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Polveri ultrafini e nanoparticelle

Particolato fine, gli ettetti sulla salute

Le poloeri sottili disperse nell’aria producono, anche entro pochi giorni, effetti molto nocivi alla salute essenzialmente
per le patologie cardio-respiratorie e hanno un’influenza significativa sulla mortalita. 1’azione sull’ organismo
dipende dal tipo di sostanze veicolate e dalle dimensioni delle polveri.

"Tra le diverse frazioni del partico-
lato si distinguono in particolare 4
tipologie: quella definita foracica
(PM>10 um), quella grande (tra i
10 wm e 1 2,5 pm), quella fine (tra
12,5 pm e 0,1 um) e quella #/tra-
fine (PM 0,1 um).

A oggi il monitoraggio ambientale
a livello nazionale si ¢ limitato alla
concentrazione del PM; solo in
alcune aree, ¢ spesso in via speri-
mentale, si ¢ monitorata la fra-
zione fine (PMZ,S)- Sulla base dei
sistemi di sorveglianza ambien-
tale ¢ possibile localmente, con
I'uso di software forniti dall’Oms
(software AIR-Q) e adottando
funzioni di rischio fornite da studi
internazionali, stimare I'impatto
sulla salute dei vari inquinanti tra
cui anche il PMyj e il PM; 5.

Ne ¢ un esempio I'esperienza del
Dipartimento di Sanita pubblica
dell’Azienda Usl di Bologna che
fin dal 2003 realizza rapporti sul-
I'impatto sanitario dell’inquina-
mento nella popolazione provin-
ciale. Il rapporto del 2005, ad
esempio, stima in 43 (IC 95% 36-
50) il numero di morti per tutte le
cause attribuibili a un’esposizione
di PM,, superiore al limite di
legge (40 ug/m?) corrispondente a
un rischio attribuibile (RA) pari a
0,68% (IC 95% 0,57-0,79). Limi-
tatamente alla mortalita per cause
cardiovascolari, sulla base degli
stessi criteri, ¢ risultato pari a 14
(RA = 0,74%) il numero di morti
attribuibili. Sono stati anche sti-
mati 1 ricoveri per patologie respi-
ratorie attribuibili al particolato
(in totale 50 casi - RA 0,74%; 1C
95% 0,44-1,03) e quelli per pato-
logie cardiovascolari (in totale 92
casi - RA 0,83% IC 95% 0,55-
1,20).

Con lo stesso software fornito dal-
I’Oms ¢ stato possibile stimare la
riduzione di “speranza di vita” a
seguito di esposizione a livelli
superiori di 15 ug/m* di polveri
PM, 5; in sintesi si ¢ calcolato che
in media, nei soggetti nati in pro-
vincia di Bologna nel 2005, la spe-
ranza di vita si ¢ ridotta di 0,9 anni
(IC 95% 0,24-1,57).

La letteratura scientifica sull’ar-
gomento evidenzia come gli
effetti sulla salute siano differenti
per esposizione a PM;, anziché
PM, 5 e distingue effetti a breve e
a lungo termine. Gli ultimi studi
evidenziano in particolare un’as-
sociazione lineare tra inquina-
mento da particolato (specie
quello fine) e patologie cardiova-
scolari.

Efferti a lungo termine

LLa prima dimostrazione dell’im-
patto sulla mortalita cardiopolmo-
nare dell’esposizione cronica
all’'inquinamento, in particolare al
PM,; 5, proviene dall’analisi in 6
citta statunitensi'. In questo stu-
dio di coorte prospettico si dimo-

stra un’aumentata mortalita car-
diovascolare nelle citta pitt inqui-
nate (PM; 5 29.6 ug/m’) rispetto a
quelle meno inquinate (PM; 511
ug/m*) (RR 1,26; 95% 1C 1,08 -
1,47), dopo opportuna correzione
rispetto ai principali fattori con-
fondenti.

In seguito ¢ stato valutato® che a
un incremento annuale di 10
ug/m* di PM,; 5 corrisponde un
incremento della mortalitd totale,
cardiopolmonare e da tumore pol-
monare rispettivamente del 4%,
6% ¢ 8%. Gli stessi autori in un
lavoro pil recente, considerando
solo la mortalita per cardiopatia
ischemica, aritmie, insufficienza
cardiaca e arresto cardiaco, hanno
evidenziato un aumento del
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rischio di mortalita che ¢ com-
preso tra il 13% e 1l 18% per ogni
aumento di 10 ug/m’ di PM,5".
Non risultano evidenze di eccesso
di mortalita dovuta a altre cause
(aneurisma aortico, ictus, diabete,
malattia ipertensiva ¢ malattie
respiratorie). Questi risultati sug-
geriscono che l'inquinamento
atmosferico promuove eventi car-
diovascolari non solo di natura
ischemica.

Efferti a breve termine

Questi effetti sono studiati da
maggior tempo ed esiste un’am-
pia letteratura. I due studi piu
grandi ad oggi sono NMMAPS ¢ ’A-
PHEA-2. Lo studio NMMAPSY,
basato su dati provenienti da 90
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Fig. 2 Possibili meccanismi biologici che legano il PM alle malattie cardiovascolari (da Brook R.D. et al. Circulation, 2004)



ARPA Rivista N. 6 novembre-dicembre 2006

cittd degli Stati Uniti ha stimato
che a incrementi, nelle 24 ore, di
10 pug/m’ di PM;, aumenta, la
mortalita giornaliera dello 0,21% ¢
la mortalita cardiopolmonare dello
0,31%. IUAPHEA-2° ha dimostrato
associazioni pitt robuste studiando
dati di 29 citta europee. L'incre-
mento stimato di mortalita giorna-
liera in questo caso ¢ stato dello
0,6% (IC 95% 0,4-0,8) per un
incremento di 10 ug/m* di PM;;
la mortalita per cause cardiovasco-
lari ¢ aumentata dell’0,69% (1C
95% 0,31-1,08). Entrambi gli studi
evidenziano differenze geografi-
che. In Europa citta con clima pitl
caldo mostrano associazioni pill
forti tra inquinamento e mortalita.
Negli Stati Uniti si rilevano rela-
zioni pit forti nel nord-est che nel
sud-est. Sono state documentate
specifiche sottopopolazioni a
rischio; tra queste gli anziani, le
persone con basso livello di istru-
zione ovvero basso stato socio-
economico, 1 soggetti affetti da
patologie tumorali preesistenti e
da diabete. Non ci sono invece
evidenze convincenti che il sesso,
la razza e fattori di rischio corona-
rio (obesita, dislipidemia ¢ iper-
tensione) aumentino il rischio di
eventi cardiovascolari dovuti ad
inquinamento’.

Elementi di fisiopatologia

In alcuni studi si ¢ cercato di
estrapolare dal dato epidemiolo-
gico possibili informazioni sui
meccanismi fisiopatologici attra-
verso cui l'esposizione a lungo
termine all’inquinamento
influenza gli eventi cardiovasco-
lari. Il particolato sembra agire
determinando danni alle corona-
rie con incremento della dimen-
sione delle placche ateroscleroti-
che’; aumento di eventi aritmo-
geni®, incremento della pressione

arteriosa ¢ vasocostrizione’. Alla
base si evidenziano fenomeni di
stress infiammatorio® legati a un
aumento del fibrinogeno, dei fat-
tori coagulativi ¢ dei mediatori
inflammatori (proteina C reat-
tiva)'" che attivano piastrine ¢ leu-
cociti, associati a un altro mecca-
nismo fisiopatologico importante
rappresentato dall’attivazione di
riflessi neuronali polmonari'?. Ne
puo conseguire un’alterazione del
tono autonomo, che si ritiene
possa contribuire all’instabilita
delle placche vascolari o scatenare
aritmie cardiache (v. figura). E
possibile inoltre che assieme
all’infiammazione sistemica, lo
stress ossidativo scateni un dis-
funzione arteriolare determi-
nando vasocostrizione™ .

Il tema dell’inquinamento atmo-
sferico da particolato e eventi car-
diovascolari associati ¢ molto sen-
tito nella comunita scientifica che
sta approfondendo I’'argomento
cercando di valutare gli effetti su
sottogruppi di popolazioni. Ne ¢
un esempio l'interessante studio
di Miller et al®. Il lavoro mirava a
studiare sul lungo periodo I'espo-
sizione a PM; 5 ¢ I'incidenza di
eventi cardiovascolari in oltre
65.000 donne in post-menopausa
senza malattie cardiovascolari
pregresse ¢ residenti in 36 aree
metropolitane degli Stati Uniti
dal 1994 al 1998. Le stime di asso-
ciazione sono state aggiustate per
etd, razza o gruppo etnico, abitu-
dine al fumo, istruzione, reddito,
BMI, presenza/assenza di dia-
bete, ipertensione o ipercoleste-
rolemia. E emerso che a ogni
incremento di 10 ug/m* di PM; 5
si associa un aumento del rischio
di eventi cardiovascolari del 24%
e un incremento del rischio di
morte da malattie cardiovascolari
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del 76% . Anche il rischio di
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eventi cerebrovascolari ¢ risultato
associato con livelli crescenti di
PM,; 5. Lo studio ¢ uno dei primi
che suggerisce interventi mirati in
occasione di inquinamento atmo-
sferico in sottogruppi di popola-
zione (donne in post-menopausa)

e questa ci sembra essere la strada
da percorrere per il futuro al fine
di migliorare ¢ ottimizzare inter-
venti di sanitd pubblica.
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