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Materiali e metodi
Il particolato atmosferico è stato
campionato con un impattore di
tipo Andersen a 8 stadi a basso
volume; i prelievi sono stati fatti
in novembre e in febbraio per 4
anni consecutivi (da novembre
2002 a febbraio 2006), nella città
di Reggio Emilia. La determina-
zione del peso delle polveri è
stata effettuata con metodo gra-
vimetrico. Gli estratti organici
delle singole frazioni sono stati
sottoposti a test di mutagenesi
sui ceppi TA98 e TA100 di Sal-
monella typhimurium – con e senza
attivazione metabolica (S9)
(metodo di incorporazione in pia-
stra) – in accordo con i metodi
standard (Maron and Ames,
1983). L’utilizzo di due ceppi di
Salmonella typhimurium permette
di evidenziare due diversi tipi di
danni genetici a livello di una o
poche coppie di basi nel Dna
(mutazioni puntiformi); in parti-
colare il ceppo TA98 rileva muta-
zioni per inserzione o delezione
di basi mentre il ceppo TA100
rileva mutazioni per sostituzione
di basi. 
Per distinguere le sostanze che
per esercitare la loro azione
mutagena devono essere meta-
bolizzate (promutageni) – ad
esempio gli idrocarburi policiclici
aromatici (Ipa) – da quelle che
possono agire sul Dna diretta-
mente (mutageni diretti) – ad
esempio i nitroderivati degli Ipa
– tutti i test su S. typhimurium
vengono condotti con e senza
attivazione metabolica esogena; a
tal fine si utilizza la frazione
microsomiale epatica di ratto S9
ottenuta da ratti nei quali è stata
stimolata l’attività degli enzimi
epatici.

Risultati
Durante il periodo monitorato le
sostanze con attività mutagena
sono risultate associate alle fra-

una miscela complessa di diversi
contaminanti, è ampiamente
dimostrata da studi che associano
l’esposizione al PM non solo
all’aumento di mutazioni al Dna,
ma anche a numerose patologie,
ad esempio respiratorie e cardio-
vascolari (US Environmental
Protection Agency, 1996; World
Health Organization, 2000;
Laden et al., 2000, Pope et al.,
2002; Peters et al., 2004).
Da numerosi studi è inoltre
emerso che le frazioni delle pol-
veri aerodisperse che hanno gli
effetti più gravi sulla salute sono
le più fini, non solo per il fatto
che  raggiungono gli alveoli pol-
monari e passano direttamente
nel circolo ematico, ma anche
perché a esse risultano associate
le sostanze più pericolose. 
In questo studio, parte di un
progetto condotto da Arpa Emi-
lia-Romagna volto alla caratte-
rizzazione chimico-fisica del
particolato atmosferico urbano,

è stata valutata la
m u t a g e n i c i t à ,
mediante test di
mutagenesi su
Salmonella typhi-
murium, di 8
diverse frazioni
di PM con diame-
tro aerodinamico
minore o uguale a
10 µm (tab. 1). Le
frazioni di PM, a
seconda delle
loro dimensioni,
possono distri-
buirsi a livelli
diversi dell’appa-
rato respiratorio
(fig. 1) e il cam-
pionamento tra-
mite impattore
Andersen per-
mette di simulare
quello che
avviene nell’al-
bero respiratorio. 

Studi condotti in tutto il mondo
su estratti organici di particolato
atmosferico (PM) urbano, ne
hanno dimostrato la genotossi-
cità, cioè la capacità di provocare
danni al materiale genetico a vari
livelli (Tokiwa et al., 1998,
Danish Environmental Protec-
tion Agency, 1999; De Martinis
et al., 1999; Zhao et al., 2002;
Massolo et al., 2002; Du Four et
al., 2004; Cassoni et al., 2004;
Erdinger et al. 2005).
Per rilevare l’attività delle
sostanze che interagiscono con il
Dna, sia singole sia in miscele
complesse, da tempo vengono
utilizzati i test di mutagenesi, in
grado di fornire una caratterizza-
zione del rischio genotossico
dovuto all’esposizione a sostanze
mutagene presenti in matrici
ambientali, anche a concentra-
zioni molto basse.
L’importanza del monitoraggio
degli effetti biologici del partico-
lato atmosferico, costituito da

zioni più fini del particolato
atmosferico, quelle con diametro
aerodinamico minore o uguale a
2,1 µm (fig. 2). 
La mutagenicità ha mostrato un
andamento inversamente pro-
porzionale al diametro aerodina-
mico delle particelle aumen-
tando dalle frazioni più grosso-
lane verso le frazioni più fini. La
figura 3 riporta gli andamenti
medi della mutagenicità indotta
in ogni singolo ceppo di Salmo-
nella dagli estratti degli ultimi 4
stadi dell’impattore, calcolati con
analisi statistica (Anova GLM).
L’aumento delle sostanze muta-
gene al diminuire del diametro
aerodinamico del particolato è
evidente in tutti i quattro test e si
è dimostrato statisticamente
significativo (p<0.05) nei test
condotti in assenza di attivazione
metabolica esogena. Questo evi-
denzia una prevalenza di
sostanze ad azione mutagena
diretta (quali sono ad esempio i
nitroderivati degli Ipa) negli
estratti di queste frazioni. Dall’a-
nalisi statistica non emergono
differenze fra la mutagenicità dei
campioni prelevati nei quattro
anni e nei due periodi stagionali. 

Considerando il peso delle sin-
gole frazioni si nota che quelle
più rappresentate in atmosfera
(in µg/Nm3) oltre lo Stadio 1

Danni biologici da particolato atmosferico,
fine è peggio 
Diversi studi dimostrano che il particolato atmosferico urbano (PM) può provocare danni al materiale genetico. 
Gli effetti più dannosi sono prodotti dalle frazioni più fini, non solo per la loro capacità di raggiungere livelli più
profondi dell’apparato respiratorio, ma anche per le sostanze chimiche che veicolano. I risultati di uno studio sulla
mutagenicità delle diverse frazioni campionate a Reggio Emilia dal 2002 al 2006 e realizzato da Arpa Emilia-
Romagna. 

Fig. 1 Distribuzione, nell’apparato respiratorio, del parti-
colato atmosferico (PM) in base alle diverse dimen-
sioni delle particelle. Le frazioni più fini di PM rag-
giungono gli alveoli polmonari. 

Tab. 1 Diametro aerodinamico delle otto
sub-frazioni di PM10

Stadio 1 10-9 µm

Stadio 2 9-5.8 µm

Stadio 3 5.8-4.7 µm 

Stadio 4 4.7-3.3 µm

Stadio 5 3.3-2.1 µm 

Stadio 6 2.1-1.1 µm

Stadio 7 1.1-0.7 µm

Stadio F 0.7-0.4 µm
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(PM10-0,9), sono gli Stadi 6 e 7
che selezionano le particelle con
diametro aerodinamico com-
preso fra 2,1 e 0,7 µm; ciò indica
un’abbondante presenza di parti-
celle dalle dimensioni fra 1 e 2
µm, con elevata attività muta-
gena (fig. 1 e 4).

Conclusioni
Da quanto esposto emerge l’im-
portanza di affiancare all’analisi
chimico-fisica la valutazione
degli effetti biologici delle
diverse frazioni di PM. Questo
lavoro, come altri già condotti a
livello nazionale e internazio-

nale, evidenzia la maggiore peri-
colosità delle frazioni più fini del
particolato atmosferico urbano
non solo perché queste pene-
trano più profondamente a livello
polmonare ma anche, e soprat-
tutto, per la loro maggiore attività
mutagena (e quindi potenziale
cancerogenicità), rispetto alle
polveri più grossolane. Si sottoli-
nea il fatto che le particelle più
fini presentano una superficie
molto vasta in rapporto al loro
volume e questo fa sì che, a
parità di peso con le polveri più
grossolane, l’interazione con le
cellule dell’organismo, e quindi il
passaggio a queste di sostanze
tossiche, sia decisamente mag-
giore per le particelle più fini,
aumentandone la pericolosità.
Risulta quindi necessario impe-
gnare risorse nella prevenzione

primaria dei rischi sanitari con-
nessi con questi inquinanti
ambientali indirizzando il moni-
toraggio e gli studi verso la carat-
terizzazione delle frazioni  più
fini del particolato atmosferico
(PM <_ 2,5 µm).
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Fig. 4 Concentrazioni in atmosfera (µg/Nm3) delle differenti frazioni di PM campio-
nato nei periodi indicati. Le frazioni più rappresentate sono quelle con diame-
tro aerodinamico compreso nei range: 10-0,9 µm e 2,1-0,7 µm.

Fig. 2 Per rappresentare l’effetto mutageno totale dei diversi
campioni si utilizza il Fattore di Genotossicità (FG) che
si ottiene sommando gli effetti di tutti i test condotti in
Salmonella. Nel grafico sono rappresentati i valori del
Fattore di Genotossicità dei campioni di particolato
atmosferico prelevati con campionatore Andersen a Reg-
gio Emilia, nei periodi indicati. L’attività mutagena è risultata inversamente proporzionale
al diametro aerodinamico delle particelle: valori di FG “positivi” o “fortemente positivi”
si riscontrano solo per le particelle con un diametro aerodinamico al di sotto di 3,3 µm. 

Fig. 3 Andamento medio della mutagenicità, calcolato con ANOVA GLM, indotta
dagli estratti delle frazioni più fini di particolato atmosferico, prelevato con
campionatore Andersen. Le particelle con diametro aerodinamico compreso nel
range: 0,7-0,4 µm, risultano più mutagene di quelle con diametro aerodina-
mico maggiore, la differenza risulta statisticamente significativa nei test con-
dotti in assenza di attivazione metabolica (*: p<0,05).
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