insorgenza di asma. Fermo re-
stando l’effetto negativo immediato dell’O3
su chi pratica attività fisica in zone con
elevato inquinamento, quest’ultimo dato
è abbastanza tranquillizzante perché ad
esempio a Parma la media oraria è stata
nel 2002 di 42µg/m3. La seconda ricerca
ha dimostrato che i bambini che vivono in
città con una media annuale di 60-70µg/m3

di NO2 nel giro di tre anni hanno il doppio
delle probabilità di diventare asmatici ri-
spetto a quelli che vivono in zone con una
media annuale di NO2 pari a 40-50µg/m3.
Contrariamente a quanto segnalato per
l’O3 i risultati ottenuti sul campo del NO2
sono direttamente applicabili anche alla
nostra realtà locale: in particolare a Parma,
come già riferito, i valori medi annuali di
NO2 raggiungono i 60-70µg/m3 nei viali
ad alto traffico per scendere a circa
40µg/m3 nelle zone residenziali e nei paesi
di provincia [14].

Conclusioni

Benché la variabilità nelle popolazioni esa-
minate, nei protocolli applicati, nel tipo di
inquinante considerato e nel tipo di danno
eventualmente provocato renda una sintesi
dei risultati estremamente difficile, tuttavia
dai dati della letteratura emerge indiscuti-
bile l’influenza dell’inquinamento sulla
patologia respiratoria del bambino. Sul
piano quantitativo, seppur con tutte le li-

mitazioni sopra ricordate e quindi a scopo
puramente orientativo, si può ritenere che:
a) l’inquinamento sia responsabile di un
aumento del 30-60% di bambini con pro-
blemi respiratori acuti; b) che questo si
verifichi durante la maggior parte dell’an-
no con un ulteriore incremento nei due
periodi più a rischio per l’inquinamento 
e cioè al culmine dell’inverno e dell’estate.
Se all’effetto negativo sull’apparato respi-
ratorio del bambino si aggiungono quelli
osservati nell’adulto, compreso quello can-
cerogeno, si capisce come già da tempo 
le organizzazioni internazionali, nazionali
e regionali abbiano cercato di individuare
programmi tali da ottenere un progressivo
controllo dell’inquinamento. In queste nor-

FIGURA 6.
LE NORMATIVE NAZIONALI PER RIDURRE PROGRESSIVAMENTE

L’INQUINAMENTO DA PM10. (SCHEMA FORNITO

DELL’AGENZIA REGIONALE PREVENZIONE E AMBIENTE, 
SEZIONE DI PARMA)



mative, comunque, il legislatore ha in ge-
nere dovuto pensare più a quanto si pote-
va ottenere sul piano pratico-organizzativo
(vedi riduzione del traffico) che non al-
l’azzeramento dei danni da inquinamento
(Figura 6). Così ad esempio, se è vero che
l’obiettivo di ridurre gradualmente l’in-
quinamento da PM10 si sta realizzando
(nel 2002 in Emilia-Romagna solo tre su
dieci città hanno superato la media an-
nuale limite di 44,8µg/m3) è anche vero
però che quando nel 2005 si raggiungerà
il limite prefissato di 40µg/m3 (media an-
nuale) si tratterà sempre di valori che in-
cideranno ancora in maniera importante
sulla patologia respiratoria (vedi come
esempio fig. 2). Anche a costo di passare
per disfattisti ci sembra quindi necessario
insistere sul fatto che i danni da inquina-
mento non si verificano solo quando le
fonti di informazione segnalano il supera-
mento delle soglie di attenzione e di allar-
me e quindi la necessità di prendere parti-
colari provvedimenti, come la sospensione
del traffico automobilistico. Di fronte a
questa situazione diviene ancora più im-
pellente per i pediatri attenersi a quelle
raccomandazioni suggerite, già nel 1993,
dall’American Academy of Pediatrics [41]:
a) mantenersi informati sull’inquinamento

nella comunità in cui si opera; 
b) tener presente che i pazienti con asma 

o fibrosi cistica sono quelli che più risen-
tono dell’inquinamento;

c) fornire suggerimenti alle scuole e ad al-
tri organi pubblici per evitare danni da 
inquinamento;

d) informare i genitori del rischio di ozono
nelle ore pomeridiane;

e) esprimere la propria preoccupazione sui
rischi da inquinamento ai propri rappre-
sentanti e ai rappresentanti delle orga-
nizzazioni governative, statali e federali.

Il pediatra, oltre ad informare sui danni da
inquinamento deve, a nostro parere, sottoli-
neare anche l’importanza di ridurre, a livel-
lo individuale, la produzione di inquinanti:
infatti forse non tutti i bambini sanno che 
questo si ottiene anche riducendo il consu-

mo di elettricità e cioè evitando, ad esem-
pio, di usare l’ascensore o spegnendo la lu-
ce quando si lascia la stanza. Sul piano più
strettamente medico o farmacologico non
esistono, come è facile immaginare, antidoti
all’inquinamento anche se una recente ri-
cerca svolta in situazioni di inquinamento
estremo, quale si verificano a Città del Mes-
sico, ha dimostrato che 50mg/die di vitami-
na E + 250mg/die di vitamina C (spesa to-
tale die = 0,25 €) somministrati per un an-
no quantomeno evitano nei bambini asma-
tici le momentanee riduzioni dei flussi espi-
ratori attribuiti all’inquinamento da O3 [39].
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