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ABSTRACT

Il microbiota presente in vari distretti 
dell’organismo umano (l’intestino, ma an-
che il polmone, la cute ecc.) è esposto 
all’azione di contaminanti ambientali e di 
sostanze presenti negli alimenti (conser-
vanti, residui di antibiotici o pesticidi) che 
ne possono influenzare la varietà, la vita-
lità e la funzionalità. Alcuni effetti dell’am-
biente sul microbiota sono caratterizzati 
da importanti implicazioni sul benessere 
generale del nostro organismo, che solo 
da poco tempo stiamo iniziando a cono-
scere e a cercare di influenzare.

È possibile che l’introduzione sul mercato 
delle macchine lavapiatti abbia influenza-
to in maniera significativa il rischio cardio-
vascolare in alcuni paesi anglosassoni? 
Sembrerebbe di sì, sulla base di un curio-
so e interessante articolo pubblicato nel 
2018, che collega questi eventi, appa-
rentemente del tutto decorrelati, attraverso 
possibili effetti sul microbiota intestinale 1.

Secondo gli autori, la tendenza a non 
risciacquare adeguatamente le stoviglie, 
i piatti e i bicchieri dopo averli lavati sa-
rebbe stata diffusa, tra le casalinghe in-
glesi, fino alla fine del secolo scorso 2. 
Ciò avrebbe comportato la permanenza 
di livelli bassi ma significativi di residui di 
detergenti sulle stoviglie stesse, che veni-
vano quindi assunti con gli alimenti con-
sumati nel pasto successivo. Con effetti di 
salute superiori a quanto si potrebbe im-
maginare: l’effetto detergente e tensioatti-
vo di questi composti avrebbe infatti avuto 
un impatto sfavorevole sia sul microbiota 
intestinale e sia sulla mucosa intestinale, 
aumentandone la permeabilità a compo-

sti di varia natura (inclusi quelli ad azio-
ne infiammatoria) e al passaggio diretto 
di batteri dal lume intestinale al sangue 
e all’organismo 3. L’ingresso e la diffusio-
ne nelle case delle lavapiatti, secondo gli 
autori, ha sensibilmente migliorato questa 
situazione: la risciacquatura più efficace 
e più prolungata che ha luogo in queste 
macchine, rispetto al lavaggio manuale, 
eviterebbe infatti la permanenza di residui 
di detergenti sulle stoviglie, e quindi gli ef-
fetti sfavorevoli che questi residui possono 
comportare a livello intestinale e sistemi-
co. Secondo gli autori, la stessa e ben 
nota relazione tra la durezza dell’acqua 
e il rischio cardiovascolare (che è noto-
riamente maggiore nelle zone con acqua 
meno dura) sarebbe spiegabile, almeno 
in parte, con la maggiore capacità di 
risciacquo dell’acqua dura rispetto alle 
acque più dolci.

Un supporto indiretto a questa ipotesi (che 
verrebbe spontaneo considerare assai ar-
dita) viene dal confronto tra le curve di 
crescita della penetrazione delle lavapiat-
ti nel mercato inglese dopo gli anni ’60 
del XX secolo e il declino degli eventi co-
ronarici nella stessa popolazione. Anche 
se è evidente che la semplice sovrapposi-
zione temporale di questi eventi non rap-
presenta una prova di causalità, l’articolo 
di Rhodes attira con efficacia l’attenzione 
sui possibili effetti diretti dell’ambiente sul 
microbiota (e quindi sulla nostra salute), 
che si aggiungono a quelli, cui abbiamo 
più classicamente prestato attenzione, che 
derivano dalle nostre scelte alimentari.

Il tema è infatti probabilmente più gene-
rale. Recentemente è stato per esempio 
documentato, in un modello in vitro del 
microbiota intestinale umano, che il Triclo-

san (un composto clorurato ad azione an-
tisettica, tuttora largamente utilizzato nei 
saponi, nei detergenti per uso cutaneo e 
nei cosmetici) induce una marcata varia-
zione del microbiota stesso, sia in termini 
della composizione nelle diverse specie 
(con una marcata riduzione di Bacteroide-
tes e Firmicutes, e un aumento invece di 
Synergistetes, Fusobacteria e Proteobacte-
ria) ma anche di aspetti funzionali, come 
la produzione di SCFA (gli acidi grassi a 
corta catena) 4. Fortunatamente le varia-
zioni del microbiota appaiono, nel model-
lo studiato, rapidamente reversibili dopo 
l’eliminazione del prodotto. È interessante 
sottolineare che altri studi non avevano 
rilevato modificazioni significative del 
microbiota associate all’uso di detergen-
ti cutanei che contenevano il Triclosan 5: 
ma il suo uso nei dentifrici, dovuto ai suoi 
effetti favorevoli sulla microbiologia della 
placca e delle gengive, e che espone il 
microbiota intestinale a concentrazioni 
maggiori del prodotto, andrebbe forse 
valutato con attenzione. 

Alcuni autori hanno recentemente ipo-
tizzato che anche l’uso sistematico di 
disinfettanti, nell’ambito delle procedure 
di “sanificazione” correlate alla recente 
pandemia da COVID-19, possa avere 
un impatto significativo, oltre che sulle 
resistenze batteriche agli effetti dei com-
posti utilizzati, anche sul nostro micro-
biota 6. Non soltanto e non necessaria-
mente sul solo microbiota intestinale, ma 
anche per esempio su quello cutaneo, 
o su quello presente a livello polmona-
re: sappiamo infatti che nel polmone è 
presente una comunità microbica, carat-
terizzata soprattutto dalla presenza di 
Proteobacteria, Firmicutes, Bacteroide-
tes e Actinobacteria che condiziona in 
maniera significativa alcuni aspetti della 
fisiopatologia respiratoria. Il microbiota 
polmonare sembra correlato, per esem-
pio, alla comparsa della più nota pato-
logia cronica respiratoria, la COPD 7, e 
certamente è influenzato dall’inalazione 
dei composti a uso disinfettante che or-
mai tutti utilizziamo quotidianamente. Il 
microbiota polmonare può oltretutto rap-
presentare, intuitivamente, il bersaglio (o 
quantomeno uno dei bersagli) della lesi-
vità delle particelle di varie dimensioni, 
nonché delle sostanze direttamente tossi-
che, che derivano dall’inquinamento at-
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mosferico ambientale (NO, NO2, SO2 
ecc.). Un elevato grado di inquinamento 
ambientale aumenterebbe per esempio 
nel microbiota polmonare l’abbondanza 
relativa di patogeni potenziali come gli 
Streptococcus e la Neisseria 8.

È d’altra parte ormai altrettanto ben noto 
che l’inquinamento ambientale rappresen-
ta un importante fattore di rischio per le 
malattie cardiovascolari 9, ma i meccani-
smi di tale effetto sono meno conosciuti. 
È probabile che l’inquinamento atmosfe-
rico, per effetto diretto delle particelle e 
dei gas tossici che inaliamo, possa attiva-
re risposte di tipo infiammatorio locale e 
sistemico che a loro volta correlano con il 
rischio cardiovascolare, ma è ragionevo-
le immaginare che tali risposte possano 
essere, almeno parzialmente, mediate 
dal microbiota polmonare stesso, e dal 
suo maggiore o minore stato di salute 
(“eubiosi”).

L’esposizione a inquinanti ambientali, spe-
cie se precoce, può d’altra parte condur-
re a variazioni del microbiota non solo 
a livello polmonare, ma nell’intero orga-
nismo, instaurando una disbiosi generaliz-
zata che correla con l’incidenza di una 
serie di patologie delle età successive, di 
natura immunitaria (atopie), metabolica 
(obesità), neuroevolutiva (autismi) 10.

Preservare lo stato di benessere del nostro 
microbiota (intestinale e non) sembrerebbe 
quindi un tema più complesso della sem-
plice scelta preferenziale di alimenti ricchi 

in fibra alimentare, che rappresenta come 
è noto il substrato metabolico preferito dai 
batteri intestinali. Si deve allargare proba-
bilmente alla tutela ambientale, in senso 
lato, e includere un’attenzione maggiore 
a tutte le sostanze (inquinanti, antibiotici, 
disinfettanti, pesticidi) che utilizziamo in 
maniera più o meno appropriata, e che 
stiamo sversando comunque nel nostro 
mondo. Un motivo in più per aumentare 
l’attenzione a questi temi, tutto sommato.
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