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INQUINAMENTO ATMOSFERICO
E PATOLOGIE RESPIRATORIE

IMPORTANTI PASSI AVANTI PER LIMITARE GLI INQUINAMENTI ATMOSFERICI HANNO PRODOTTO
IN EUROPA UN MIGLIORAMENTO DELLA QUALITA DELL’ARIA, MA L'INQUINAMENTO PERMANE

UN FORTE FATTORE DI RISCHIO PER LA SALUTE, SPECIE PER LUAPPARATO RESPIRATORIO, CON
EFFETTI DIVERSI A SECONDA DELLE SOSTANZE INQUINANTI.

9inquinamento atmosferico

rappresenta un problema

cruciale per la salute pubblica
globale, sia nei paesi industrializzati che
in quelli in via di sviluppo. Limpatto
dell'inquinamento sulla salute ¢ tale da
poterlo considerare il maggior rischio
ambientale al mondo [1]. Sebbene in
Europa negli ultimi anni vi sia stato un
miglioramento della qualita dell’aria
[2], soprattutto dovuto all'introduzione
di pit severe e restrittive legislazioni
sulle emissioni inquinanti, condizioni
di stagnazione o di scarsa ventilazione/
turbolenza dell’aria influenzano
negativamente la qualita di quello che
respiriamo.

Problematiche respiratorie
e inquinanti atmosferici

l’inquinamento atmosferico ¢ dovuto
a una miscela dinamica e complessa di
sostanze; le pill comuni componenti
sono il materiale particolato (PM),
Tozono (O3), gli ossidi di azoto (NOx), il
benzo(a)pirene e altri inquinanti, come
monossido di carbonio (CO), piombo
(Pb), ossidi di zolfo (SO,) [2].

Sono numerose le evidenze scientifiche
che hanno correlato 'inquinamento
dell’aria con la mortalita [3-5], ma gli
effetti dannosi, sia acuti che cronici,

a carico dell’apparato respiratorio
rimangono i piu rilevanti (tabella 1).

Particolato

11 particolato atmosferico & formato da un
aerosol di fini particelle solide o liquide di
dimensioni variabili da pochi nanometri

a 100 um. La maggior parte del materiale
particolato che costituisce I'inquinamento
atmosferico proviene da processi di
combustione dei veicoli a motore termico
e degli impianti di riscaldamento. Tra
queste particelle, quelle che presentano
diametri compresi tra 10 pm (PM,) e
2,5 um (PM,5) rappresentano il maggior

Sostanza
PMwo/ PMz,s
0zono
NO,
TAB.1
EFFETTI A BREVE
E LUNGO TERMINE Benzo(a)pirene
Effetti dellesposizione a 50,
breve e lungo termine dei
diversi agenti inquinanti.

Effetti acuti

Infiammazione, riacutizzazione
di malattie polmonari (BPC0)

Infiammazione, broncospasmo

Infiammazione, broncospasmo,
edema polmonare

Effetti cronici

Sviluppo di patologie ostruttive croniche
(BPCO, asma) e di neoplasie polmonari;
incremento della mortalita assoluta

Aumento della mortalita da cause
cardiovascolari e respiratorie

Aumento della mortalita da tutte
le cause, incremento del rischio
di sviluppo di neoplasie polmonari

Sviluppo di neoplasie polmonari

Infiammazione, broncospasmo,
riacutizzazione di malattie
polmonari (asma)

Sviluppo diasma

rischio per la salute in quanto sono le piu
respirabili. Gli studi hanno dimostrato
che, una volta raggiunte le vie respiratorie
e gli alveoli, le particelle di particolato
possono danneggiare i polmoni attraverso
tre meccanismi:

1) danno da radicali liberi dell'ossigeno [6]
2) iperespressione di citochine
inflammatorie (IL-12, IFN-y) [7]

3) alterata omeostasi del calcio, che
promuove I'inflammazione [8].

Oltre a influire sulla mortalita per cause
respiratorie e cardiovascolari [9], gli studi
indicano che lesposizione a particolato
nel lungo periodo favorisce lo sviluppo sia
di broncopneumopatia cronica ostruttiva

(BPCO) [10] che di asma [11].I pazienti

affetti da patologie respiratorie (es.
asma e BPCO) esposti a elevati livelli
di particolato presentano un pit rapido
declino della funzione polmonare con
correlazione lineare alla concentrazione
delle polveri nell'ambiente [12, 13]. Lo
stato di inflammazione cronica indotta
dallesposizione a particolato favorisce
inoltre lo sviluppo di riacutizzazioni
flogistiche bronchiali e di conseguenti
ospedalizzazioni nei pazienti con BPCO
[14,15].

Il materiale particolato predispone anche
allo sviluppo di neoplasie polmonari ed
¢ stato recentemente classificato come
cancerogeno di classe 1 dall’Agenzia
internazionale per la ricerca sul cancro
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(Tarc). In questi casi la cancerogenesi

¢ mediata sia dal danno diretto del
particolato e dei radicali liberi dellossigeno
sul Dna sia dalle mutazioni indotte a
carico dei principali oncosoppressori quali
K-ras e p53 [16-18].

Ozono

Llozono € un composto trivalente
dell'ossigeno comunemente presente

in natura nella stratosfera, dove viene
prodotto attraverso l'interazione dei raggi
ultravioletti e delle molecole di ossigeno
(ciclo ozono-ossigeno). 11 suo ciclo di
produzione partecipa alla riflessione dei
raggi ultravioletti che giungono sulla
terra. Ai livelli pilt bassi dell’atmosfera
'ozono viene prodotto dall'interazione
fra i raggi solari e idrocarburi od

ossidi dell’azoto, contribuendo
dall'inquinamento atmosferico.

Lozono & una molecola altamente
reattiva che, attraverso la formazione di
radicali liberi dell'ossigeno, puo causare
inflammazione e morte cellulare. In caso
di esposizione a concentrazioni superiori
a 120 pg/m?® si osserva incremento dei
neutrofili e di citochine proinflammatorie
(IL1a,IL1b) a livello polmonare [19-21].
Llesposizione acuta ¢ accompagnata

da episodi di tosse e broncocostrizione
sia negli individui asmatici che negli
individui sani [22-26]. Recenti ricerche
sullesposizione a lungo termine a elevate
concentrazioni di ozono hanno inoltre
evidenziato una possibile correlazione
con incremento della mortalita da cause
cardiovascolari e respiratorie [27-29].

Ossidi di azoto

Gli ossidi dell'azoto, in particolare il
biossido di azoto, sono per la maggior
parte liberati nell'ambiente dai motori
termici dei veicoli. Sebbene gli effetti di
questi inquinanti siano difficili da valutare
singolarmente, ¢ stato dimostrato che
lesposizione agli ossidi di azoto determina
lo sviluppo di un'inflammazione

locale a livello polmonare. Lentita di
questa inflammazione ¢ direttamente
proporzionale alla concentrazione degli
inquinanti nell’aria respirata e spazia dalla
broncocostrizione alledema polmonare
con rischio di morte [30]. Gli effetti nei
pazienti affetti da iperattivita bronchiale,
come gli asmatici, sono ancor pill marcati:
si determina infatti un peggioramento
della funzione polmonare e della
sintomatologia della patologia di base
(tosse, respiro sibilante) [31]. Lesposizione
a lungo termine ¢ altresi grave, poiché
determina un aumento della mortalita da
tutte le cause (HR = 1.03 per 10-pg/m?
NO,; 95% CI: 1.02,1.03) [32] e il rischio

di sviluppare una neoplasia polmonare

i giorna”ero

50 pg/mé 40 po/m’
- 25 yo/m?
120 pg/m? (8h/giomo) -
200 pg/mé (1h) 40 yg/m?
- Tng/m?
125 yg/m? (3 giorni/anno) -
10 mg/m® (8h/giorno)
- 0.5 pg/m’
- 5 pg/m’

PMy
PM;s
0Ozono
NO,
Benzo(a)pirene
TAB.2
LIMITI DI N
ESPOSIZIONE ©
Limiti europei i Piombo
esposizione a sostanze
inquinanti 016) 2] Benzene

(OR 1.59 per NO, media 4.8 ppb; 95%
CI: 1.19,2.12) [33].

Benzo(a)pirene

Il benzo(a)pirene & un idrocarburo
policiclico aromatico che deriva
principalmente dalla combustione

di materia organica, come le carni, le
biomasse, il fumo di sigaretta e i motori
diesel. E una delle sostanze la cui
cancerogenicita ¢ nota da pit tempo ed &
classificata come cancerogeno di classe 1
dalla Tarc, poiché alcuni suoi metaboliti
si legano direttamente al Dna favorendo
lo sviluppo di tumori polmonari [34].

Il rischio relativo varia da 1.20 (CI:
1.11-1.29) per esposizioni a 100 pg/m?/
anno [35] fino a 1.81(CI: 1.05-3.13) nei
soggetti con esposizione professionale a
lungo termine [36].

Anidride solforosa

Gli ossidi dello zolfo, tra i quali troviamo
I'anidride solforosa (SO,), sono liberati
nell’atmosfera dai combustibili fossili
contenenti zolfo come il carbone e i
derivati del petrolio, sebbene con la
diffusione del metano come principale
combustibile fossile si & osservato una
riduzione dei livelli atmosferici di SO,.
Trattandosi di specie altamente reattive

liberano nell’atmosfera solfati acidi
responsabili in gran parte dei danni
provocati a carico di chi ¢ esposto.

A livello dell’apparato respiratorio
I'inalazione di anidride solforosa
comporta una reazione inflammatoria
sostenuta da danno diretto e dalla
produzione di radicali liberi dell'ossigeno.
Come gia visto in precedenza per altri
inquinanti, leffetto nocivo dell’anidride
solforosa ¢ ulteriormente amplificato
nei pazienti con preesistenti patologie
respiratorie come 'asma. In questi
soggetti, infatti, il deficit relativo di
interleuchina 10 (IL-10) e I'alterazione
del bilanciamento della risposta
immunitaria Th1/Th2 potrebbero
comportare una maggiore amplificazione
dell'infiammazione [37,38], risultando
in un aumentato rischio di sviluppo e
riacutizzazione della malattia [39].
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