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Epidemiologia della povertà
L'indigenza «passa sotto la pelle»: sempre più
studi mostrano che l'esposizione a eventi
stressanti nell'infanzia aumenta la reattività
del sistema infiammatorio e immunitario

di Paolo Vineis
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na discussione di un passato
remoto verteva sulle origini
ereditarie della povertà, se
essa dovesse cioè attribuirsi
alla predisposizione (geneti-
ca) oppure all'azione del mer-

cato del lavoro e dell'istruzione. Un'eco di
questo dibattito si è avuta recentemente (e
sorprendentemente) da parte del governo
Cameron e di alcuni suoi ministri (Duncan
Smith e Osborne) in una interpretazione del
deteriorarsi delle condizioni di vita nella
workingclass inglese dopo lacrisi del 2oo9. La
discussione è così semplificata da contrap-
porre la teoria laburista secondo cui i lavora-
tori disoccupati sono comunque in cerca di
lavoro(vittime delle circostanze, nondellapi-
grizia) a quella conservatrice dei "shirkers" o
"scroungers" (fannulloni congeniti che frut-
tano i meccanismi solidaristici)(Lansley e
Mack, Breadline Britain, Oneworld 2oi5). La
ricerca genetica non conferma in alcun modo
che si nasca fannulloni o in altro modo desti-
nati alla disoccupazione e alla povertà. Al
contrario, le prove a sostegno di unadetermi-
nazione sociale della povertà (originante nei
meccanismi del mercato) sono schiaccianti e
una teoria genetica all'origine della povertà e
dell'esclusione non è oggi sostenibile.

Tuttavia, sono sempre più numerose le
prove del fatto che la povertà, la disoccupa-
zione e lo stress psicosociale adesse legato la-
sciano un'impronta a posteriori non solo su
meccanismi biologici transitori, ma anche in
modo più duraturo sullo stesso Dna (come si
dice comunemente, la povertà «gets under
your skin», passa sotto la pelle). Le circostan-
ze socio-economiche nel corso della vita (a
partire dall'infanzia) sono determinanti cru-
ciali dello stato di salute in età adulta. Secon-
do le ricerche fondamentali di Michael Mar-
mot, in Inghilterra (un paese dove le differen-
ze sociali sono molto più marcate che in Italia)
ildivario tralaclasse piùaltae quellapiùbassa
si esprime in una perdita di ben 8 anni di vita
inbuona salute. Il divario è cospicuo intermi-

nidi mortalità, funzionalità e capacità cogni-
tive. L'interpretazione oggi dominante (sive-
da il grafico in pagina) è che nei primi annidi
vita passiamo attraverso una fase di «build-
up» che consiste nel costruire le nostre capa-
cità biologiche e intellettive, fase che esprime
anche una maggiore sensibilità agli eventi
dannosi di natura sociale o ambientale. Nel
periodo di rapido sviluppo l'organismo è più
sensibile all'azione delle esposizioni am-
bientali e pertanto i danni possono essere
maggiori e più duraturi.

Le modificazioni al Dna derivanti dalle di-
sparità socio-economiche sono state eviden-
ziate da numerosi studi, e in genere chiama-
no in causa meccanismi legati all'immunità e
all'infiammazione. Inbreve, l'idea sottostan-

vanno nella stessa direzione negli umani e
nei macachi sottoposti a stress cronici (nei
macachi un cambiamento forzato di rango
sociale), e a carico degli stessi geni.

L'interesse per i rapporti tra scienze sociali
e scienze biologiche è testimoniato dal fatto
che la Commissione europeaharecentemen-
te finanziato tramite il meccanismo Horizon
2020 la ricerca multicentrica Lifepath, per 6
milioni di euro. Il network è coordinato da chi
scrive e vede trai partners lo University colle-
ge di Londra (con Michael Marmot), la Lon-
don school of economics, la Columbia uni-
versity, l'Universitàdi Losannae diversilabo-
ratori specializzati in epigenetica come la
Fondazione HuGeF di Torino.
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te è che l'esposizione a eventi stressanti nella
prima fase della vita (come la morte di un ge-
nitore o severe ristrettezze economiche) in-
duce uno stato "difensivo" odi allerta che au-
menta lareattività del sistema infiammatorio
e di quello immunitario. Numerose indagini
hanno mostrato che in questa reazione en-
trano in gioco il cortisolo e i recettori dei glu-
cocorticoidi a livello cerebrale. In una ricerca
che abbiamo recentemente pubblicato
(Stringhini et al, International journal of Epi-
demiology 2015 Apr 17. pii: dyvo6o), abbiamo
messo in relazione lo stato di "metilazione"
del Dna (una modalità di regolazione delle
funzioni dei geni) con la classe sociale di ap-
partenenza di 857 soggetti sani. I geni da noi
scelti sono coinvolti nella funzione immuni-
taria e nell'infiammazione. Abbiamo trovato
in particolare che il gene NFATCi mostrava
una metilazione marcatamente ridotta nei
soggetti con classe sociale più bassa, un'os-
servazione compatibile con una sua attiva-
zione cronica. La ridotta metilazione dipen-
deva dall'entità delle differenze sociali. Cu-
riosamente lo stesso gene era "ipometilato"
nei macachi sottoposti a un esperimento ba-
sato sul "rango sociale" di appartenenza.
Senza lasciarsi indurre al riduzionismo bio-
logico, è interessante notare che cambia-
menti funzionali nella metilazione del DNA
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LA RICERCA

Lifepath è una ricerca finanziata dalla
Commissione europea che mira a
indagare la relazione tra povertà,
disparità socio-economiche e salute
attraverso un approccio longitudinale
nel corso della vita e indagando
marcatori biologici come le
alterazioni "epigenetiche"del Dna. Il
grafico mostra che la stato di salute è
influenzato da eventi che si verificano
nell'arco di tutta la vita, ma in
particolare in una prima fase di
"costruzione" delle capacità biologiche
(build-up) e in una successiva fase di
declino. L'n cattivo stato di salute da
adulti può essere dovuto a un "build-
up"più lento (linea punteggiata) o a
un declino più rapido (linea
tratteggiata) o a entrambi. Idealmente
la linea continua esprime l'esperienza
delle classi sociali più alte (Vineis et al,
Journal of Epidemiology and
Community Health, 2025 Aug 7. pii:
jech-2o15-2o6o89. doi:10.1136/jech-
20T 5-206089)
(http://www.s(-ienceonthenet. eu/cont
en t/articl%ditorial-staff/how-
social-inequalities-influente-healthy-
ageing/june-2o15)

LO STATO DI SALUTE

Un cattivo stato di salute da adulti può essere dovuto a un "build-up" più lento o a un declino più
rapido, o a entrambi, mentre la linea continua esprime la traiettoria di riferimento ideale
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