Effetti biologici delle
radiazioni: Siamo prossimi ad
una nuova catastrofe?

A fronte degli 80 anni oramai
trascorsi dal lancio dei primi
ordigni nucleari sulle citta
giapponesi di Hiroshima e
Nagasaki, cui hanno fatto
seguito 1 due gravi incidenti
rispettivamente occorsi nel 1986
e nel 2011 alla centrale
nucleare di Chernobyl, 1in
Ucraina, nonché a quella nipponica di Fukushima, incombe
ancora sull’'intera umanita lo spettro di una o piu “fughe
radioattive” derivanti dai reiterati bombardamenti russi sulla
centrale ucraina di Zaporizhzhia, oltre a quelli effettuati in
qguesti giorni dall’aviazione militare israeliana e
statunitense sulle centrali e sugli impianti di arricchimento
dell’uranio siti in Iran.

In un siffatto contesto, incredibilmente dimentico delle
sonore lezioni che la storia degli ultimi 80 anni ci ha
consegnato, appare oltremodo giustificata una sintetica
rassegna sui danni biologici provocati dalle radiazioni, gia
peraltro supportati da una pressoché monumentale letteratura
scientifica.

Premesso che le radiazioni possono essere classificate 1in
vario modo, sulla base della loro natura (radiazioni
corpuscolate ed elettromagnetiche), intensita e 1lunghezza
d’onda (radiazioni eccitanti e ionizzanti) e premesso,
altresi, che i succitati danni si realizzerebbero con modalita
sovrapponibili sia nell’uomo che negli animali, sarebbe
necessario operare, in primis, una debita distinzione fra
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danni acuti e dannli cronici.

I primi risulterebbero ascrivibili e simili al “danno da
calore”, con la comparsa di piu o meno estese ustioni di grado
e d'intensita variabili in relazione al tempo di esposizione e
alla distanza dalla fonte di energia radiante (Altucci et al.,
2019) .

Ben piu’ articolato e complesso si fa il ragionamento, di
contro, allorquando ci si addentri nella disamina degli
effetti “a lungo termine” delle radiazioni, ove una prima
fondamentale distinzione attiene agli effetti “diretti”
arrecati alle principali macromolecole organiche quali 1
lipidi presenti sulle membrane cellulari (con conseguente
formazione di lipoperossidi altamente instabili), unitamente
alle proteine (ad attivita enzimatica e non), agli zuccheri e,
soprattutto, agli acidi nucleici (DNA e RNA), con successiva
comparsa di gravi ed estesi fenomeni di
denaturazione/degradazione/rottura nonché di mutazioni a
carico degli stessi (formazione di dimeri pirimidinici nel
caso di radiazioni eccitanti quali le ultraviolette). Analoghi
effetti, definiti “indiretti”, si realizzerebbero in virtu del
danno primariamente generato dall’interazione delle radiazioni
con l’acqua intra- ed extracellulare e dalla sua conseguente
dissociazione/rottura (Altucci et al., 2019).

Fra gli oltre 200 citotipi di cui si compone il nostro
organismo e, piu in generale, quello di tutti gli altri
mammiferi terrestri ed acquatici, sarebbero altresli presenti
livelli di suscettibilita oltremodo variabili nei confronti
del danno “cronico” da radiazioni, cosicché 1le cellule
“costituivamente” caratterizzate da un’intensa attivita
replicativa (gameti, cellule midollari progenitrici di globuli
rossi, leucociti e piastrine, linfociti, cellule dello strato
basale dell’epidermide, etc.) risulterebbero ben piu sensibili
nei confronti degli elementi “stabili” e, soprattutto,
rispetto alle cellule “perenni” (quali i neuroni), con
conseguente sviluppo di fenomeni di aplasia/ipoplasia (c.d.



“castrazione da raggi”) e/o di processi neoplastici (Honjo e
Ichinohe, 2025; Lopes et al., 2025).

Ovviamente, poiché ogni organismo si caratterizza come un
sistema biologico “dinamico”, esistono tutta una serie di
dispositivi atti a fronteggiare 1 danni prodotti dalle
radiazioni — oltre che da molteplici ulteriori “noxae”
fisiche, chimiche e biologiche — sulle cellule e sui tessuti
che compongono ciascun individuo. Un ruolo di primo attore
spetta senza alcun dubbio, in tale ambito, alla proteina p53
(il c.d. “guardiano della cellula”), un fondamentale fattore
di trascrizione che nelle cellule di Homo sapiens sapiens e’
codificato da un gene situato sul cromosoma 17 (Altucci et
al., 2019). In seguito a un danno a carico del patrimonio
genetico, la p53 interviene nella riparazione dello stesso e,
ove l’alterazione genomica fosse di entita particolarmente
significativa, la p53 opera avviando il ben noto processo
dell’ “apoptosi”, alias “morte cellulare programmata”.
Purtroppo anche il gene codificante per 1la p53 non
risulterebbe risparmiato dagli eventi mutazionali conseguenti
al danno da radiazioni, cosicché ne deriverebbe una proteina
mutata, che anziché impartire un ordine/comando di “morte
programmata” alla cellula-ospite, indirizzerebbe la stessa
verso un percorso di trasformazione neoplastica. Cio
costituisce, invero, la principale motivazione per la quale la
p53 “mutata” si caratterizzerebbe a sua volta come una “firma
molecolare” precoce in grado di delineare 1l’avvio di un
percorso di “instabilita genetica progressiva” culminante
nella trasformazione tumorale (Altucci et al., 2019).

A conclusione di questa sintetica rassegna sul principali
effetti biologici esplicati dalle radiazioni, a supporto dei
quali e disponibile una produzione bibliografica oltremodo
significativa sia per qualita che per quantita, ivi compresi
una serie di studi svolti su modelli animali particolarmente
innovativi (Honjo e Ichinohe, 2025), ritengo doveroso
sottolineare, anche e soprattutto a fronte dell’assenza di



confini geografici che gli incidenti nucleari di Chernobyl e
Fukushima hanno chiaramente evidenziato, la necessita di un
approccio “One Health” nella gestione e, nondimeno, nella
prevenzione di siffatte catastrofi, tanto piu’ alla luce delle
incombenti minacce rappresentate dai teatri bellici ucraino e
iraniano.

Historia magistra vitae!
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