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Riassunto

La dimostrazione dell’eziologia professionale di una broncopneumopatia cronica o-
struttiva (BPCO) € spesso oggetto di controversie in quanto la BPCO & malattia multifat-
toriale, frequente nella popolazione generale. Molti studi confermano una aumentata
prevalenza di “bronchite industriale” tra gli esposti a polveri minerali, mentre non c’e
accordo unanime sul fatto che tale esposizione sia responsabile di significativa ostru-
zione bronchiale e aumento di mortalita. Dato che non esiste una “prova” inequivocabi-
le che attesti I'origine professionale della BPCO, la diagnosi clinica sara basata su una
serie di valutazioni che giustifichino, con ragionevole probabilita, il rapporto causale
con il lavoro,indipendentemente dal fumo di sigaretta. Il presente contributo vuole for-
nire alcune valutazioni sull’argomento.
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La BPCO rappresenta una sindrome clinica eteroge-
nea e complessa nella quale possono coesistere
bronchite cronica, enfisema e talora asma cronico
(1), e riconosce, dal punto di vista patogenetico,
una vasta serie di modificazioni patologiche tra cui
si riconosce un ruolo importante alle modificazioni
della principale via di trasduzione del segnale indot-
ta dal TGFB, ovvero quella degli SMADS (2). Dal
punto di vista funzionale, comporta una progressi-
va riduzione dei flussi espiratori massimali, puo
associarsi a iperreattivita delle vie aeree ed & scar-
samente o solo parzialmente reversibile con appro-
priata terapia. Si tratta di patologie a genesi multi-
fattoriale che hanno notevoli costi sociali sia nella
popolazione generale che in ambito lavorativo e nei
prossimi anni & in previsione un loro aumento (3-
7).

Una corretta valutazione del ruolo dell’esposizione
professionale, sulla BPCO, si basa sulla quantifica-
zione dell’esposizione professionale e sulla dimo-
strazione di un suo ruolo causale autonomo nella
genesi della malattia.

Il fumo di sigaretta e sicuramente la causa principa-
le di BPCO (3, 8-11), ma non va dimenticato che
esiste un complesso rapporto tra fumo di sigaretta
ed alcune esposizioni professionali, il che rende
controversi i risultati di molti studi epidemiologici.
Spesso attivita lavorative con elevata esposizione a
polveri e a irritanti respiratori di vario tipo sono
svolte da personale di basso livello socioeconomico
e con abitudine al fumo di sigaretta, inoltre in tali
gruppi sono frequenti fenomeni di autoselezione
(“healthy worker effect”) legati allo stato di salute
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dei lavoratori stessi (10-15).

A tutt’oggi il rapporto tra esposizione
professionale a polveri minerali e BPCO ¢ il
pit studiato in assoluto, anche se i risultati
non sono sempre univoci. Ancora provviso-
rie vanno considerate le valutazioni sul
ruolo tra BPCO ed esposizione professiona-
le a polveri organiche, a PNOC (particulates
not otherwise classified) o ad altri agenti,
in quanto nei vari settori lavorativi esami-
nati vi € quasi sempre contemporanea
presenza anche di polveri fibrogene e/o di
sostanze asmogene (16-18).

E ratificato che i lavoratori esposti a polveri
inorganiche, anche in assenza di pneumo-
coniosi, presentano una aumentata preva-
lenza di bronchite cronica, tanto da intro-
durre il termine di “bronchite industria-
le” (8).

Non c’e invece accordo unanime sul fatto
che la sola esposizione professionale a
polveri minerali possa produrre una signifi-
cativa compromissione funzionale di tipo
ostruttivo e un aumento della mortalita. La
gran parte degli Autori ritiene che il contri-
buto del fumo alla morbilita e mortalita per
BPCO, superi di gran lunga qualsiasi altro
fattore, compresa I’esposizione professio-
nale a polveri inorganiche. | principali mo-
tivi che giustificano questa posizione pos-
sono essere cosi sintetizzati ( 4, 8-10, 14,
18-21):

- la bronchite cronica € una risposta alle
polveri di diametro maggiore che riguarda
le ghiandole mucose delle grosse vie aere-
e, mentre I'aumento delle resistenze delle
vie aeree pud essere dovuto a restrizione
ed occlusione del lume alle vie periferiche
(bronchiolite) e/o alla distruzione del pa-
renchima polmonare (enfisema).

La tosse e I'escreato, frequenti negli espo-
sti a polveri inorganiche, non sono consi-
derati predittivi dell’ostruzione al flusso
aereo e dell’enfisema;

- nelle pneumoconiosi sarebbero
I’enfisema centro lobulare e la bronchiolite
da fumo di sigaretta i responsabili del
danno funzionale al flusso aereo, in quanto
I’enfisema focale presente nella pneumoco-
niosi semplice, non comporterebbe signifi-
cativo danno funzionale;

- vengono contestati vari studi che cercano
di correlare I'enfisema dimostrato post
mortem con dati funzionali e radiologici
effettuati in vita, in gruppi di lavoratori
selezionati per riconoscimento di invalidi-
ta, non considerati rappresentativi della
categoria in generale. Le conclusioni di
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alcuni studi longitudinali che sostengono
un effetto dell’esposizione lavorativa a
polveri minerali sui flussi aerei, sono consi-
derate non valide in quanto sono conside-
rati inadeguati i criteri di valutazione quan-
titativa del fumo di sigaretta e delle varia-
zioni del FEV1 rispetto all’eta;
- viene sottolineato che, se |'effetto delle
polveri e del fumo di sigaretta sulla capaci-
ta di ventilazione fosse di livello equivalen-
te, i due fattori dovrebbero avere lo stesso
peso anche sui dati di mortalita. Una ridu-
zione delle aspettative di vita risulterebbe,
invece, dimostrata solo per i fumatori;
- vengono considerati con molta cautela i
risultati di studi su popolazione generale
in quanto in essi € carente la valutazione
del rischio lavorativo e molto spesso &
difficile la distinzione tra asma e BPCO. Pur
riconoscendo I'effetto prevalente del fumo
di sigaretta sulla BPCO, anche ATS e ERS
riconoscono che il ruolo dell’esposizione
professionale non pud essere sottovaluta-
to, soprattutto in alcune lavorazioni (4,
21). L'ERS in particolare afferma che il
rapporto tra esposizione professionale a
cadmio e silice e BPCO e supportato da
“good evidence”. Un effetto rilevante
dell’esposizione professionale sulla BPCO &
sostenuto da studi epidemiologici, autopti-
ci e radiologici (3, 6, 12, 16, 17, 22-29)
che sostengono che:
- I'esposizione professionale a polveri
inorganiche puo produrre danno bronchio-
lare del tutto simile a quello causato dal
fumo di sigaretta

I'enfisema pud complicare la silicosi
semplice, contribuendo al danno funziona-
le di tipo ostruttivo, indipendentemente
dal fumo (dati autoptici e studi in vivo con
TCO)
- I’esposizione a polveri di carbone o di
silice & associata al decremento del FEVT1,
indipendentemente dal fumo di sigaretta
ed esiste una relazione dose-risposta tra
livelli di esposizione e danno funzionale
(studi epidemiologici traversali e longitudi-
nali)
- molti studi epidemiologici non solo sot-
tostimano il ruolo dell’esposizione profes-
sionale in quanto trascurano [|’“healthy
worker effect”, ma neppure possono valu-
tare la selezione o autoselezione che si
verificano al momento dell’assunzione,
soprattutto per certe professioni che ri-
chiedono notevole prestanza fisica. Vengo-
no valorizzati i risultati di alcuni studi sulla
popolazione generale, indicativi di un ruolo
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significativo dell’esposizione lavorativa
sulla BPCO, sottolineando il fatto che
questo tipo di indagine consente di supe-
rare I’ “healthy worker effect”. Da un pun-
to di vista pratico, stabilire 'origine pro-
fessionale della BPCO resta comunque un
compito difficile proprio perché & una
malattia multifattoriale, molto frequente
nella popolazione generale. Non esiste
una “prova”’ inequivocabile che attesti
I'origine professionale della malattia, ma
la diagnosi clinica sara basata su una serie
di valutazioni che giustifichino, con ragio-
nevole probabilita, il rapporto causale con
il lavoro. Una volta definita la diagnosi di
malattia, bisogna raccogliere tutti i dati
disponibili sull’esposizione professionale,
sia riguardanti il caso specifico, che Ila
categoria professionale, ed escludere altre
cause non professionali di malattia. In
assenza di dati sull’esposizione professio-
nale del singolo soggetto, la valutazione
pud essere estrapolata da situazioni lavo-
rative simili. Nel caso del lavoro in miniera
esiste ampia documentazione sui livelli di
esposizione a polveri, ma non sempre cio
si verifica per altri settori lavorativi. In Sud
Africa dove, per i minatori, le BPCO sono
malattie professionali indennizzabili dal
1973 viene richiesta la dimostrazione di
almeno 10 anni di lavoro in ambienti con
alti livelli di esposizione a polvere o alme-
no 13 anni, nel caso di esposizioni basse.
In diversi casi e stato proposto che
I'’evidenza radiologica di pneumoconiosi
di grado iniziale (1/11LO) sia accettata
come prova di una esposizione professio-
nale consistente a polveri minerali causa
BPCO (8, 13, 18, 28, 30) Al di la del rico-
noscimento dell’origine  professionale
della BPCO, va tenuto presente che
I’esposizione lavorativa puo essere causa
di peggioramenti di patologia respiratoria
pre-esistente e che e probabile una intera-
zione tra fumo ed esposizione lavorativa.
Negli studi epidemiologici molto spesso la
diagnosi di BPCO riguarda soggetti di eta
superiore ai 40-50 anni e con danno fun-
zionale significativo e scarsamente rever-
sibile (3, 4, 31). Nell’ottica della preven-
zione, una piu precoce identificazione del
danno funzionale potrebbe essere favorita
dall’esecuzione periodica di test funziona-
li nel corso dei controlli sanitari periodici
oltre che dall’applicazione sui luoghi di
lavoro di politiche che riducano al massi-
mo l’esposizione ambientale ad irritanti e
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favoriscano I’astensione dal fumo di siga-
retta.
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A RELATION BETWEEN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND
CHRONIC PROFESSIONAL EXPOSURE TO MINERAL POWDERS

The relationship between chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) and occupational exposure to mineral dust is still conflicting
because COPD is a multifactorial disease, relatively common in the
general population. A number of studies have shown that in
population exposed to mineral dust there is a greater prevalence of
chronic bronchitis, even in the absence of radiographic evidence of
pneumoconiosis. There is no agreement, however, that dust alone will
induce significant chronic airflow limitation and increase in mortality.
It is unlikely that medical evidence could ever provide conclusive
“proof” of the work related less of COPD in the singular patient, but it
is possible to provide evidence for reasonable statement of
probability.

Key word: bronchitis, smoke, airflow limitation.
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