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Introduzione

Nell'ultimo decennio, un numero crescente di evidenze epidemiologiche e cliniche ha dimostrato
il ruolo dell’inquinamento atmosferico come fattore di rischio cardiovascolare di primaria
importanza. Di particolare interesse è il ruolo svolto dai diversi inquinanti ambientali che
includono monossido di carbonio, ossido di azoto, anidride solforosa, ozono, piombo e il
particolato. Questi inquinanti sono associati a maggiore ospedalizzazione e mortalità a causa di
malattie cardiovascolari, soprattutto nelle persone con insufficienza cardiaca congestizia, aritmie
frequenti o entrambi. L’associazione causale fra fumo attivo e passivo con la malattia
cardiovascolare sostiene ancora di più la plausibilità di un effetto avverso dei vari inquinanti sul
sistema cardiovascolare. Su questo tema di grande attualità la SIPREC ha voluto quest’anno
preparare il documento del suo Gruppo di Lavoro. Il documento, alla cui stesura hanno
partecipato autorevoli colleghi afferenti a discipline diverse, affronta vari argomenti quali
l’inquinamento da particolato urbano e diabete di tipo 2, il rapporto tra inquinanti atmosferici
ed epidemiologia delle emergenze cardiovascolari, i potenziali meccanismi biologici, il ruolo
dell’inquinamento atmosferico sulle alterazioni emocoagulative, gli effetti del clima sulla malattia
cardiovascolare, il rapporto tra inquinanti atmosferici e fumo di sigaretta nel contesto della
riabilitazione cardiovascolare. Infine il documento si propone di dare delle indicazioni per la
stesura di una a Consensus evidenziando cosa manca e cosa in realtà rimane ancora (molto) da
fare per limitare il crescente ruolo di questo fattore di rischio cardiovascolare emergente. A questo
punto non mi rimane che augurare buona lettura auspicando che le informazioni contenute nel
documento siano utili per un’ulteriore crescita professionale per coloro che hanno a cuore la
prevenzione cardiovascolare.



<Numerosi studi epidemiologici hanno mo-
strato coerentemente associazioni tra esposi-
zione a particolato urbano (PM) ed effetti car-
diovascolari acuti e cronici [1]. I rapporti tra dia-
bete di tipo 2 come fattore di rischio di malat-
tia cardiovascolare ed esposizione a PM sono sta-
ti affrontati sotto due aspetti: la ricerca di un’as-
sociazione causale tra esposizione a PM e dia-
bete di tipo 2 e la verifica dell’ipotesi per la
quale i soggetti diabetici sono particolarmente

suscettibili agli effetti acuti cardiovascolari
dell’esposizione a PM. Riguardo quest’ultimo
aspetto, nelle ore/giorni successivi ad incrementi
della concentrazione di PM nell’aria urbana sono
stati osservati sia eccessi di morbidità emortalità
per infarto del miocardio che alterazioni dei fat-
tori di rischio di malattia coronarica, quali la
variabilita’ della frequenza cardiaca (HRV) e la
funzione endoteliale oltre che gli effetti pro-in-
fiammatori e pro-coagulativi del PM.
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Inquinamento da particolato urbano
e diabete di tipo 2

Gli studi che hanno valutato l’eventuale ruolo
causale dell’esposizione a PM nell’insorgenza del
diabete di tipo 2 hanno portato a risultati in-
conclusivi.
Una correlazione positiva tra esposizionemedia
a PM2.5 nell’arco di tre anni e la prevalenza del-
le diagnosi di diabete è stata osservata nella po-
polazione adulta degli Stati Uniti, per cui ad un
incremento di 10µ/m3 di PM2.5 ha corrisposto
un aumento di prevalenza pari all’ 1% [2]. Ana-
loga correlazione è stata riscontrata tra ricove-
ri ospedalieri per diabete ed esposizioni sia a lun-
go sia a breve termine a PM2.5, con una mag-
gior aumento di ricoveri in seguito ad esposi-
zioni a lungo termine [3]. In uno studio su 1023
soggetti anziani è stata osservata un’associazione
tra medie annuali di PM10, PM2.5 ed altri in-
quinanti gassosi e iperglicemia, emoglobina A1c
emarker di infiammazione [4]. Al contrario, un
follow up di 12- 21 anni su 1775 donne non dia-

betiche all’inizio e di età compresa tra 54 e 55
anni ha riscontrato una dubbia associazione po-
sitiva tra incidenza di diabete ed esposizione a
PM10 nelle donne che all’inizio dello studio ave-
vano elevati livelli plasmatici del fattore C3 del
complemento [5]. Analogamente uno studio pro-
spettico durato dal 1995 al 2005 su 4204 don-
ne afroamericane di Los Angeles riporta un’as-
sociazione non significativa tra aumenti di
10µ/m3 di PM2.5 ed incidenza di diabete di tipo
2 [6]. Infine, non è stata riscontrata alcuna as-
sociazione tra esposizione nei 12 mesi antece-
denti a PM2.5 e PM10 ed incidenza di diabete in
due coorti di 74412 donne e 15048 uomini, an-
che se nelle donne è stata osservata una asso-
ciazione quando l’esposizione fu valutata sulla
base alla distanza di residenza dalle strade con
traffico automobilistico [7]. Un unico studio ha
studiato gli effetti a breve termine dell’esposi-
zione subacuta a PM2.5 (4-5 ore al di’ per 5 gior-

Esposizione a PM e insorgenza
del diabete di tipo 2



ziato una ridotta funzione endoteliale, valuta-
ta mediante ecografia dell’arteria brachiale, nel-
le 24 ore successive agli aumenti di PM2.5 [17].
Infine, uno studio su 137 pazienti diabetici ri-
porta un aumento dell’attivazione piastrinica e
dei leucociti, 2 ore dopo un significativo au-
mento della concentrazione di PM10. La ripo-
sta proinfiammatoria è stata associata anche al-
l’esposizione cronica, valutata dal carico di par-

ticelle di carbonio nei macrofagi alveolari [18].
L’insieme dell’evidenza descritta porta a con-
cludere che i pazienti affetti da diabete di tipo
2 sono più suscettibili agli effetti cardiovasco-
lari del particolato urbano. Rimane da chiari-
re quale sia il significato clinico delle alterazioni
fisiologiche osservate dopo esposizione al PM,
cioè se e come siano correlate alla morbidità e
mortalità per eventi acuti cardiovascolari.
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ni) in 25 soggetti sani sull’ indice di rischio nel
modello omeostatico di valutazione dell’ insu-
lino resistenza (HOMA-IR) e sulla HRV [8]. Al-
l’aumento di 10 µg m3 di PM2.5 è stata osser-
vata una correlazione positiva con l’ HOMA-IR
(+ 0.7) e negativa con la HRV (SDNN – 13.1ms).
Questo studio potrebbe suggerire un ruolo
causale di esposizioni prolungate a PM2.5 nel-
lo sviluppo del diabete di tipo 2 che però non tro-
va corrispondenza con gli studi epidemiologi-
ci sulle esposizioni a lungo termine.
L’influenza dell’esposizione a lungo termine a
PM2.5 sul metabolismo glucidico è stata inve-
ce dimostrata in alcuni studi sperimentali sul
topo. Questa esposizione causa intolleranza glu-
cidica e aumento del HOMA-IR [9] mentre
un’esposizione più elevata e più breve, inizia-

ta a 3 settimane di età, causa insulino resistenza
e infiammazione sui topi wild type che però si
attenuano in quelli knock-out per NADPH
P47phox-/-, suggerendo che gli effetti del PM
possano essere mediati dalla NADPH ossidasi
[10]. Infine in un altro studio l’esposizione per 10
settimane ad elevate concentrazioni di PM2.5
aggrava l’insulino resistenza e l’infiammazio-
ne viscerale indotte dall’obesità [11]. In con-
clusione, gli studi epidemiologici sulle asso-
ciazioni causali tra esposizione prolungata al
particolato, specialmente al PM2.5, e insorgenza
del diabete di tipo 2 hanno dato risultati in-
coerenti e difficilmente confrontabili. Più con-
vincenti sono invece i risultati sugli animali che
indicano il PM come causa di infiammazione e
di insulino resistenza.
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In uno studio di mortalità è stata osservata
un’associazione positiva tra numerosi inquinanti
(tra i quali PM10 e PM2.5) e la mortalità gior-
naliera per diabete, esclusivamente in diabeti-
ci già affetti da malattie cardiovascolari [12]. Za-
nobetti e Schwartz [13] hanno invece osserva-
to che i ricoveri ospedalieri per malattie car-
diovascolari correlabili al PM10 sono più fre-
quenti nei diabetici rispetto agli individui senza
la malattia diabetica. Inoltre, la percentuale di
aumento dei ricoveri all’aumento di 10µgm3 di
PM10 era maggiore nei pazienti diabetici con
più di 75 anni. Uno studio di follow-up di 9 anni
ha confrontato su 4295 donne americane le cor-
relazioni inverse tra PM10 e HRV in donne dia-
betiche, con intolleranza glucidica e normali
[14]. Nelle donne diabetiche con valori più ele-
vati di insulina o di HOMA-IR vi era la corre-

lazione inversa più marcata tra PM10 e HRV. Di
rilievo l’osservazione che questa associazione
persisteva forte anche nelle donne con intolle-
ranza glucidica ed invece si riduceva drastica-
mente nelle donne senza alterazioni del meta-
bolismo glucidico. Risultati simili sono stati ri-
portati in uno studio su 497 maschi anziani in
cui l’associazione inversa tra PM2.5 e HRV è ri-
sultata più forte nei soggetti affetti da diabete
di tipo 2 [15]. In uno studio su 61 pazienti con
diabete di tipo 2 o intolleranza glucidica è sta-
to evidenziato un maggior effetto acuto del-
l’inquinamento da PM10 e PM2.5 e particelle ul-
trafini sulla HRV nei soggetti con polimorfismo
di singoli nucleotidi che sono stati correlati ne-
gli studi di associazione genome-wide alle al-
terazioni del ritmo cardiaco. [16].
Uno studio su 22 pazienti diabetici ha eviden-

Diabete e suscettibilità
agli effetti acuti del PM

Effetti infiammatori, protrombotici e di stress os-
sidativo sono stati associati all’esposizione a PM
in numerosi studi e rappresentano imeccanismi
sinora più esplorati per spiegare una relazione
causale tra esposizione a PM e insorgenza/ag-
gravamento dimalattie cardiovascolari [19]. Cio-
nonostante i risultati sugli effetti infiammatori
a breve termine dell’esposizione a PM sono con-
trastanti, probabilmente a causa della difficoltà
di distinguere l’infiammazione legata al PM da
quella che caratterizza le malattie che vengono
esacerbate [20]. Analoga incoerenza è rilevabi-
le negli studi che ipotizzano i meccanismi con
i quali si manifestano gli effetti del PM negli in-
dividui diabetici. L’esposizione personale di 24 ore
a PM10 in 25 diabetici è stata correlata positi-
vamente con marker di infiammazione e stress
ossidativo e alterazioni della funzione cardiova-
scolare [21] e l’esposizione a PM2.5 nei 6 gior-

ni antecedenti eè stata associata positivamente
in 92 pazienti diabetici con marker di infiam-
mazione quali sICAM, VCAM, vWH [22] anche
se non sempre con significatività statistica. Al
contrario, in uno studio longitudinale su 809 sog-
getti maschi di razza bianca l’esposizione a car-
bon black nei due giorni precedenti il prelievo,
ma non quella al PM2.5, correla con le concen-
trazioni nel siero della molecola di adesione in-
tercellulare (sICAM-1). Un effetto più pronunciato
è stato osservato nei soggetti obesi ma non nei
diabetici [23].
Rimane incerto il significato dell’associazione
coerentemente osservata tra la riduzione del-
la HRV ed intolleranza glucidica. Un rapido ef-
fetto di disequilibrio autonomico potrebbe es-
sere la causa dell’alterata sensibilità all’insuli-
na [24], anche se non si può escludere che i due
effetti siano indipendenti.

Le ipotesi sui meccanismi

Conclusioni

Non vi è evidenza che il diabete di tipo 2 sia cau-
sato dall’esposizione al PM.La suscettibilità del dia-
betico agli effetti acuti cardiovascolari del PMnon

sembra legata preesistenti lesioni coronariche [25],
contrariamente a quanto si osserva in soggetti sen-
za diabete [26]. Convincente è invece l’ipotesi che
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il diabete di tipo 2 rappresenti una condizione di
ipersuscettibilita’ agli effetti pro-infiammatori del
PM, considerando che si tratta di unamalattia ca-
ratterizzata da un sostenuto basso livello di in-
fiammazione e da una sproporzionata formazio-
ne di specie reattive dell’ossigeno [27].
Rimangono però numerose incertezze: queste
sono dovute alla notevole diversità dei protocolli
di studio impiegati, incluse, ad esempio, le mo-
dalità di misura dell’esposizione (individuale, da
centraline fisse, derivazionimodellistiche), la pre-
senza di altri inquinanti anch’essi significati-
vamente associati agli effetti acuti cardiovascolari
e non sempre valutata [28], e i diversi lag im-
piegati. Inoltre, manca spesso negli studi time-

series la valutazione di un possibile effetto
harvesting [29]. Infine, sono necessarie infor-
mazioni quali potrebbero derivare, ad esempio,
da studi di correlazione dose-risposta in segui-
to ad esposizioni controllate al PM e da studi su-
gli effetti del PM in rapporto alla gravità dellama-
lattia diabetica. Pertanto non vi è ancora un’ade-
guata comprensione di quale possa essere il peso
relativo del PM e delle sue interazioni con altri
fattori di rischio nell’insorgenza e nella storia
naturale del diabete di tipo2,ma certamente que-
sto inquinante rappresenta un altro fattore
modificabile che contribuisce alla morbidita’ e
alla mortalita’ per le malattie cardiovascolari as-
sociate al diabete di tipo 2.
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La malattia cardiovascolare è la principale
causa di mortalità e morbidità nei paesi indu-
strializzati del mondo occidentale. Questi stes-
si paesi presentano spesso anche elevati livelli
di inquinamento atmosferico e, proprio per tale
motivo, da alcuni anni si sono moltiplicati gli
studi che hanno cercato di chiarire un possibile
nesso causale tra questi due fenomeni. Già nel
2004, l’American Heart Association (AHA) pub-
blicava un primo documento ufficiale nel ten-
tativo di fornire al mondo scientifico e sanita-
rio, nonché agli Enti Regolatori Pubblici, una
revisione globale delle evidenze disponibili sul
problema [1]. A tale primo intervento ne seguiva
un secondo nel 2010, in cui veniva chiaramente
riconosciuto l’effetto dannoso dell’ inquina-
mento atmosferico sul sistema cardiovascola-
re con conseguenze pari se non peggiori di quel-
le ben note sul sistema respiratorio [2].
Tali evidenze si sono soprattutto concentra-
te sul cosiddetto particolato atmosferico - “par-
ticulate matter” (PM), mentre altri inquinanti
gassosi (quali monossido di carbonio, biossi-
do d’azoto ed ozono), seppur talora associati
alla patologia cardiovascolare, non hanno
ottenuto lo stesso grado di rilevanza. La pre-
sente relazione è pertanto focalizzata sugli ef-
fetti dell’inalazione di PM. Ad ogni modo, ap-
pare sempre più chiaro e consolidato da ri-
sultati scientifici come l’esposizione agli in-
quinanti atmosferici rappresenti un vero e pro-
prio “fattore di rischio cardiovascolare” ac-
quisito. Tale esposizione peraltro si declina in
modo peculiare rispetto ai tradizionali fattori
di rischio in quanto sembra agire soprattut-
to come “trigger”, ovvero come causa scate-

nante di nuovi eventi patologici (che posso-
no insorgere anche acutamente pochi giorni
dopo l’esposizione all’inquinante) [3]. Così
comparare ed analizzare il grado di inquina-
mento atmosferico e la frequenza di situazioni
di emergenza cardiovascolare ha un partico-
lare ed importante significato se si ammette
che l’esposizione al PM è condizione ubiqui-
taria ed involontaria, in grado di elevare sto-
casticamente il livello di rischio oltre una so-
glia di pericolo in un’estesa moltitudine di sog-
getti predisposti.
In tal senso, è necessario precisare che il rischio
connesso con l’inquinamento appare più im-
portante in rapporto alla popolazione genera-
le piuttosto che su base individuale. La forza di
associazione di un fattore di rischio con unama-
lattia nella popolazione dipende appunto dal-
l’entità intrinseca del rischio e dal grado di pre-
valenza di esso nella popolazione stessa e vie-
ne generalmente misurata mediante la cosid-
detta “population attributable fraction” (PAF).
Per quanto riguarda l’inquinamento atmosfe-
rico, il valore stimato di PAF è superiore ai tra-
dizionali fattori di rischio (come diabete , iper-
tensione, dislipidemia, etc.) che pure su base in-
dividuale connotano un rischio relativo quan-
titativamente più elevato. Infatti, benché mol-
to più modesto in termini di rischio relativo in-
dividuale, il rischio connesso all’esposizione da
inquinanti atmosferici è esteso a tutta la po-
polazione e ha quindi un peso assai elevato in
termini di sanità pubblica [4].
Le variazioni giornaliere dei livelli degli in-
quinanti atmosferici e, in modo preminente,
del PM sono state associate ad un eccesso di

Inquinanti atmosferici ed epidemiologia
delle malattie cardiovascolari
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mortalità ed un aumentata percentuale di
ospedalizzazione per le seguenti patologie car-
diovascolari:

- cardiopatia ischemica;
- scompenso cardiaco;
- cerebropatia ischemica;
- aritmie;
- arteriopatia periferica;
- tromboembolismo venoso.

La forza e l’evidenza di tali associazioni varia a
seconda dello specifico gruppo di malattie. I
risultati più consistenti riguardano infatti la
componente del particolato atmosferico PM10
e PM2,5 e la sua associazione con la mortalità
cardiovascolare e la cardiopatia ischemica (Fi-
gura 1). A seguire si propone un rapido riassunto
dei risultati degli studi epidemiologici che
hanno indagato l’impatto degli inquinanti
atmosferici sulla salute cardiovascolare.
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Figura 1: Rappresentazione grafica schematica delle associazioni epidemiologiche fra gli inquinanti
atmosferici e le malattie cardiovascolari. I risultati più consistenti riguardano la componente del particolato
atmosferico (PM10 e PM2,5) rispetto agli inquinanti gassosi, che pure sono stati talora messi in relazione alla
patologia cardiovascolare. Le associazioni più forti ( circoli più ampi) sono con la cardiopatia ischemica,
seguita poi dallo scompenso cardiaco e ictus ischemico. Meno robusta è la relazione con la patologia aritmica,
mentre solo pochi studi hanno riguardato l’associazione con la l’arteriopatia periferica (peripheral artery
disease – PAD) o con il tromboembolismo venoso (venous thromboembolism – VTE).
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Aritmie
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VTE

Ictus
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Innanzitutto è importante ricordare comepiù stu-
di abbiano dimostrato in maniera consistente un
aumento dellamortalità cardiovascolare in segui-
to all’elevazione per pochi giorni (da 1 a 5 giorni)
dei livelli sia di PM10 (+ 0,6-1,8% per incremen-
ti di 20mcg/m3) che di PM2,5 (+0,6-1,3%per in-
crementi di 10mcg/m3) [2]. LaquotadiPM2,5pre-
sentava un impattomaggiore sullamortalità car-
diovascolare rispetto alla quota più grossolana del
particolato atmosferico, il cosiddetto coarse PM o
PM10-2,5, che tuttavia rimaneva esso stesso asso-
ciato ad un aumento significativo della mortalità
cardiovascolare (+ 0,30% per incrementi di 10
mcg/m3) [5]. Tale aumento della mortalità veni-

vapoiosservatononsoloper l’inquinamentodapar-
ticolato atmosferico,maancheper inquinanti gas-
sosi come CO e NO2. Ancor più marcato risulta-
va l’effetto sulla mortalità negli studi che indaga-
vano l’esposizione a lungo termine ad inquinanti
atmosferici.Nello storicostudioepidemiologicoHar-
vard Six Cities Study vivere nella città più inqui-
nata dal punto di vista di particolato atmosferico
aumentavadioltre il 30%il rischiodimortalità car-
diovascolare [6] e nei successivi studi di coorte
l’esposizione prolungata ad elevati livelli di PM2,5
portava per incrementi di 10mcg/m3 ad aumen-
ti dellamortalità cardiovascolare chequasi sempre
superavano la soglia del +10% [2].

Mortalità cardiovascolare

Coerentemente con i precedenti risultati varia-
zioni quotidiane dei livelli di PM2,5 sono state
associate a diversi tassi di ospedalizzazione per
patologie cardiovascolari. L’analisi dei dati sanitari
Medicare in 204 città statunitensi ha evidenzia-
to come un incremento dei livelli PM2,5 di
10mcg/m3 a breve termine fosse associato ad un
significativo aumento delle ospedalizzazioni
per patologia cerebrovascolare (+0,81%), arte-

riopatia periferica (+0,86%), cardiopatia ische-
mica (+0,44%), aritmie (+0,57%) e scompenso
cardiaco (+1,28%) [7]. L’esposizione al PM2,5 pre-
sentava un rapido effetto su patologia cerebro-
vascolare, aritmia e scompenso cardiaco (au-
mento d’incidenza della patologia nello stesso
giorno con elevati livelli di PM2,5), mentre l’ef-
fetto sulla cardiopatia ischemica si manifestava
inmodomaggiore a due giorni dall’esposizione.

Ospedalizzazioni da causa
cardiovascolare

La cardiopatia ischemica è stata individuata
come la principale responsabile della mortali-
tà indotta dall’inquinamento atmosferico.
L’esposizione al particolato atmosferico, sia a
breve sia a lungo termine, è stata associata al-

l’infartomiocardico ed, in particolare, con le sin-
drome coronariche acute fatali [8]. In riferi-
mento a tale aspetto alcuni studi, non sempre
confermati, hanno proposto che la stessa espo-
sizione al traffico urbano porti ad un rapido –

Cardiopatia ischemica
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nell’arco di alcune ore – aumento del rischio
d’infarto miocardico [9]. Inoltre, altre osser-
vazioni supportano il concetto che il particolato
atmosferico possa agire come fattore scatenante
in soggetti maggiormente suscettibili o co-
munque già predisposti agli eventi cardiova-
scolari. In uno studio controllato angiografico,
infatti, solamente i soggetti con documentata
coronaropatia ostruttiva presentavano un’as-

sociazione significativa fra livelli di particola-
to atmosferico e nuovi eventi d’ischemia car-
diaca [10]. Sebbene la maggior parte degli stu-
di abbia focalizzato il ruolo della quota PM,
anche altri componenti dell’inquinamento at-
mosferico sono state associate all’infarto mio-
cardico: unameta-analisi concludeva infatti per
un aumentato rischio d’infarto sia per PM10 che
per PM2,5, ed anche per CO, NO2 ed SO2 [11].

INQUINAMENTO ATMOSFERICO E MALATTIA CARDIOVASCOLARE

18

L’inquinamento da PM risulta associato non
solo alla mortalità per cardiopatia ischemica
ma anche alla mortalità per scompenso car-
diaco, aritmia ed arresto cardiaco, seppure con
un peso minore rispetto alla cardiopatia ische-
mica (rischio relativo di 1,13 verso 1,18 nel-
lo studio ACS [12]). Diversi studi hanno evi-
denziato come un aumento dei livelli di PM10
e PM2,5 sia associato a un incremento delle

ospedalizzazioni per scompenso cardiaco
(+0.72% [13] e +1,28% [7], rispettivamente).
Dati meno chiari riguardano invece l’arterio-
patia periferica e le aritmie [2]. Per quanto
riguarda queste ultime, buona parte delle
associazioni significative è stata ricavata da dati
ottenuti da dispositivi defibrillatori impiantabili,
ma altri studi hanno portato a risultati eterogenei
e controversi [2].

Scompenso cardiaco, aritmie
e arteriopatia periferica

Dati più consistenti supportano l’associazione
con la patologia cerebrovascolare e, in partico-
lare, con l’ictus ischemico. Lo studio Women’s
Health Initiative documentava come un aumento
di 10mcg/m3 nell’esposizione cronica al PM2,5
portava ad un incremento del rischio di ictus non
fatale (+28%) e fatale (+83%) [14]. Per contro,
nello studio ACS non si trovava un’associazio-
ne fra inquinamento di particolato atmosferico
emortalità per stroke [11]. Tuttavia, parecchi di-
versi studi hanno confermato l’associazione fra
inquinamento atmosferico e patologia cere-

brovascolare, e non solo per la quota del PM,ma
anche inquinanti gassosi come CO, NO2, SO2
ed O3 [2]. In riferimento a questo aspetto è poi
interessante ricordare come uno studio su dati
Medicare rilevava come diversi inquinanti at-
mosferici, ovvero PM10, CO, NO2 ed SO2, fos-
sero associati al rischio di stroke ischemico, ma
non di stroke emorragico [15]. Infine, in rapporto
all’ambito neurologico, aumentate concentra-
zioni di PM10 sono state recentemente messe
in relazione anche con il decadimento cogniti-
vo e la demenza [16].

Cerebropatia ischemica

Recenti lavori hanno proposto un’associazione
del PM con la trombofilia e il tromboembolismo
venoso [17,18]; tuttavia tali osservazioni al mo-
mento sono poche e necessitano di essere
confermate in ulteriori studi su popolazioni più

ampie. Sembra comunque emergere il concetto
che l’esposizione all’inquinamento eserciti
un’azione complessivamente pro-coagulante e
pro-trombotica sulla bilancia emostatica.

Tromboembolismo venoso

Si può pertanto affermare che, attualmente, vi
è un’imponente quantità di dati ed evidenze epi-
demiologiche che supportano un intimo lega-
me fra patologia cardiovascolare ed inquina-
mento atmosferico, in particolare per la quo-
ta PM (Figura 1). La ricerca scientifica sugge-
risce poi interessanti sviluppi nella progressione
di tali conoscenze. Recenti osservazioni rilevano
infatti come la composizione specifica del par-
ticolato atmosferico, che varia a seconda delle
aree geografiche considerate, può influenzare
l’impatto delle concentrazioni PM sul rischio
specifico di malattia [19]. Infine, considerando
che l’uomo è esposto contemporaneamente ad
una miscela complessa ed eterogenea d’inqui-
nanti ambientali, è verosimile che in futuro si
debba tenere un approccio conoscitivo che ana-
lizzi non tanto e non solo l’impatto di un sin-
golo inquinante, ma anche e soprattutto l’effetto
concomitante di più inquinanti [20].
Peraltro, al di là degli auspicabili progressi del-
la conoscenza scientifica in tale ambito, l’im-
patto socio-sanitario dell’inquinamento at-
mosferico risulta già impressionante. L’Orga-
nizzazione Mondiale della Sanità ha stimato

che nel 2008 circa 1.340.000 morti prematu-
re erano attribuibili all’inquinamento atmo-
sferico [21]. Da tale dato ben si evince la ne-
cessità di un intervento del legislatore atten-
to e su solidi basi scientifiche per il monito-
raggio e la regolazione di tale fenomeno. At-
tualmente la normativa italiana in riferimen-
to ai livelli soglia degli inquinanti ambienta-
li è regolata dal testo unico del Decreto Legi-
slativo n. 155 del 13/08/2010, come attuazio-
ne della Direttiva 2008/50/CE relativa alla qua-
lità dell’aria ambiente e per un’aria più puli-
ta in Europa, che a sua volta riprendeva in par-
te quanto suggerito già nel 2005 dall’Orga-
nizzazione Mondiale della Sanità con il do-
cumento “WHO Air quality guidelines - Global
update 2005” (Tabella 1). Il regolaremonitoraggio
della qualità dell’aria e l’analisi scientifica rigo-
rosa di tali dati possono e debbono aiutare la
programmazione politica per il perseguimento
di tali obiettivi, al fine di ottenere una signi-
ficativa riduzione della morbidità e mortalità
collegate all’inquinamento atmosferico ed una
conseguente diminuzione dei relativi costi
sociali e sanitari.

Conclusioni
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Tabella 1: Valori soglia per l’inquinamento da particolato atmosferico, sia come PM10 che come PM2,5,
nell’attuale normativa italiana regolata dal Decreto Legislativo n. 155 del 13/08/2010 (1A) e nelle linee
guide dell’Organizzazione Mondiale della Sanità esplicitate nel documento “WHO Air quality guidelines -
Global update 2005” (1B).

1A) livelli proposti dal “Decreto Legislativo n. 155 del 13/08/2010”

1B) livelli proposti dal documento “WHO Air quality guidelines - Global update 2005”

Periodo Valore limite

PM10

1 giorno 50 mcg/m3

Anno civile 20 mcg/m3

PM2,5

1 giorno 25 mcg/m3

Anno civile 10 mcg/m3

Periodo Valore limite
Data entro la quale il valore
limite deve essere raggiunto

PM10

1 giorno 50 mcg/m3, da non superare Già in vigore dal
per più di 35 volte 1° gennaio 2005
per anno civile

Anno civile 40 mcg/m3 Già in vigore dal
1° gennaio 2005

PM2,5 – Fase 1

Anno civile 25 mcg/m3 1° gennaio 2015

PM2,5 – Fase 2

Anno civile Valore limite da stabile con 1° gennaio 2020
successivo decreto – valore
indicative di 20 mcg/m3
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I principali inquinanti atmosferici rilevabili
sono ilmonossido di carbonio (CO), il biossido di
zolfo (SO2), il biossido di azoto (NO2), il benzene,
l’ozono, gli idrocarburi policiclici aromatici e le
polveri sottili. Queste ultime hanno suscitato un
grosso interesse igienico-sanitario che deriva, sto-
ricamente, dallo studio di fenomeni acuti di smog.
Sono soprattutto le polveri sottili che determi-
nano un rilevante incremento dell’insorgenza di
patologie cardiovascolari e respiratorie [1]. La loro
presenza nell’ambiente è legata a fonti naturali
(eruzioni vulcaniche, polverosità terrestre,
pollini ecc.) o può derivare da attività antropiche
(centrali termiche, inceneritori, traffico etc.).

Mentre le particelle con diametro maggiore di
10 micron vanno incontro a naturali fenomeni
di sedimentazione e comunque sono trattenute
dalle vie aeree superiori, quelle di diametro
inferiore ouguale a 10micron (note come frazione
PM10) rappresentano la frazione respirabile
delle polveri e conseguentemente quella più
pericolosa per la salute dell’uomo. Via sono due
ipotesi che spiegano il danno da inquinanti: la
prima è che gli effetti sistemici negativi siano
secondari ad un danno polmonare diretto [2];
la seconda che le polveri sottili entrino diret-
tamente nel torrente circolatorio e perturbino
così l’omeostasi cardiovascolare [3].

Potenziali Meccanismi Eziologici
di danno metabolico e pro-infiammatorio

Alcuni studi hanno suggerito che PM2.5 indu-
cono uno stato pro-infiammatorio subclinico sia
a livello polmonare sia sistemico che sia asso-
ciano ad insulino resistenza e diabetemellito [4].
È stato inoltre osservato che l’esposizione a
PM2.5, unitamente ad una dieta grassa, sono in
grado di produrre sindromemetabolica [5]. Que-
sta sinergia negativa sarebbe mediata da uno
stress ossidativo secondario ad attivazione del-
la NAD(P)H ossidasi, un complesso enzimatico
presente sulla membrana cellulare in grado di
produrre anione superossido (radicale libero del-
l’ossigeno). Recentemente è stato dimostrato
come topi esposti a PM(2.5) per 10 settimane svi-
luppino steatoepatite non alcoolica (NASH)
[6]. In particolare questi animali evidenziano
un’alterata glicogenosintesi, alterata tolleranza

ai carboidrati e insulino resistenza. In un
ceppo di roditori esposti a PM2.5 si osservava
insulino resistenza e una ridotta tolleranza al
glucosio [7]. Gli stessi autori osservavano anche
una riduzione di adiponectina, un’adipocitochina
associata a sensibilità all’insulina, una spiccata
risposta infiammatoria e un ridotto numero di
mitocondri a livello del tessuto adiposo. L’espo-
sizione a PM2.5 produceva un aumento di
stress ossidativo e una riduzione dei mitocon-
dri a livello del tessuto adiposo bruno. Com’è
noto il tessuto adiposo bruno èmetabolicamente
“protettivo” rispetto al tessuto adiposo bianco
poiché converte energia in calore: pertanto il
PM2.5 impedirebbe l’attuazione di un importante
meccanismo di compenso metabolico, quale la
dispersione di calore [8]. Nel roditore la frazio-

Effetti metabolici



li sICAM-1 particolarmente in pazienti affetti
da diabete mellito di tipo 2 [20]. Infine, come
nota di curiosità, durante le Olimpiadi di Pe-
chino, città notoriamente molto inquinata, vi
è stata una drastica riduzione dell’inquina-
mento atmosferico; rispetto al periodo pre-olim-
piade è stata osservata una significativa ridu-
zione dei marcatori di pro-infiammazione
quali la proteina C reattiva, i globuli bianchi,

fibrinogeno, fattore di von Willebrand, CD40
ligand solubile, e P-selectina [21]. In conclu-
sione gli inquinanti atmosferici sono in grado
di indurre uno stato pro-infiammatorio sub-
clinico che, unitamente alle alterazioni meta-
boliche, concorre a creare disfunzione endo-
teliale e ad iniziare quella serie di eventi che
portano alla formazione della lesione atero-
sclerotica vera e propria.
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ne PM2.5 delle polveri sottili non solo è in gra-
do di indurre insulino resistenza ma anche di
stimolare cellule proinfiammatorie a livello
del grasso viscerale [9], fenomeno questo ca-
ratterizzato da una elevata attività pro-atero-
sclerotica del tessuto adiposo.
Anche nell’uomo si è evidenziata una relazio-
ne tra polveri sottili e alterazioni metaboliche.
Lo studio 1999–2002 US National Health and
Examination Survey poneva in evidenza uno
stretto rapporto tra insulino resistenza e in-
quinanti atmosferici [10]. Questi autori hanno
osservato una mancata relazione tra obesità e
diabete in assenza di inquinanti atmosferici ed
un significativo peggioramento del compenso
metabolico nel diabete in presenza di inquinanti
atmosferici. Dal punto di vista causale ad
esempio è stato dimostrato che composti dios-
sino-simili sono in grado di antagonizzare i re-
cettori dei peroxisome proliferator-activated re-
ceptors (PPAR) [11]. Un’altra ipotesi formula-
ta è che gli idrocarburi poliaromatici alterino

la lipolisi, inducano aumento di peso e modi-
fichino la risposta ormonale della lipolisi stes-
sa [12]. Nello studio Multi-Ethnic Study of Athe-
rosclerosis (MESA) in 5,465 soggetti di età com-
presa tra 45-84 anni senza cardiopatia ische-
mica, PM2.5 (10.2 µg/m3) si associava a di-
sfunzione autonomica, patologia, questa, mol-
to più prevalente tra coloro affetti da sindrome
metabolica [13]. Evidenze epidemiologiche di-
mostrano un legame tra inquinamento e dia-
bete mellito [14] anche se, recentemente, uno
studio longitudinale non ha confermato questa
associazione [15]. In conclusione esistono evi-
denze sperimentali e cliniche osservazionali che
dimostrano un’associazione tra inquinanti at-
mosferici e alterazioni metaboliche: è necessario
però che questa ipotesi deve essere conferma-
ta da studi prospettici di lunga durata. I lavo-
ri disponibili pongono però in primo piano l’ipo-
tesi che l’inquinamento atmosferico induca dan-
no vascolare anche mediante la capacità di al-
terata l’omeostasi metabolica.
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Le particelle ultrasottili di fuliggine dei motori
diesel sono in grado di bloccare la sintesi di ni-
trossido (NO), il più potente vasodilatatore sino
ad oggi conosciuto [16]. Nell’uomo, le particelle
ultrasottili causano vasocostrizione consen-
sualmente all’aumento di endotelina-1 [17].
L’esposizione a PM10 accelera la progressione
delle lesioni aterosclerotiche mediante l’au-
mentato reclutamento di monociti aderenti alla
superficie endoteliale e alla loro migrazione nel-
lo spazio sub intimale [18]. Il comun deno-
minatore di questi effetti negativi sembra es-
sere lo stress ossidativo causato dalle polveri
sottili: queste, a livello delle cellule endoteliali

arteriose, stimolano la formazione di ione su-
perossido grazie all’attivazione di una china-
si, la JNK1, e all’esaurimento delle difese anti-
ossidanti [19]. La produzione di radicali libe-
ri dell’ossigeno come elemento chiave nel-
l’induzione della disfunzione endoteliale da in-
quinanti è stato poi confermato da numerosi
altri studi e potrebbe essere alla base delle os-
servazioni cliniche che associano l’inquina-
mento al danno cardiovascolare. Lo studio Ve-
terans Administration (VA) Normative Aging
Study ha dimostrato in 642 soggetti anziani
un’associazione significativa tra inquinanti
atmosferici e livelli di molecole di adesione qua-

Effetti pro infiammatori

Figura 2
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Quando in molte città Italiane, d’inverno come
d’estate, aumenta in maniera vertiginosa il li-
vello di inquinamento atmosferico, non man-
cano interviste a pneumologi che giustamen-
te sottolineano i numerosi effetti deleteri, a bre-
ve e lungo termine, sull’apparato respiratorio:
asma, bronchite e tumori del polmone. Manca
spesso la voce dei cardiologi. Infatti, è solo da
15-20 anni che studi epidemiologici condotti in
aree urbane sia dell’Europa sia dell’America (e
anche dell’Italia) hanno dimostrato che le va-
riazioni dell’inquinamento atmosferico hanno
un importante effetto nocivo sulle malattie car-
diovascolari. L’incremento di eventi come l’in-
farto miocardico e l’ictus ischemico si verifica
sia con un’aumentata esposizione cronica [1-
6] che con un’esposizione acuta [7,8] all’in-
quinamento, e si associa ad un aumento della
mortalità. Sono colpiti gli uomini come le don-
ne, come dimostra un grande studio prospet-
tico che eseguito, nell’ambito della ben nota co-
orte del Women’s Health Iniziative, può essere
usata come modello esemplificativo. Lo studio
è stato eseguito in 65,892 donne di età post-me-
nopausale provenienti da 36 aree metropolita-
ne degli USA e seguite per 6 anni con la rile-
vazione della relazione tra eventi incidenti
cardiovascolari e esposizione a polveri sottili di
diametro aerodinamico inferiore a 2.5 mm (al-
trimenti note come PM2.5). Le principali e pe-
culiari caratteristiche di questo studio rispet-
to ai precedenti sono le dimensioni della coorte:
ma anche e soprattutto il fatto che esso è sta-
to specificamente concepito e disegnato per va-
lutare l’effetto dell’inquinamento da particola-
to sulle malattie cardiovascolari. Nei precedenti

studi infatti l’effetto dell’inquinamento su que-
ste malattie veniva rilevato come prodotto se-
condario di studi disegnati primitivamente
per valutare l’effetto su altri eventi, soprattut-
to tumori e malattie respiratorie. Il risultato del-
lo studio WHI è chiaro, inequivocabile e assai
preoccupante per le donne (e gli uomini) che
vivono nelle inquinatissime città Italiane: per
ogni aumento di 10microgrammi (mg) per me-
tro cubo di PM2.5 (un incremento che è tanto
modesto quanto frequentissimo in molte aree
urbane) vi è un aumento del 24% delle malat-
tie cardiovascolari e del 76% della mortalità car-
diovascolare[9]. Né la situazione è più ro-
sea per quanto riguarda le manifestazioni ce-
rebrovascolari, che aumentano del 35%[9]. Il
disegno dello studio e la sua analisi statistica
sono state in grado di controllare l’effetto sui
risultati ottenuti delle variabili confondenti e
degli altri fattori di rischio, per cui l’aumento
delle malattie cardiovascolari associato all’au-
mento degli inquinati è risultato del tutto in-
dipendente.
Questo e altri importanti studi sul rapporto tra
inquinamento e malattie cardiovascolari la-
sciano aperto il problema del meccanismo pa-
togenetico dell’aumentato rischio cardio- e
cerebrovascolare determinato dall’esposizione
alle polveri sottili. Se sembra chiaro da vari dati
che il particolato fine aumenta la formazione
di placche aterosclerotiche[10], rimane da sta-
bilire con certezza se alla base degli eventi acu-
ti cardiovascolari vi è una aumento delle va-
riabilità della frequenza cardiaca da disregola-
zione neurovegetativa [11,12], e/o un aumen-
to della formazione del trombo occludente ar-

Inquinamento atmosferico
e alterazioni emocoagulative



Figura 3: Le polveri sottili (PM) inalate con il respiro giungono nel polmone, dove determinano infiam-
mazione locale e generale. A sua volta l’infiammazione determina una disregolazione del sistema nervoso
autonomo, che può provocare tachicardia, aritmie ed ipertensione. La componente più sottile delle polveri
passa direttamente anche nel sangue, dove oltre a contribuire alla disregolazione autonomica, attiva i fattori
della coagulazione e a determina così ipercoagulabilità che, in presenza di placche aterosclerotiche
vulnerabili, facilita la trombosi e determina ischemia del cuore e di altri organi.
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terie o vene (Figura). Con i collaboratori della
Clinica del Lavoro di Milano abbiamo pubbli-
cato alcuni dati ottenuti nella Regione Lom-
bardia, che sembrerebbe in favore di quest’ul-
tima ipotesi [13,14]. Uomini e donne esposti a
maggiori concentrazioni di polveri sottili han-
no uno stato di ipercoagulabilità, espresso da
un accorciamento del tempo di protrombina di
entità paragonabile a quella osservata in don-
ne che assumono estrogeni (che aumentano il
rischio di trombosi) [13], e un aumento de li-
velli plasmatici di omocisteina, che si verifica
soprattutto nei fumatori di sigaretta [14].

Questi dati sull’importante ruolo dell’iper-
coagulabilità del sangue si accompagnano a
nuovi dati clinici nell’effetto dell’inquinamen-
to sul tromboembolismo venoso (trombosi ve-
nosa ed embolia polmonare), la terza malat-
tia cardiovascolare per frequenza [15,16]. In
uno studio caso controllo condotto in 870 pa-
zienti con trombosi venosa e 1210 soggetti sani
che vivono in Lombardia, per ogni aumento di
10 µg/mm3 di PM10 vi era un aumento del
70% dell’incidenza di trombosi, indipenden-
temente da altre variabili cliniche e speri-
mentali [15]. Nell’ambito dello studio, l’espo-
sizione al particolato era associata ad un ac-
corciamento del tempo di protrombina, con-
fermando il precedente studio che era stato ba-
sato su un più breve periodo di esposizione
[15]. L’aumentato rischio di trombosi venosa
era quasi linearmente associata alla vicinan-
za della residenza dei pazienti a strade ad alta
intensità di traffico, un’associazione che era
stato precedentemente dimostrata per eventi
cardiovascolari arteriosi [16].

Nel complesso, questi e precedenti studi dimo-
strano chiaramente che l’esposizione sia acuta che
prolungata all’inquinamento atmosferico è as-

sociata ad un aumento delle malattie cardiova-
scolari arteriose e venose, anche per aumenti del
particolato che sono vicini a quelli stabiliti come
soglia di allarme dall’Organizzazione Mondiale
della Sanità (20 µg/mm3, mentre l’Unione Eu-
ropea fissa questo limite a 50). E’ da notare che
a Milano, che insieme a Brescia è la città Italia-
na più inquinata, questo valore limite giornalie-
ro è stato superato in più di un terzo dei giorni
nel 2011 (Fonte: 8° Rapporto ISPRA 2012).

I rapporti fra inquinamento e malattie car-
diovascolari sono dunque un importante cam-
po di nuove ricerche. Con possibili implicazioni
terapeutiche: se vi è ipercoagulabilità nei pe-
riodi di massimo inquinamento, si potrebbe
considerare la somministrazione preventiva di
aspirina, o, secondo alcuni dati preliminari, di
statine [12]. Si possono anche realizzare alcuni
piccoli accorgimenti. Soprattutto gli anziani
e i cardiopatici (che sono a maggior rischio)
possono cercare di evitare le strade a maggior
traffico se si devono recare al lavoro o sem-
plicemente passeggiare. Si può sperare di
avere la fortuna di abitare lontano dalle stra-
de a maggior intensità di traffico, e ai piani più
alti. Si può evitare di portare in queste strade
i bambini, che per statura o uso di passeggi-
ni sono obbligati a respirare gli strati più bas-
si dell’atmosfera più ricchi di inquinanti. Si può
evitare di correre, e quindi di introitare più in-
quinanti, nelle strade più trafficate: sceglien-
do per l’attività fisica e sportiva giardini e par-
chi, deve l’inquinamento da particolati è si-
curamente minore. È ovvio che questi accor-
gimenti che possono essere implementati da
tutti non possono certo vicariare gli interventi
più strutturali sul traffico veicolare e sul ri-
scaldamento domestico: i soli che possono ve-
ramente mutare l’attuale drammatica situa-
zione in Italia.
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Numerosi studi epidemiologici condotti sul-
la popolazione generale di diversi stati del mon-
do [1] indicano che l’esposizione all’inquina-
mento atmosferico è collegata a un aumento
dei tassi di ricovero ospedaliero, degli eventi
cardiovascolari (infarto miocardico e stroke)
[2] e della mortalità generale e cardiovascolare.
Accanto a questi dati, un altro filone di studi
indica che variazioni di mortalità [3], e del tas-
so di eventi cardiovascolari [4], possono se-
guono le variazioni di alcune condizioni cli-
matiche. Nelle regioni calde, dove la tempe-
ratura arriva a superare i 30° C, un aumento
di un 1° C della temperatura si associa ad un
aumento del 3% del tasso di mortalità per tut-
te le cause [5]. Nel Nord America un aumen-
to della temperatura di 4,7° C corrisponde a
un aumento della mortalità cardiovascolare di
circa il 2,6% (95% CI da 1.3 a 3.9) [6]. Dati più
recenti indicano che le ondate di calore rico-
noscono come principale causa di mortalità le
malattie cardiovascolari (13-90%) e cerebro-
vascolari (6-52%) soprattutto tra gli anziani [7].
D’altra parte anche una riduzione di 10°C del-
la temperatura è seguita da un aumento dell’
11% della mortalità coronarica, del 13% di
eventi coronarici totali e del 26% della ricor-
renza di infarto o stroke [8]. I casi di infarto
miocardico durante la stagione invernale
sono superiori del 53% rispetto alla stagione
estiva [9]. L’effetto è sempre più evidente nei
soggetti anziani [10]. In genere quindi il rap-
porto tra rischio di mortalità cardiovascolare
e temperatura è caratterizzato da un anda-

mento ad U dove il rischio diminuisce a par-
tire dalle temperature più basse fino ad in-
contrare un punto di svolta dopo il quale ten-
de di nuovo ad aumentare con le temperatu-
re maggiori [11]. Ogni area geografica è infatti
caratterizzata da un livello di mortalità mini-
mo che in genere corrisponde alle temperature
che si registrano mediamente nel paese [12].
Il clima è però in grado anche di influenza-
re fortemente la concentrazione di agenti in-
quinanti nell’aria con meccanismi diversi. Gli
agenti climatici (temperatura, precipitazio-
ni, nuvolosità, umidità, velocità del vento e
direzione del vento) possono infatti influire
sull’inquinamento 1) inducendo modificazioni
delle emissioni antropiche, attraverso il con-
sumo di combustibili fossili per il riscalda-
mento o la refrigerazione, 2) influenzando la
dispersione nell’aria, attraverso variazioni del-
la velocità del vento, 3) modificando l’emis-
sione da parte delle sorgenti naturali, incendi
ed erosioni del suolo, e infine 4) influenzan-
do la distribuzione ed il tipo degli aeroaller-
geni, mediata dai cambiamenti climatici.
Per contro anche l’inquinamento, ed in par-
ticolare la composizione chimica dell’at-
mosfera, può avere effetti sul clima attraverso
l’effetto serra. Dopo le prime osservazioni che
suggerivano l’esistenza di una interazione tra
inquinamento e clima negli effetti sulla sa-
lute umana [13], numerosi studi hanno cer-
cato di identificare quanto queste due con-
dizioni siano indipendenti tra loro negli ef-
fetti sulla salute.
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gare - senza tener conto di altri fattori - quasi
il 60% della variazione geografica su larga sca-
la dei tassi di mortalità per malattie cardiova-
scolari. I modelli sono stati aggiustati per de-
privazione, un indice chemisura la salubrità del-
lo stile di vita delle popolazioni, e l’urbanicità.
Nel modello corretto integralmente, la quali-
tà dell’aria non era significativamente associa-
ta con i tassi di mortalità per malattie cardio-
vascolari, ma la temperatura e il sole erano en-
trambi significativamente associati negativa-
mente [22]. Secondo questi risultati l’inqui-
namento atmosferico ha una piccola associa-
zione positiva con i tassi di mortalità per CHD
in piccole aree. Un risultato simile è stato di-
mostrato da Maheswaran et al. in un’analisi con-
dotta a Sheffield [23], in cui i livelli di ossido di
azoto sono risultati significativamente associati

ad un aumento della mortalità per CHD (più pic-
cole, non significative associazioni inoltre sono
state indicate per il monossido di carbonio e par-
ticolato). È interessante notare che l’analisi di
Sheffield non ha mostrato alcuna associazione
tra inquinamento atmosferico e ricoveri ospe-
dalieri per CHD, il che suggerisce che l’inqui-
namento atmosferico possa aumentare il rischio
di morte improvvisa permalattia coronarica (an-
che se confondimento residuo non poteva es-
sere esclusa). Anche l’analisi secondaria di
uno studio di coorte limitato ad alcune aree me-
tropolitane statunitensi, ha mostrato aumen-
ti piccoli ma significativi della mortalità car-
diovascolare per i residenti in aree con inqui-
namento atmosferico maggiore (sia per i fu-
matori attuali ed ex) [24].
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Cheng Y et al.(2012) analizzando i dati relati-
ve ai soggetti residenti in 9 distretti urbani di
Shanghai (Cina) dal 2001 al 2004, hanno os-
servato che per ogni 10 µg/m3 di aumento di
PM10 si ha un aumento di mortalità CV dello
0.23% (95% CI da 0.02% a 0.44%) nei giorni
con temperatura nella media mentre nei gior-
ni freddi (<15° percentile) l’aumento è più alto
(0.49%; da 0.13% a 0.86%). La più forte asso-
ciazione tra inquinamento atmosferico e mor-
talità giornaliera nelle giornate più fredde è in
linea con i dati rilevati in altri tre studi condotti
ad Hong Kong (Touloumi G, 1996), Shanghai
(Zhang Y et al. 2006), e Atene (Wong CM et al.
1999; Wong CM et al. 2001) ma è in conflitto
con altri studi che hanno invece notato unmag-
giore effetto durante la stagione calda [14]. Se-
condo uno studio condotto a Londra (Anderson
HR et al. BMJ 1996) gli effetti della concen-
trazione di ozono, NO2 e SO2 sulla mortalità
cardiovascolare sono infatti piùmarcati nei mesi
caldi (da aprile a settembre) quando un aumento
da 7 a 36 ppb della concentrazione di ozono nel-
l’aria si associava ad un aumento del 3.6% (95%
CI 1.04 to 6.1) della mortalità cardiovascolare
rispetto alla stagione fredda. Anche i dati otte-

nuti in uno studio condotto su 9 città europee
mostrano che SO2 ha un maggiore effetto sul-
la mortalità durante i mesi caldi rispetto ai mesi
freddi [15]. Anche alcunemetanalisi e studimul-
ticentrici indicano un effetto prevalente degli
inquinanti sulla mortalità durante la stagione
calda [16], quando un aumento di 10-ppb di ozo-
no si associa ad un aumento della mortalità to-
tale dello 0.87% (95% CI 0.55% to 1.18%) [17].
Queste discordanze sono probabilmente lega-
te ai diversi effetti delle variazioni climatiche nel-
le diverse aree geografiche. Uno studio molto
ampio condotto dal 2001 al 2004 a Wuhan
(Cina), che includeva i dati relativi a circa 4.5
milioni di residenti in un’area di 201 km2 [18]
ha mostrato che l’effetto della concentrazione
di PM10 sulla mortalità cardiovascolare è mag-
giore nei giorni a temperaturamedia giornaliera
più alta (33.1 °C), ma è presente, sia pure inmi-
sura minore, anche nei giorni freddi (2.2 °C).
L’effetto era invece non rilevabile nei giorni a
temperatura intermedia. In particolare l’au-
mento di mortalità cardiovascolare per 10
µg/m3 di aumento della concentrazione di
PM10 nei giorni caldi era del 3.28% (95% CI da
1.24 a 5.37) [19].

Influenza della temperatura
sulla relazione tra inquinamento
e mortalità cardiovascolare

Gli studi che hanno indagato l’interazione tra
inquinamento, temperatura e mortalità [20]
hanno confermato che inquinamento e tem-
peratura sono associati inmaniera indipendente
con la mortalità. Uno studio condotto in In-

ghilterra negli anni tra il 1999 ed il 2004 [21]
ha indicato che due misure climatiche locali
(media giornaliera della temperatura massima
e totale delle ore di sole) e una misura di in-
quinamento atmosferico sono in grado di spie-

Interazione tra inquinamento
e temperatura

L’effetto stimato di mortalità è maggiore nella
popolazione anziana rispetto a quella di età in-
feriore ai 65 anni [25].
Alcune altre caratteristiche comemalattie car-
diovascolari e respiratorie, alcuni polimorfismi
genetici preesistenti, l’obesità e il diabete, pos-
sono aumentare la suscettibilità delle popola-
zioni agli effetti dell’inquinamento sulla salu-
te (Tabella SACKS).
Nel complesso, gli studi epidemiologici con il
supporto di elementi di prova di una control-
lata esposizione umana e gli studi tossicolo-
gici, indicano alcune caratteristiche che pos-
sono portare a un aumento della suscettibili-
tà al PM. Queste includono l’età in particola-
re i bambini e gli anziani; pregressi eventi car-
diovascolari (ad esempio, CAD) e respiratori (ad

esempio, asma); alcuni polimorfismi genetici
e un basso livello di istruzione e di reddito [26].
Un’evidenza più limitata suggerisce un au-
mento degli effetti PM-correlati sulla salute in
soggetti con diabete, BPCO, e aumentato
BMI. I dati epidemiologici attualmente di-
sponibili non permettono tuttavia di chiarire
la forza complessiva delle prove per incompleta
caratterizzazione delle popolazioni incluse e
per incoerenza tra gli studi. Una serie di fat-
tori, come ad esempio l’uso di farmaci da par-
te dei volontari, la selezione dei soggetti inclusi
negli studi, e la non specificità degli outcome,
non consentono di offrire elementi utili ad
identificare con maggiore precisione i soggetti
a rischio [27].

Identificazione dei soggetti a rischio
e sistemi previsionali
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Chiarire ulteriormente gli effetti della tempe-
ratura sulla morbidità e mortalità cardiova-
scolare può avere importanti effetti sulla salu-
te pubblica. Con la attuale disponibilità di
previsioni del tempo ragionevolmente accura-

te fino a un paio di giorni di anticipo, le persone
più vulnerabili potrebbe essere avvisati di un
possibile aumento del rischio di eventi cardio-
vascolari [28].
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Gli effetti dell’inquinamento atmosferico sul-
l’apparato cardiovascolare e la possibilità che so-
stanze disperse nell’ambiente possano fungere
da trigger di sindromi coronariche acute (SCA)
sono di recente acquisizione ed ampiamente do-
cumentati [1]. Da più lungo tempo sono note
le conseguenze dell’esposizione al fumo di ta-
bacco, oggi considerato uno tra i più potenti fat-
tori di rischio per lo sviluppo delle patologie car-
diovascolari [2,4]. Attraverso l’aumento della
permeabilità vasale e fenomeni infiammatori lo-
cali con successivi effetti nocivi sulle cellule en-
doteliali, sulle cellule muscolari lisce, su leu-
cociti, macrofagi e sulle piastrine, l’abitudine
tabagica è in grado di determinare danni per-
manenti a tutto l’albero arterioso [5] (Tab 2).

Tabella 2: Insights into pathophysiology of smoke-
related cardiovascular disease. De Rosa S, Pacileo M,
Sasso L, et al.Monaldi ArchChestDis 2008; 70: 59-67.

Effects of cigsrette smoking on atheroscleroris
and cariovascular disease

Pathologic effects

• Vascular intimal injury
• Smooth muscle cell poliferation
• Atherosclerosis

Physiologic effects

• Increase in
- heart rate
- blood pressure
- cardiac output
- miocardial oxygen and nutrient consumption
- peripheral vascular resistance

• Lower ventricular fibrilation theresh hold
• Arrhytmias
• Impared coronary artery flow

Hematologic effects

• Atherosclerosis
• Thrombosis
• Altered function of:
- prostaglandin, platelets
- fibrinogen
- plasminogen

• Reduced oxygen carring capacity of hemoglobin

Metabolic effects

• Increased level of:
- serum free fatty acid
- LDL cholesterol
- growth hormone
- cortisol
- glucose
- antidiuretic hormone
- glycerol
- lactate
- pyruvate

• Decreased level of:
- serum HDL cholesterol
- estrogen

• Altered metabolism of medications

Inquinamenti atmosferici e fumo di sigaretta:
loro ruolo nella riabilitazione cardiovascolare



torno al 53% di current smokers, 20% di former
smokers, e 27% di never-smokers [16]; oggi,
quella dei fumatori che cessano dopo l’evento
acuto sembra oscillare ampiamente (28%-75%)
[17-19] ma è realisticamente ascrivibile intor-
no al 50%. Nella nostra esperienza su pazienti
sottoposti a riabilitazione cardiologica (RC)
precoce dopo un IMA (in corso di stampa), la per-
centuale di remissione completa a 2.25 anni è
risultata del 77%; tale incoraggiante risultato è
riferibile ad un counselling particolarmente in-
tensivo e strutturato, ma molto potrebbe aver
influito anche la precocità dell’intervento ria-
bilitativo con trasferimento diretto dall’ospedale
per acuti e conseguente prolungamento del pe-
riodo di astinenza obbligata.
Sia gli interventi educazionali che legislativi mi-
rati al contrasto dell’uso del tabacco hanno di-
mostrato chiaramente la possibilità di ridurre
gli eventi coronarici non solo in chi smette di
fumare ma anche nell’intera popolazione a cau-
sa dei devastanti effetti del fumo passivo
[20,21]: in Scozia, dopo l’istituzione dello
“Smoking, health and social care act”, il numero
di ammissioni per SCA in un periodo d’osser-
vazione di 10 mesi si ridusse del 17% (da 3235
a 2684 casi) (95% CI 18-20) rispetto ad una con-
temporanea riduzione del 4% in Inghilterra (che
non aveva partecipato all’intervento preventi-
vo) e ad una riduzione media annuale del 3%
in Scozia nella decade precedente la speri-
mentazione [22]. Tale riduzione di ricoveri non
era attribuibile ad un ipotetico aumento del nu-
mero dei decessi pre-ospedalieri per SCA che
anzi si ridusse nel periodo in esame del 6%. La
diminuzione delle ospedalizzazioni risultò del
14% tra i fumatori, del 19% tra gli ex fumato-
ri e del 21% tra i soggetti che non avevano mai
fumato; quest’ultimi riportarono una signifi-
cativa riduzione dell’esposizione settimanale al
fumo passivo (P<0.001 al chi-square test per il

trend) confermata dall’equivalente riduzione
della concentrazionemedia di cotonina, da 0.68
a 0.56 ng/ml (P<0.001 al t-test). Un analogo, fa-
vorevole effetto secondario alla messa in atto di
restrizioni legislative sul consumo di tabacco
è stato registrato anche nel nostro Paese [23]:
gli eventi coronarici acuti (morte pre-ospeda-
liera e ammissioni per SCA) nella città di
Roma sono stati esaminati prima e dopo l’in-
troduzione “Legge Sirchia, 2005” che proibisce
il consumo di tabacco nei luoghi pubblici. La
diminuzione degli eventi coronarici risultò
particolarmente significativa nei soggetti in età
lavorativa (35 e 64 anni) (11.2%, 95% CI 6.9%
-15.3%) e nei gruppi socio-economici meno fa-
voriti, verosimilmente perché più condiziona-
ti dalla legge sia come fumatori attivi che sog-
getti al fumo passivo (65-74 anni) (7.9%, 95%
CI 3.4%-12.2%).
In considerazione dell’ampia ed inoppugnabi-
le documentazione scientifica sui benefici che
il controllo dei fattori di rischio - e tra questi
la sospensione del fumo - comporta nel ridur-
re mortalità e nuovi eventi cardiovascolari e dal-
la consapevolezza dei Sistemi Sanitari nazionali
di dover implementare la prevenzione secon-
daria attraverso l’istituzione di strutture spe-
cificamente concepite, la RC si trova oggi in una
posizione privilegiata. Ad essa, infatti, spetta
la gestione dell’immediato periodo post-infar-
tuale e post-operatorio, fase caratterizzata dalla
massima disposizione del paziente al cambia-
mento e all’acquisizione di informazioni rela-
tive alla modifica dello stile di vita [24]. Smet-
tere di fumare è effettivamente assai difficile ed
interventi di couselling forniti nel momento più
opportuno da personale esperto, coadiuvato da
materiale didattico ed assistito da psicologi e dai
familiari si sono dimostrati in grado di fornire
le migliori possibilità di successo [25]. Anche
per tale motivo, la RC è da tempo raccomandata
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Conseguentemente, dal 1976 il fumo è stato uf-
ficialmente incluso nel Framingham prediction
score per lamalattia aterosclerotica [6] ed è uni-
versalmente considerato uno dei bersagli di tut-
te le strategie d’intervento sia in prevenzione pri-
maria che secondaria [7]. Gli effetti negativi del
fumo si dimostrano ancor più deleteri nella don-
na: il Nurses’ Health Study, relativo a 120.000 in-
fermiere sane, ha dimostrato come il fumo gior-
naliero di solo 5 sigarette raddoppi il rischio di in-
fartomiocardico (IMA)mentre quello di un pac-
chetto lo aumenti di ben 6 volte [7].
Altrettanto chiaramente è dimostrato il beneficio
che si ottiene in entrambi i sessi grazie alla so-
spensione del fumo dopo l’IMA, sia migliorando
la sopravvivenza che riducendo la possibilità di
nuovi eventi cardiovascolarimaggiori [9,10]. Se-
condo laWHO, il rischio di IMA emortalità scen-
de al 50%dopo 1 anno di rinuncia al fumo,men-
tre dopo 3 anni la possibilità di un nuovo evento
cardiovascolare si avvicina a quella di chi non ha
mai fumato [11]. Tale riduzione si dimostra non
meno rilevante ed altrettanto necessaria di quel-
la determinata dagli interventi farmacologici di
prevenzione secondaria quali: assunzione gior-
naliera di acido acetilsalicilico (che determinauna
riduzione del rischio del 15%) [12], betabloccanti
(del 23%) [13] e statine (del 29%) [14]. In una re-
cente ricerca israeliana coinvolgente 17.453
persone-anno di follow-up dopo IMA [15] (Fig. 3),
302 morirono di morte cardiaca; tra questi, 123
erano never-smokers, 70 former smokers, e 234
current smokers. L’ HR per l’eventomorte risultò
0.57 (95% CI: 0.43-0.75) per chi non aveva mai
fumato, 0.52 (95% CI: 0.37-0.71) per chi aveva
smesso prima dell’evento acuto e 0.60 (95% CI:
0.45-0.79) per chi aveva smesso dopo l’infarto ri-
spetto a chi aveva continuato a fumare (tutte le
p<0.001). È interessane notare come, tra i 381
soggetti che avevano continuato a fumare dopo
l’evento, vi furono ben 115 decessi; dopo analisi

multivariata e aggiustamento per le caratteristiche
di base e per gli indici di severità, nei persistent
smokers la riduzione di 5 sigarette al giorno ri-
sultò associata ad una diminuzione dellamortalità
del 18% (p<0.01). In base a tale studio è possi-
bile affermare che i sopravvissuti ad un IMA ne-
ver-smokers presentano approssimativamente
metà del rischio di morte di chi smise di fuma-
re prima dell’infarto e che l’abbandono del taba-
gismo dopo l’infarto comporta una riduzione del-
lamortalità ancora più significativa (pre-AMI quit-
ters: HR: 0.50; 95% CI: 0.36-0.68; post-AMI
quitters: HR: 0.63; 95% CI: 0.48-0.82).

Multivariable-Adjusted HRs
(95% Cls) of Death for Smoking Categories

Figura 4: Gerber Y, Rosen LG , Goldbourt U, et al,
for the Israel Study Group on First Acute Myocar-
dial Infarction. Smoking Status and Long-Term Sur-
vival After First Acute Myocardial Infarction. A Pop-
ulation-Based Cohort Study. J Am Coll Cardiol 2009;
Vol. 54,25: 2382-87.

Negli anni 90, la percentuale di fumatori abituali
al momento dell’infarto era elevata, stimabile in-
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con il più alto livello di evidenza (Classe I) dal-
le linee guida ESC e ACC/AHA per il trattamento
dei pazienti con cardiopatia post-acuta e cronica
[26-29] e, recentemente, tale indicazione è sta-
ta ribadita con chiarezza nel nostro Paese [30]
dalla commissione congiunta ANMCO/IACPR-
GICR (Associazione Nazionale Medici Cardio-
logi Ospedalieri/ Italian Association for Car-
diovascular Prevention, Rehabilitation). Non

possiamo che augurarci che le indicazioni
emerse in tale consensus document diventino
pratica corrente in tutte le Cardiologie dell’acuto
favorendo lo sviluppo di questa nuova branca
della cardiologia ma sin da ora tutti i medici, i
caregiver e gli educatori in genere dovranno
contribuire al contrasto al consumo di tabac-
co con il consiglio, l’informazione e, auspica-
bilmente, con l’esempio.

INQUINAMENTO ATMOSFERICO E MALATTIA CARDIOVASCOLARE

40

1. Burgan O, Smargiassi A, Perron S and Kosatsky
T. Cardiovascular effects of sub-daily levels of am-
bient fine particles: a systematic review. Envi-
ronmental Health 2010, 9:26.

2. Wilhelmsson C, Vedin JA, Elmfeldt D, Tibblin G,
Wilhelmsen L. Smoking and myocardial infarc-
tion. Lancet 1975;1:415–20.

3. Doll R, Peto R, Boreham J, Sutherland I. Mortality
in relation to smoking: 50 years’ observations on
male British doctors. BMJ 2004; 328:1519.

4. Ambrose JA, Barua RS. The pathophysiology of cig-
arette smoking and cardiovascular disease: an up-
date. J Am Coll Cardiol 2004;43:1731–7.

5. Insights into pathophysiology of smoke-related car-
diovascular disease. De Rosa S, Pacileo M, Sasso
L, et al. Monaldi Arch Chest Dis 2008; 70: 59-67.

6. Kannel WB, McGee D, Gordon T. A general car-
diovascular risk profile: the Framingham Study.
Am J Cardiol 1976;38:46 –51.

7. Effect of potentially modifiable risk factors asso-
ciated with myocardial infarction in 52 countries
(the INTERHEART study): case-control study. Sal-
im Yusuf et al,on behalf of the INTERHEART
Study Investigators*. Lancet 2004; 364: 937–52

8. SarnaL,BialousSA, JunHJ,WewersME,CooleyME,
FeskanichD. Smoking trends in theNurses’ Health
Study (1976–2003). Nurs Res 2008;57(6):374–82.

9. Wilson K, Gibson N, Willan A, Cook D. Effect of
smoking cessation on mortality after myocardial
infarction: meta-analysis of cohort studies. Arch
Intern Med 2000;160:939–44.

10. Critchley JA, Capewell S. Mortality risk reduction
associated with smoking cessation in patients with
coronary heart disease: a systematic review.
JAMA 2003;290:86 –97. 65.

11. Rea TD, Heckbert SR, Kaplan RC, Smith NL,
Lemaitre RN, Psaty BM. Smoking status and risk for
recurrent coronary events after myocardial infarc-
tion. Ann InternMed. 2002 Sep 17;137(6):494-500.

12. Antithrombotic Trialists’ Collaboration. Collab-
orative meta-analysis of randomised trials of an-
tiplatelet therapy for prevention of death, my-
ocardial infarction, and stroke in high risk patients.
BMJ 2002;324:71–86.

13. Freemantle N, Cleland J, Young P, Mason J, Har-
rison J. Beta blockade after myocardial infarction:
systematic review and meta regression analysis.
BMJ 1999;318:1730 –7.

14. Pignone M, Phillips C, Mulrow C. Use of lipid low-
ering drugs for primary prevention of coronary
heart disease: meta-analysis of randomised trials.
BMJ 2000;321:983–6.

15. Gerber Y, Rosen LG , Goldbourt U, et al, for the
Israel Study Group on First Acute Myocardial In-
farction. Smoking Status and Long-Term Survival
After First Acute Myocardial Infarction. A Popu-
lation-Based Cohort Study. J AmColl Cardiol 2009;
Vol. 54,25: 2382-87.

16. Wilhelmsen L. Effects of cessation of smoking af-
ter myocardial infarction. J Cardiovasc Risk
1998;5:173–6.

17. Perez GH, Nicolau JC, Romano BW, Laranjeira R.
Depression: a predictor of smoking relapse in a 6-
month follow-up after hospitalization for acute
coronary syndrome. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil
2008;15:89–94.

18. vanBerkel TF, BoersmaH, Roos-Hesselink JW, Erd-
manRA, SimoonsML. Impact of smoking cessation
and smoking interventions in patients with coro-
nary heart disease. Eur Heart J 1999;20:1773– 82.

19. BLITZ-4 qualità, aderenza alle linee guida nella
gestione delle sindromi coronariche acute [In-
ternet]; 2010. Available from: http://www.an-
mco.it/blitz4/.

20. Passive smoke nearly as bad for heart as smoking.
Dallas, Tex: American Heart Association Public and
Media Relations; 2005.

21. Barnoya J, Glantz SA. Cardiovascular effects of sec-
ondhand smoke: nearly as large as smoking. Cir-
culation. 2005;111:2684 –2698.

22. Pell JP, Haw S, Cobbe S, et al. Smoke-free Legis-
lation and Hospitalizations for Acute Coronary
Syndrome. N Engl J Med 2008;359:482-91.

23. Cesaroni G, Forastiere F, Agabiti N, Valente P, Zuc-
caro P, Peducci CA. Effect of the Italian Smoking
Ban on Population Rates of Acute Coronary
Events. Circulation. 2008;117:1183-1188.

24. Piepoli MF, Ugo Corra` U , Benzer W et al Review.
Secondary prevention through cardiac rehabili-
tation: from knowledge to implementation. A po-
sition paper from the Cardiac Rehabilitation
Section of the European Association of Cardio-
vascular Prevention and Rehabilitation. Eur J Car-
diovasc Prev Rehabil 2010;17:1–17.

25. Barth J, Bengel J. Smoking cessation in patients
with coronary heart disease: risk reduction and an

BIBLIOGRAFIA



Al fine di favorire l’urgente necessità di modi-
ficare gli stili di vita, favorire una riduzione del-
l’impatto dell’inquinamento atmosferico e ren-
dere gli ambienti di vita più a misura d’uomo,
l’OMS ha creato due importanti documenti:
”WHO air quality guidelines[1]” (la cui ultima
revisione risale al 2005) e Air quality Guidelines
for Europe[2] (2000), basati sul consenso degli
esperti e sulle recenti evidenze scientifiche.

Finalità di questi documenti è infatti quella di
informare politici e governanti e fornire adeguati
obiettivi per una vasta gamma di opzioni al fine
di gestire l’inquinamento in diversi contesti nel-
le diverse parti del mondo.

A questo proposito, gli standard nazionali va-
riano in relazione all’approccio adottato per bi-
lanciare rischi legati alla salute, fattibilità tec-
nica, considerazioni economiche e varianti
sociali e politiche.

Vista la variabilità inter-individuale per esposi-
zione e risposta ad ogni tipo di inquinante, ap-
pare chiaro come sia impossibile identificare un
valore soglia che assicuri protezione assoluta ver-
so ogni possibile affetto nocivo sulla salute da
parte degli agenti responsabili dell’inquina-
mento ambientale. Quindi, oltre alle valutazioni
generali, le linee guida dell’OMS forniscono
“interim target” per ogni inquinante, ovvero

step/obiettivi incrementali per una progressiva
riduzione di tali agenti, da utilizzarsi nelle aree
in cui la concentrazione degli stessi sia parti-
colarmente alta. Tali target hanno come finali-
tà quella di promuovere il passaggio da alte con-
centrazioni (che hanno conseguenze sulla salute
serie e acute) a più basse concentrazioni, cer-
tamente più sicure per la salute e l’ambiente. Se
tali target venissero raggiunti ci si potrebbe in-
fatti aspettare una significativa riduzione nei ri-
schi di patologie associate agli inquinanti.

In particolare, le linee guida, si riferiscono alle
emissioni e alle concentrazioni di quattro agenti:

Periodo di mediazione dati Valore limite

• PM2.5 media annuale 10 g/m3
media 24 ore 25 g/m3

• PM10 media annuale 20 g/m3
media 24 ore 50 g/m3

• NO2 media annuale 40 g/m3
media 1 ora 200 g/m3

• SO2 media 24 ore 20 g/m3
media 10 minuti 500 g/m3

• O3 media 8 ore 100 g/m3

Le linee guida definiscono le soglie massime di
concentrazione di questi agenti inquinanti, ma
è tuttavia previsto che singoli Paesi possano
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adottare concentrazioni più basse rispetto a
quelle raccomandate. Inoltre, bisogna sottoli-
neare come i valori limite stabiliti nelle linee
guida siano in realtà molto più bassi di quelli
attualmente in vigore in molti Paesi.
Bisogna evidenziare infine che nella definizio-
ne legislativa del valore limite degli inquinan-
ti, oltre alle valutazioni epidemiologiche e ai cri-

teri tossicologici prendono posto altri rilevan-
ti criteri quali considerazioni economiche e in-
teressi industriali. Tutto ciò costituisce la ra-
gione delle discordanze individuabili tra i valori
limite dei vari Paesi (Comunità europea, Stati
Uniti, eccetera) e quelli indicati da organismi
internazionali di tipo tecnico (come l’Orga-
nizzazione mondiale della sanità).
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La nuova direttiva 2008/50/CE, relativa alla qua-
lità dell’aria ambiente in Europa[3] (11 giugno
2008):

- fissa i limiti per i principali inquinanti
- stabilisce che gli Stati membri, entro il 2015,
portino i livelli di PM2.5 al di sotto di 20 g/m3
nelle aree urbane e riducano l’esposizione del
20% rispetto ai valori del 2010, entro il 2020.

- a livello dell’intero territorio nazionale, gli Sta-
ti membri dovranno rispettare il valore limi-
te di 25 g/m3 di PM2.5 da raggiungere ob-
bligatoriamente entro il 2015.

Bisogna però sottolineare il fatto che agli Sta-
ti membri sia stata concessa la possibilità di po-
sticipare i tempi per il raggiungimento degli
obiettivi, nelle zone in cui condizioni specifi-
che rendono difficoltoso il rispetto dei limiti.

In particolare, tra i 27 Paesi membri, tale
concessione riguarda ben 25 paesi e, mentre per
il PM2.5 sono stati introdotti valori minori ri-
spetto a quelli previsti, per il PM10 sono con-
fermati i limiti già validi nel 2005.

Nonostante tali politiche però, la Società Europea
di Medicina Respiratoria (European Respirato-

ry Society, ERS) ha criticato le posizioni del Con-
siglio dei ministri della Unione Europea (UE).
Infatti, secondo la ERS:

1. i valori limite per il PM10 e per il PM2.5 non
devono essere superiori a 20 g/m3 e a 10
g/m3, rispettivamente, inmodo da offrire un
livello di protezione per i soggetti più vul-
nerabili, in base alle linee guida sulla qua-
lità dell’aria dell’Organizzazione mondiale
della sanità

2. i valori limite e la percentuale di riduzione
dell’esposizione pianificata per il PM2.5 de-
vono essere legalmente vincolanti

3. i valori limite per il PM10 non devono essere
indeboliti.

In particolare, la ERS ha evidenziato come il
valore limite proposto comemedia annuale per
il PM2.5 non sia adeguato per proteggere la
salute dei soggetti più fragili, quali neonati, bam-
bini e soggetti affetti da malattie cardiorespi-
ratorie. La ERS, sostiene infatti come la nuo-
va direttiva rischierà di determinare un ral-
lentamento nelle misure per la riduzione del-
l’esposizione da parte di molti Stati membri e
manterrà una scorretta distribuzione dei rischi
per la salute da inquinamento atmosferico.

L’Europa

Per quanto concerne l’Italia, la norma in ma-
teria di controllo dell’inquinamento atmosfe-
rico è rappresentata dal Decreto Legislativo n.
155/2010 che contiene le definizioni di valore
limite, valore obiettivo, soglia di informazione
e di allarme, livelli critici, obiettivi a lungo ter-
mine e valori obiettivo.
Il Decreto individua l’elenco degli inquinanti per
i quali è obbligatorio il monitoraggio (NO2, NOx,
SO2, CO, O3, PM10, PM2.5, Benzene, Ben-
zo(a)pirene, Piombo, Arsenico, Cadmio, Nichel,
Mercurio, precursori dell’ozono) e stabilisce le
modalità della trasmissione e i contenuti del-
le informazioni, sullo stato della qualità dell’aria,
da inviare al Ministero dell’Ambiente.
Il provvedimento individua nelle Regioni le au-

torità competenti per effettuare la valutazione e
per la redazione dei Piani di Risanamento della
qualità dell’aria nelle aree nelle quali sono stati
superati i valori limite. Ai sensi dell’art. 10 del de-
creto sono le Regioni che devono predisporre an-
che i Piani di Azione per la riduzione del rischio
di superamento dei valori limite, valori obietti-
vo e soglie di allarme. Il documento stabilisce inol-
tre le modalità per la realizzazione o l’adegua-
mento delle reti dimonitoraggio della qualità del-
l’aria (Allegato V e IX, imetodi di riferimento per
la determinazione degli inquinanti (allegato VI),
riporta i valori limite, i livelli critici, gli obietti-
vi a lungo termine e i valori obiettivo rispetto ai
quali effettuare la valutazione dello stato della qua-
lità dell’aria(allegati VII e XI, XII, XIII e XIV).

L’Italia

La maggior parte degli studi pubblicati si con-
centrano su aspetti tossicologici, immunologici
e inerenti la risposta infiammatoria all’inqui-
namento ambientale e solo pochi lavori consi-
derano la percezione del problema inquina-
mento da parte della popolazione generale. Una
valutazione globale inerente l’impatto sulla sa-
lute pubblica dell’inquinamento atmosferico do-
vrebbe infatti comprendere aspetti sia fisici, sia
psicologici.
La percezione del rischio è un fenomeno mul-
tidimensionale complesso che include la natura
del rischio, le caratteristiche personali e il back-
ground culturale e sociale. Essa rappresenta in-
fatti un giudizio soggettivo attraverso il quale
l’individuo comprende e assegna un significa-
to a un particolare pericolo. Il rischio definito
dagli esperti invece non sempre coincide con

quello percepito e ciò accade anche con l’in-
quinamento atmosferico.
Bisogna inoltre sottolineare come numerosi stu-
di evidenzino come la percezione del rischio dif-
ferisca tra uomini e donne[4]: uomini e donne
percepiscono lo stesso tipo di rischio in modo
diverso, percepiscono diversi rischi e attribui-
scono diverso significato a quello che può
sembrare lo stesso rischio.
Ecologisti femministi suggeriscono che il genere
sia un importante variabile nel determinare
interazioni tra ambiente e persone[5]. Quindi
la conoscenza dell’ambiente è condizionata dal
genere che influenza la volontà del soggetto di
partecipare ad interventi ambientali. Capire
quindi come le differenze di genere impattano
sulla percezione del rischio è fondamentale per
identificare parte dell’intervento perché proprio

La percezione



Vediamo un esempio in un recente studio del-
l’ISPRA[10] che ha valutato i livelli di percezio-
ne del rischio da inquinamento indoor valutan-
do un campione di due comuni. Ne è emerso che,
per quanto riguarda la percezione del rischio e del
pericolo da inquinamento indoor ed outdoor, i due
generi non presentano differenze significative.
Tuttavia, all’interno del gruppo femminile, si evi-
denziano delle differenze rilevanti se si conside-
ra la condizione occupazionale. Infatti risulta evi-
dente comeche il ruolo di casalinga abbia unadop-
pia valenza: da un lato le casalinghe, in e mino-
re rispetto al totale delle donnedel campione avreb-
bero percezione della duplice fonte dell’inquina-
mento, dall’altro, rispetto alle lavoratrici, avreb-
bero una percezionemedio-alta delle sorgenti in-
terne dell’inquinamento domestico. Ciò proba-
bilmente sarebbe imputabile alla maggiore fa-
migliarità con l’ambiente domestico (rispetto alle
donne che lavorano fuori casa) che le rende istin-

tivamente più sicure,ma porta anche a cercare di
approfondiremaggiormente il problema della si-
curezza in ambiente domestico aumentandone
così le conoscenze e le competenze.

Altro fattore discriminante sarebbe l’età: in par-
ticolare sono i giovani a percepire più diffusa-
mente degli altri il fenomeno dell’inquinamento
domestico, mentre sono molto meno consa-
pevoli i più anziani. Inoltre, il titolo di studio
risulta ancora più discriminante dell’età: i più
istruiti sono più consapevoli dei meno istruiti
e questi ultimi sono anche più anziani. Infine,
la maggiore consapevolezza del fenomeno in
esame da parte di coloro che hanno status so-
cio-economico più alto non fa altro che riflet-
tere e confermare il potere discriminante del li-
vello di istruzione sottolineando nuovamente
l’importanza di una corretta e mirata campa-
gna di istruzione e informazione.
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il genere influenzerà la volontà di ognuno ad
essere attivo[6].

Conoscere l’audience è essenziale
per conservare, implementare,

valutare e pianificare[7].

Comprendere le differenza di genere nella per-
cezione è quindi importante per definire un
messaggio e disegnare strategie su come pre-
sentare la natura del problema, il management
o le ragioni per cui si compiono certe scelte in-
vece di altre[8].
A seconda degli obiettivi comunicativi, il
messaggio deve essere quindi fornito ed ela-

borato differentemente per uomini e donne,
vista l’importanze che la differenza di gene-
re esercita una così grande influenza nella va-
lutazione degli interventi da effettuarsi nel ri-
solvere ogni problema, e il peso da affidare a
ciascuna attività.
Studiosi di diritto ambientale[9] sostengono che
fallire nell’arruolamento di gruppi coinvolti nel
rischio ambientale (o potenzialmente tali) non
rappresenti solo una mancata opportunità per
una abolizione più efficace del rischio ma an-
che un abuso di potere e un grado di negligenza
nel comportamento di chi è preposto a prendere
decisioni per la comunità e gestire i rischi in
qui questa incorre.
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L’inquinamento dell’aria è pensato e vissuto so-
prattutto come problema urbano che coinvol-
ge l’individuo nel suo essere “soggetto di mo-
bilità” (casa-lavoro, casa-tempo libero, casa-ser-
vizi, etc.) e quindi come fenomeno esterno al-
l’abitazione ed ai luoghi di lavoro ovvero in una
visione generale extra-domestica.

In tal modo, l’inquinamento indoor, pur accer-
tato e convalidato dalla conoscenza scientifica,
viene di fatto negato. La casa è per definizione
percepita come il “luogo della sicurezza e del-
l’intimità più segreta e ciò chemi è intimo è per
definizione protettivo, gratificante, controllabile”
(Bachelard, 1957). Tale atteggiamento di sog-
gettivazione rassicurante, coinvolge, ad oggi, in
un certo senso, anche i luoghi di lavoro, esclu-
dendo i casi in cui il rischio tecnologico rivesta
un ruolo di pericolosità accertabile.

Inoltre, l’inquinamento indoor è stato poco stu-

diato a livello di percezione sociale, probabil-
mente perché, tra le molteplici minacce a cui
l’uomo contemporaneo è esposto, si presume,
a torto o a ragione, che quelle che si presen-
tano nell’ambiente domestico non siano prio-
ritarie. Solo ultimamente sta progressiva-
mente sorgendo la consapevolezza da parte del-
l’opinione pubblica che il rischio di inquina-
mento dell’aria sia “a duplice fonte”, in quan-
to non proveniente solo dall’esterno, ma an-
che dall’interno.

Alla luce delle nuove evidenze scientifiche si pone
quindi il problema di come comunicare e di-
vulgare in modo esteso ed efficace il pericolo e
il rischio che si nascondono in quello che per
tradizione è considerato un luogo sicuro e in cui
trovare rifugio. Bisogna quindi indagare sulla
percezione sociale del fenomeno in esame, pri-
vilegiando l’analisi della differente percezione tut-
t’altro da parte dei diversi gruppi sociali.

Il problema indoor

I medici possono consigliare i pazienti di ridur-
re l’esposizione agli agenti inquinanti e per rag-
giungere tale obbiettivo nel breve periodo, si può
ricorrere allamodifica delle proprie attività in rap-
porto alle condizioni dell’aria. AQHI (Hair qua-
lity health index) è quindi un nuovomezzo di co-
municazione che indica i livelli di rischio all’ espo-
sizione all’inquinamento nel breve periodo. I va-
lori di tale indice sono derivati monitorizzando
i tre principali inquinanti (ozono, nitrossido e par-
ticolato) chemeglio rappresentano fattori di ri-
schio per la salute. A differenza dei classici IQA
(indici di qualità dell’aria), che indicano valori
sotto ai quali la qualità dell’aria è considerata buo-
na basandosi solo sulla quantità di un certo in-
quinante e, spesso, ignorando gli effetti sulla sa-

lute dei soggetti a più alto rischio, gli AQHI in-
dicano il rischio per la salute del giorno corrente
e del successivo con una scala colorimetrica e av-
visano su come valutare la vulnerabilità per le di-
verse classi di soggetti esposti. In questo modo
si forniscono indicazioni per ridurre l’esposizione
e adottaremisure per ridurre attività fisiche estre-
me inmomenti sbagliati (per esempio l’aumento
dell’attività fisica corrisponde a un aumento del-
la ventilazione e quindi dell’esposizione agli in-
quinanti che può essere dannoso sopratutto in
certi momenti della giornata in cui la concen-
trazione di tali inquinanti è maggiore).
Anche se non sono ancora presenti evidenze scien-
tifiche chiare che supportino l’utilità di tale in-
dice, sussistono evidenze indirette degli effetti be-

Nel piccolo: l’intervento del medico



Esempio:

Occorre però precisare
che attualmente l’indice
è utilizzato solo per
definire lo stato
dell’inquinamento nel
giorno precedente e non
quindi a scopo previsionale

Tratto dal documento dell’ARPA “definizione di un indice per la qualità dell’aria per l’Emilia Romagna”

IQA CLASSI QUALITÀ CONSIGLIDELL’ARIA

1 0-50 Ottima La qualità dell’aria è considerata eccellente

2 51-75 Buona La qualità dell’aria è considerata molto soddisfacente con nessun rischio
per la popolazione

3 76-100 Discreta La qualità dell’aria è considerata soddisfacente con nessun rischio per la popolazione

4 101-125 Mediocre La popolazione non è a rischio. Le persone asmatiche o cardiopatiche potrebbero
avvertire lievi sintomi respiratori solo durante un’attività fisica intensa;
si consiglia pertanto a questa categoria di limitare l’esercizio fisico all’aperto,
specialmente nelle ore centrali della giornata durante i mesi estivi

5 126-150 Poco salubre Le persone con complicazioni cardiache, gli anziani e i bambini potrebbero
essere a rischio, si consiglia pertanto a queste categorie di persone di limitare
l’attività fisica e la permanenza prolungata all’aria aperta specialmente nelle ore
centrali della giornata durante i mesi estivi

6 151-175 Insalubre Molti cittadini potrebbero avvertire lievi sintomi negativi sulla salute, comunque
reversibili, pertanto si consiglia di limitare la permanenza all’aria aperta,
specialmente nelle ore centrali della giornata durante i mesi estivi. I membri dei
gruppi sensibili potrebbero invece avvertire sintomi più seri, è quindi
conveniente esporsi il meno possibile all’aria aperta

7 >175 Molto Tutti i cittadini potrebbero avvertire lievi effetti negativi sulla salute. Gli anziani
insalubre e le persone con complicazioni respiratorie dovrebbero evitare di uscire, mentre

gli altri, specialmente i bambini, dovrebbero evitare l’attività fisica e limitare la
permanenza all’aria aperta, specialmente nelle ore centrali della giornata
durante i mesi estivi
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nefici a breve termine. Uno studio epidemiologico
inOntario ha infatti dimostrato che ogni aumento
giornaliero di un’unità di AQHI è associato ad un
sostanziale incremento di visite ambulatoriali e
ospedaliere per i pazienti asmatici fino a due gior-

ni successivi[11]. A tale proposito, altri lavori han-
no dimostrato che l’esercizio lontano dal traffi-
co mitighi l’infiammazione polmonare nel bre-
ve termine e le riduzioni della funzione polmo-
nare nei pazienti affetti da asma.
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Categorie degli indici di qualità dell’arie e messaggi per la salute:

AQHI: indice di qualità dell’aria

Tabella tratta e tradotta da un lavoro ufficiale del Governo del Canada (data from Environment Canada)

Messaggi per la salute

Rischio per la salute Categorie AQHI Popolazione a rischio Popolazione generale

Basso 1-3 Usuali attività Qualità dell’aria ideale
all’aperto non limitate per le attività all’aperto

Moderato 4-6 Da considerare la Nessuna necessità di
riduzione o la modifiche dell’usuale
ripianificazione di livello di attività finchè
attività intense se si non compaiono i primi
avvertono sintomi sintomi (tosse e
1° gennaio 2005 irritazione alla gola)

Alto 7-10 Ridurre o ripianificare Da considerare la
le attività intense riduzione o la
soprattutto per ripianificazione di
bambini e anziani attività fisiche intense
avvertono sintomi se si avvertono sintomi
1° gennaio 2005 quali tosse o irritazione

alla gola)

Molto alto >10 Proibite le intense Ridurre o ripianificare
attività all’aperto. le attività intense
Bambini e anziani soprattutto se si
non devono svolgere avvertono sintomi
attività fisiche quali tosse o irritazione
all’aperto alla gola

Considerando che gran parte delle patologie
legate all’inquinamento atmosferico è associa-
to all’esposizione a lungo termine, interventi che
separino gli individui dalle sorgenti di in-
quinamento sono sicuramente associate a pos-
itivi effetti sulla salute. Per esempio, secondo un
nuovo disegno di legge californiano, (SB 352)
nessuna nuova scuola può essere costruita en-

tro 15Kmda un’autostrada (500piedi) e proibisce
agli scuola bus di sostare nei pressi delle scuole.
Simile raccomandazioni sono state effettuate
rispetto ospedali e centri di cura e lo stesso
razionale potrebbe essere utilizzato per evitare
l’esposizione ad aree con alta concentrazione di
inquinanti come quelle molto trafficate e con
emissione di inquinanti industriali.

I paesi che utilizzano indici di qualità dell’aria per
descrivere e, spesso, prevedere lo stato dell’in-
quinamento atmosferico sono numerosi. In am-
bito italiano, solo laRegione Piemonte ha adot-
tato un indice di qualità dell’aria utilizzabile, ope-
rativo e definito inmodo originale rispetto al pa-
norama internazionale. In particolare, per il
calcolo dell’indice vengono utilizzati tre inqui-

nanti: PM10, NO2 eO3. I sottoindici relativi a cia-
scun inquinante sono definiti utilizzando il me-
todo della standardizzazione rispetto ai limiti di
legge. Infine, l’indice sintetico viene calcolato
come lamedia dei due sottoindici peggiori. Il va-
lore dell’indice viene riferito a sette classi, con la
seguente scala cromatica e ai diversi livelli di in-
quinamento vengono associati consigli sanitari:

In Italia

La scala di riferimento Valore dell’indice della qualità dell’aria
per la qualità dell’aria relativo agli ultimi 7 giorni (*)

7 Molto insalubre
6 Insalubre
5 Poco salubre
4 Mediocre
3 Discreta
2 Buona
1 Ottima

GIOVEDÌ 16/02/2006 7 MOLTO INSALUBRE
15/02/2006 7
14/02/2006 6
13/02/2006 5
12/02/2006 3
11/02/2006 4
11/02/2006 4



ramente meno percepito. Quindi una campa-
gna anti-inquinamento completa ed efficace

deve comprendere misure atte a ridurre al mi-
nimo tali esposizioni. Riassumendo:
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InEmilia Romagna si è adottata la seguente scala
di valori dell’indice con una gradazione a step uni-

formi pari a 50 unità dell’indice stesso (quella di
più largo utilizzo in ambito internazionale).
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L’adozione di un numero limitato di classi (5) è legata sia alle capacità previsionali dei modelli di
previsione della qualità dell’aria (utilizzo di primaria importanza dell’indice), sia a scelte di natu-
ra comunicativa.

Tratto dal documento dell’ARPA “definizione di un indice per la qualità dell’aria per l’Emilia Romagna”

Il calcolo dell’IQA viene effettuato sulla base di tre inquinanti e non sempre i dati rilevati sono
sufficienti al suo calcolo per cui è evidente come sia necessario ottimizzare tale strumento.

Valore dell’indice Cromatismi Qualità dell’aria

< 50 VERDE Buona

50-99 GIALLO CHIARO Accettabile

100-149 GIALLO-ARANCIO Mediocre

150-199 ROSSO Scadente

>200 VIOLA Pessima

Inoltre, essendo noto come anche il clima sia
in grado di influenzare fortemente la concen-
trazione di agenti inquinanti nell’aria, risulta
chiaro come: maggiori attenzioni tese a limi-
tare e ridurre il surriscaldamento globale, ol-
tre che le pratiche di inquinamento atmosferico,
rappresentino una modalità attraverso cui
estrinsecare la prevenzione del rischio cardio-
vascolare.

Da ultimoma nonmeno importante ridurre l’e-
missione di inquinanti risulta quindi necessario
e rappresenta l’azione naturalmente più efficace
per dei ottenere risultati.
A tal proposito, è noto come la principale sor-
gente di inquinanti atmosferici sia rappresen-
tata dalla combustione dei motori dei veicoli a

gasolio e a benzina e dei motocicli a due tem-
pi. Appare quindi chiaro come gli interventi pre-
ventivi volti a ridurre il tasso di inquinamen-
to atmosferico debbano essere specificamente
finalizzati alla riduzione del volume di traffico
nelle aree urbane.
Un dato che deve indubbiamente portare a ri-
flessione è rappresentato dal fatto che, nono-
stante la presenza di numerosi deterrenti qua-
li i costi di assicurazioni, multe, parcheggi e car-
buranti, protagonisti assoluti dell’aumento
della spesa nella gestione dell’automobile, i cit-
tadini non abbiamomanifestato una vera e pro-
pria riduzione nell’utilizzo dell’automobile.
Da non sottovalutare è infine l’inquinamento
indoor, all’interno delle unità abitative, non
meno nocivo di quello atmosferico, ma sicu-

Obiettivi politiche anti-inquinamento

Informare e sensibilizzare la popolazione sulla situazione dell’inquinamento
e sui possibili effetti sulla salute

Organizzare in modo ottimale la rete del trasporto pubblico, per incrementare il trasporto
comunitarioio (bus, treno, metropolitana) a discapito di quelli individuale

Incrementare il numero di parchi e di zone verdi nei grandi centri urbani

Pedonalizzare le aree dei grandi centri urbani

Estendere le zone a traffico limitato

Realizzare piste ciclabili

Incentivare, se tecnicamente possibile, l’utilizzo dei carburanti alternativi
(biodiesel, veicoli elettrici a a batteria, veicoli a celle a combustibile o a idrogeno, ecc)

Migliorare il controllo di emissioni, tubi di scappamento e canne fumarie più pulite ed efficienti

Misure per ridurre l’Inquinamento indoor

Riduzione degli inquinanti alla sorgente

Modifica stili di vita e comportamento

Variazioni negli strumenti di cottura (con o senza canna fumaria)

Pulizia canna fumaria

Riduzione della necessità del fuoco

Migliorare gli ambienti (es in cucina favorirne la ventilazione, migliorarne il disegno
e la disposizione li degli strumenti)

Migliorare le tecnologie delle stufe e sostituire le canne fumarie
(soluzioni a maggior evidenza scientifica)



Per concludere, come espresso anche dal ministero nel programma del Centro Nazionale per la
Prevenzione e il Controllo delle Malattie:

“il sostegno allo “stare bene” richiede tanto interventi mirati quanto interventi orizzontali e
la prevenzione universale, la medicina predittiva, la prevenzione nella popolazione a rischio,
la prevenzione delle complicanze e delle recidive di malattia e la raccolta di dati di interesse
sanitario sono e devono continuare ad essere le leve attraverso le quali far ulteriormente

crescere il capitale di salute del nostro Paese. In una parola: “la prevenzione come cultura”,
così come stabilisce il PNP”. Bisogna porre “la persona al centro del progetto di salute”
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Per ottenere risultati favorevoli è dunque nec-
essario agire sulle normativa, facendo sempre
attenzione al fatto che i limiti di legge sono spes-
so superiori rispetto agli standard forniti dalle
evidenze scientifiche per la tutela della salute
e che ci sono soggetti vulnerabili a concen-
trazioni di inquinanti inferiori a tali limiti di
legge. È necessario poi introdurre Piani e Pro-
grammi inerenti il traffico, la gestione dei ri-
fiuti e delle attività industriali in genere, l’ur-
banistica e l’edilizia criteri di bio-eco sosteni-
bilità, cercando di basare le decisioni politiche
su conoscenze scientifiche validate. Si potrebbe
esprimere il concetto con un vecchio slogan:

la salute deve entrare in tutte le politiche

È necessario inoltre che in tutte le fasi di pro-

grammazione di ogni tipo di intervento(e non
dopo), si presti attenzione alla valutazione
delle ripercussioni sulla salute, integrando le
politiche intersettoriali (sanità, mobilità, riscal-
damento, energia, urbanistica) e valutandone
ruoli ed impatti in anticipo. Solo in questomodo
si potrà migliorare la salute ed il benessere delle
popolazioni e contrastare le disuguaglianze.

Un buon esempio di strategia organizzativa è
fornito dall’AWMA (Air & Waste Management
Association): organizzazione che si pone come
obiettivo quello di assistere lo sviluppo profes-
sionale e critico delle scelte decisionali inerenti
l’ambiente, a beneficio della nostra società,
cercando di essere l’organizzazione globale
per lo scambio di conoscenze ambientali, idee
e decisioni.

Conclusioni

Tratto e tradotto dallo Strategic Plan, Calgary, Alberta, Canada, January 23 24, 2010

Eccelenza
e Valore
nei servizi

Avanzata
Conoscenza
dell’Ambiente

Maggiore
consapevolezza

Comunicazione
Innovativa

Organizzazione
Sostenibile

VISION
“To the global

organization for the exchange on environmental
knowledge, ideas and solutions”

MISSION
“Assist in the professional
development and critical

environmental
decision-making of ours

members to benefit society”
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