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I crescente impiego, in vari settori produttivi, dell'amianto 
nell'ultimo secolo ha comportato l'immissione massiccia 
di questo minerale nell'ambiente dell'uomo. 

I1 fatto che da oltre sessanta anni si sappia che l'amianto & can- 

cerogeno e, ancora da prima, che esso produce fibrosi polmo- 
nare, non ha impedito che a ritmo accelerato esso sia stato 
estratto dalle viscere della terra, immesso nella biosfera e porta- 
to a contatto dell'uomo. 
L'amianto praticamente non & degradsbile, e quindi permane 
indefinitamente nell'ambiente; una volta penetrato nell'organi- 
smo, viene in parre trattenuto nei tessuti per tutta la vita; i suoi 
effetti patologici sull'organismo umano, con riferimento in 
particolare a quelli cancerogeni, sono praticamente irreversibili; 
infine l'amianto oggi va considerato ubiquitatio, ma raggiunge 
concentrazioni particolarmente alte, e pertanto pih pericolose, 
in certi ambienti di lavoro e di vita. L'amianto rappresenta un 
problema di saniti pubblica del nosrro tempo, di assoluta prio- 
riti, che ci pone davanti precisi e difficili quesiti: 
1) come limitare o interrompere la sua progressiva immissione 
nell'ambiente, soprattutto in quei Paesi in cui ancora non k sta- 
to messo al bando; 2) come affrontare il problema dell'amianto 
gii-presente nell'ambiente generale; 3) come affrontare il pro- 
blema dell'amianto gii presente negli ambienti di vitae di lavo- 
ro, in altre parole, come disinquinare al fine di ridurre le sirua- 
zioni espositive; 4) come riconoscere i danni subiti da persone 
che inconsapevolmente sono state esposte ad amianto nell'am- 
biente di lavoro e generale. 



a 1 Si tratta di problemi che necessitano urgenti, puntuali e congrue soluzioni. 7 
In questo resoconto si vuole produrre un'informazione che riguarda: 1) alcuni 
dati generali sull'amianto; 2) gli effetti patologici dell'amianto, compresi anche 
dati storici sulla conoscenza in Italia; 3) la normativa itdiana e della Comunid 
Europea; 4) alcune note relative alle acquisizioni conoscitive sul process0 di 
cancerogenesi in generale; 5) alcuni commenti conclusivi. 

Vengono riportati alcuni dari generali sull'amianto che riguardano: 1) la defini- 
zione, i tipi e le caratteristiche; 2) la produzione; 3) gli impieghi; 4) la dihsio- 
ne ed il destino nell'ambiente; 5) le popolazioni esposte. 

7 1. Definizione, tipi, carat#eristiche 
Amianto o asbesto (le due parole sono interscambiabili) i: il nome generic0 di 
una serie di silicati fibrosi naturali, molto difisi in namra, che possono essere 
dassificati in due gruppi primari: il gmppo della roccia serpentina, e quello de- 
gli anfiboli. 
Sei silicati fibrosi naturali sono riconosciuti come amianto: 
D crisotilo (noto anche come amianto bianco) (serpentino); 
b actinolite, amosite, antofillire, crocidolite (noto anche come amianto blu) e tre- 

molite (anfiboli). 
Le proprieti fisico-chimiche peculiari dell'amianto sono: 
D l'incombustibilit~ 
D la resistenza alle alte temperature; 
b la resistenza elettrica; 
b la resistenza all'usura; 
D la resistenza alle sostanze chimiche aggressive, e la resistenza ai microrganismi; 
D inpratica quindi Ibindistrum'bilitit,,, che determinu, come$ detto, ilswo lunge 

pemzanere nelhmbiente. 
Le suddette caratteristiche hanno reso I'amianto un prodotto di grande impor- 
tanza indusrriale e di largo impiego. A tutt'oggi, esso sembrerebbe non comple- 
tamente sostituibile da alrri prodotti alternativi. 
Delle suddette varieti di amianto, tre rivestono reale importanza industriale: 
) Crisotih (amianto bianco): rappresentatuttoracircail95% dellaproduzione to- 

tale di amianto. Consta di fibre di l~n~hazavariabile; 6 sofice e setoso; ha una 
elevata resistenza meccanica e una buona tenuta agli agenti alcdini. 

b CrocidoIite (amianto blu): si presenra sono forma di fibre diritte e flessibili; la sua 
resistenza meccanica e la sua tenuta agli agenti acidi 6 superiore a quelladegli al- 
tri tipi di amianto. 

D Amosite: ha fibre lunghe, diritte e fragili; las~a~articolarestabilitial calorene fa 
un materide idone6 per l'isolamento termico. 





B fibrocemento per la costruzione di strutture edili (coperture di edifici, pareti, 
pannelli, soffitti, pavirnenti, condutture), di tubature (acquedotti, oleodotti), di 
bacini e vasche; 

D materiale isolante (termico, elettrico, sonoro) coibentazione in edifici vari (sta- 
bilimenti industriali, edifici pubblici e abitativi), e in tubature, caldaie, auto- 
mezzi, rotabili ferroviari, navi, ecc.; 

D materiale di frizione (per la costruzione di freni); 
b carte e cartoni; 
D tessili; 
D plastiche; 
D guarnizioni; 
D filtri. 
L'amianto, oltre questi impieghi principali, ne ha avuti un'infinita di altri; se- 
condo una valutazione corrente, sarebbero stati identificati circa 3.000 usi 

(IARC, 1977). 
Nel nostro Paese, i tipi di amianto pih utilizzati sono stati: il crisotilo (75961, la 
crocidolite e l'amosite. 
In Italia, circa il75% dell'amianto k stato usato peril fibrocernento. 
L'altro 25% k srato utilizzato quasi interamente per materiale di frjzione, nel 
settore tessile, per guamizioni, carte e cartoni e per coibentazione in generale. 

r 4. Diffusione e destino nell'ambiente 
L'amianto k presente nell'ambiente di Lzuoro, la dove viene estratto, lavorato e 
utilizzato, e l i  dove vengono utilizzati, riparati o distrutti i prodotti di cui costi- 
tuisce la base o uno dei cornponenti. 
Nell'ambiente lauoratiuo, le maggiori fonti di contaminazione sono rappresenta- 
te dall'uso dell'amianto per la coibentazione, e dalla revisione o demolizione di 
manufatti che lo contengono o ne sono rivestiti. 
L'amianto .? presente anche in altri ambienti ~egregati, di lavoro, di socilzlizzazio- 
ne e di vita, in quanto k stato utiliuato nella costruzione di edifici adibiti ad at- 
tivita di lavoro (ad esempio uffici), di aggregazione sociale e abitativi. Particola- 
re preoccupazione sta tuttora suscitando la presenza di amianto in: case, scuole, 
teatri, palestre, sale di riunione in genere, ecc. 
Nell'ambientegenerak, I'amianto & presente sopratrutto vicino a miniere, a can- 
tieri e a fabbriche che lo hanno utilizzato o in cui .? stato comunque presente o 
che sono stati adibiti alla revisione o demolizione di manufatti che lo conten- 
gono, vidno a depositi di scorie che contengono amianto, e cornunque in vici- 
nanza di manufatti stabili e mobili di cui k parte. 
Tuttavia, poichk la quantiti di amianto imrnessa nell'ambiente, dall'inizio del 
suo impiego industriale, & enorme, poichk l'amianto k praticamente indisuutti- 
bile, e data la molteplicit& dei suoi usi, alcuni dei quali rnolto dihsi ,  questo 
materiale si pub ritenere ~bi~uirariamente presente in ~iccole concenuazioni 
nell'ambiente nel senso pih lato, soprattutto nei paesi industrializzati. Indagini 



su materiale autoptico, condotte alcuni anni fa in servizi ospedalieri di anato- 
mia patologica di grandi metropoli, hanno evidenziato la presenza di amianto 
nei polmoni di un'altissima percentuale di individui sottoposti ad autopsia, 
rappresentativi della popolazione generale, senza cio& alcuna preselezione. I 
L'amianto pub essere presente, in piccolissime quantiti, nelle acque naturali. 
Esso pub essere presente in quantiti maggiori in acque che ricevono rifiuti in- 
dustriali. Negli USA, nel 1983 grande impressione fece la scoperta che la for- 
nitura di acqua per uso pubblico proveniente dalla parte occidentale del Lago 
Superiore era pericolosamente inquinata da fibre asbestiformi (anfiboli), pro- 
venienti dall'immissione nel lago di scorie di un impianto per la macinatura di 
taconite. 
L'amianto pub essere naturalmente presente in piccolissime quantiti anche nel- 
I'acqua da bere. Negli anni settanta sorse la preoccupazione che I'uso di tubatu- 
re in cemento-amianto per la distribuzione dell'acqua da bere potesse aumenta- I 
re i livelli di inquinamento dell'acqua potabile. In realti questo pericolo pub es- 
sere ipotiizato solo nel caso di acque acide (<<aggressives). 
Ovviamente I'amianto & stato presente in una infiniti di beni di consumo, ove 
pub essere contenuto come costituente. 
Va sottolineata la possibiliti di inquinamento da amianto lepta all'uso di ma- 
teriali che lo contengono come contaminante non voluto: tipico & il caso del 
talco grezm contenente fibre asbestiformi di vario tipo. P' 
'1 5. Le popolazioni esposte: rischio per cahgorie 

specifiche e rischio diffuso 
Le categorie lauorutiue che lauorano amianto o comunque cbe manipohno questo 
rnznerale, o prodotti che lo contengono, rapprerentano igruppi di popolazione a piZl 
alto rischio, in quunto mag@ormente esposti, Un esempio classic0 (anche perch6 
particolarmente studiato) di categoria a rischio sono i coibentatori. Un'alta 
concentrazione di tumori da amianto k stata riscontrata tra i lavoratori dei can- 
tieri navali del New Jersey negli USA, che, negli anni 1942-1944, vararono a 
pieno ritmo le navi aliberqn) (pesantemente coibentate con amianto), per tra- 
sporto di rifornimenti di guerra in Europa. Tali lavoratori, infatti, lavoravano in 
condizioni di emergenza e di precarieti, e quindi di alta esposizione. 
k difficile censire tutte le categorie lavorative esposte a rischio. Basti pensare 
che possono essere esposti ad amianto: gli operai che lo estraggono, quelli ad- 
detti alla costruzione di manufatti a base di amianto, coloro che utilizzano ma- 
teriali a base di amianto, i riparatori e i demolitori di materiali contenenti 
amianto, e quanti vivono in ambienti di lavoro inquinati da amianto. In questi 
ultimi anni il numero delle categorie dimostrate a rischio professionale & anda- 
to aumentando. Alcune di queste categorie lavorative comprendono un nume- 
ro estremamente importante di lavoratori: basti pensare agli operai esposti in 
varie drcostanze all'amianto usato nelle ferrovie, o ai marittimi (fra questi an- 

! che i marinai della marina militare) che passano un lungo period0 della loro vi- 



ta in ambienti interamente coibentati con amianto, o ai caricatori e scaricatori 
di porto e di ferrovie e ai trasportatori di amianto e di materiali e manufatti che 
lo contengono. 
Per molti anni il rischio cancerogeno da amianto era sembrato limitato alle po- 
polazioni lavorative suddette. Solo in anni pih recenti sono stati descritti casi di 

. ~~ ~ .~ 
tumori da amianto non dipendenti da esposizioni tradizionalmente ritenute 
specifiche. Sono stati descritti infatti casi di mesotelioma in impiegati che lavo- 
ravano in ambienti in cui era presente amianto come materiale isolante (Pinto 
et a l ,  1995a), e in donne che hanno abitato in edifici coperti con tetti di ce- 
mento contenente amianto, o nelle cui case erano presenti manufatti contenen- 
ti amianto (Pinto et al., 1995b, c). Inoltre sono stati descritti casi di mesotelio- 
ma da contatto famiiiare, ciok insorti in familiari di operai che portavano, con 
tute sporche e nei capelli, aghi di amianto nell'ambiente familiare. 
Data l'ubiquitarieth dell'amianto, tutta la popolazione generale, soprattutto nei 
Paesi industrial id,  si trova potenziahente esposta, e quindi a rischio, anche 
se molto ridotto rispetto a quello di chi A esposto professionalmente o abita in 
contesti particolarmente inquinati. 
I1 Professor Irving Selikoff, che k stato Direttore del Laboratorio di Scienze 
Ambientali dell'0shedale *Mount Sinai), di New York, e che ha rappresentato 
la pih alta autoriti scientifica nel settore dell'epidemiologia e delle malattie da 
amianto, ha valutato che nei prossimi decenni, nei soli USA, 4.000 lavoratori 
potrebbero morire ogni anno per tumori dovuti ad esposizione ad amianto. 

11. GLI EFFElTl PATOLOGIC1 DELL'ESPOSIZIOWE 
AD AMIANTO 

Gli effetti patologici dell'esposizione ad amianto riguardano: 1) alcuni dati sto- 
rici sulle conoscenze acquisite nel corso dei decenni, con particolare riferimento 
all'Italia; 2) dati generali sulle patologie neoplastiche; 3) patologie non neopla- 
stiche e neoplastiche di maggiore rilevanza; 4) le misure di controllo note negli 
anni settanta. 

Y 1. Oli d e H i  patologici: dati storici, 
con particolare rihrimento all'ltalia 

!? ricorrente la convinzione che dei problemi sanitari dell'amianto, in particola- 
re quelli correlati ai rischi cancerogeni, se ne sia cominciato a parlare in Italia a 
pardre dagli inizi degli anni settanta. Quanto di seguito riportato evidenzia vi- 
ceversa che le informazioni sui rischi dell'amianto per la salute erano nod da 
tempo: purtroppo non sono state tenute in dovuta considerazione. 
I dati storici sugli effetti per la salute conseguenti all'esposizione ad amianto so- 
no documentati in una nota monografia degli anni settanta di Selikoff e Lee 

, .  , . . Asbestos and diseases)). . ' .  , , , . ,  , ' 



Secondo Selikoff e Lee (1978), i primi casi di fibrosi polmonare da amianto fu- 
rono descritti all'inizio del 1900. I primi tumori della pleura furono descritti da 
E. Wagner nel 1870, ma soltanto nel 1908 venne coniato da Adami il termine 
mesotelioma. Nel 1924 venne descritta la fibrosi polmonare dovuta ad inala- 
zione di polveri di amianto: essa fu chiamata da Cooke (<pneumoconiosi da 
amiantoa (Cooke, 1924), e in seguito nel 1927, sempre da Cooke, casbestosin 
(che 6 il termine attualmente in uso) (Cooke, 1927). Una prima descrizione e 
introduzione del termine mesotelioma fu opera di Klemperer e Rabin nel 
1931. Nel 1935, dopo oltre mezzo secolo dal suo impiego industriale, venne 
per la prima volta prospettata da Lynch e Smith I'associazione tra carcinoma 
polmonare ed amianto. soltanto nel 1960 che Wagner, Sleggs e Marchants 
descrivono 33 casi di mesotelioma della pleura associati ad esposizione ad 
amianto. 
In Italia il problema degli effetti per la salute dovuti ad esposizione ad amianto 
era noto fin dagli inizi del Novecento. 
A dimostrazione di cib basti ricordare i dati essenziali della relazione presentata 
dal professor Enrico Vigliani al congresso tenutosi a New York nel 1964, pro- 
mossa dall'kcademia delle Scienze di New York, i cui atti furono pubblicati 
nel 1965 nel volume n. 132 degli Annali delI'Accademia delle Scienze di New 
York a cura di Selikoff e Churg, copresidenti anche del congresso stesso, e che 

- - 

qui di seguito vengono riassunti. 
In Itaha, riferiva Vigliani (Vigliani et al ,  1965), gli effetti patologici dovuti all'i- 
nalazione di fibre di amianto furono osservati per la prima volta da Scarpa nel 
1908. In un suo lavoro presentato al XVII Congresso internazionale di medici- 
na interna, egli evidenzib che molti lavoratori delle industrie tessili in cui veni- 
va usato asbesto avevano un'attesa di vita inferiore a causawdel loro decadimento 
fisico e della tisi. Comunque fu solo nel 1930 che Lovisetto e Mussa pubblica- 
rono i risultati di uno studio dinico e radiologico sull'asbestosi. Nel 1939 Mot- 
tura pubblicb le osservazioni autoptiche ed istopatologiche di due casi di severe 
asbestosi. Nel 1940 Vigliani condusse un'indagine dinica ed ambientale in 4 
industrie tessili (un'indagine simile a quells pubblicata due anni prima da 
Dreesen, Dalla V d e  e collaboratori negli Stati Uniti). In quello studio furono 
esaminati clinicamente 442 lavoratori e di essi 353 furono sottoposti anche a 
radiografia: furono diagnosticati 76 casi di asbestosi, delle quali 40 ad uno sta- 
dio moderato o avanzato. A seguito dei risultati di tale indagine fu proposto di 
non superare una concentrazione ambientale massima accettabile di 200 fflcc. 
Sebbene la possibile correlazione tra asbestosi e cancro del polmone fosse nota 
fin dal 1935, nessun caso di asbestosi con tumore polmonare era stato riportato 
in Italia fino al-1955, quando Portigliatti e Romboli pubblicarono un caso, se- 
guito nel 1956 e nel 1958 da Ftancia e Monarca con due casi di carcinoma del 
oolmone. Un ulteriore caso fu descritto da Farina e M o m t i  nel 1963. Sfortu- 
natamente in tutti questi studi non fu mai effettuata una elaborazione statistics 
per valutare l'incidenza dei decessi per cancro del polmone fra i soggetti atTetti 

I da asbestosi o esposti a inalazione di fibre di  asbesto. Nel corso dello stesso con- 



gresso Vigliani, Mottura e Maranzana, rispettivamente della Clinica del Lavoro 
c<Luigi Dwoton dell'Universiti di Milano, dell'Istituto di Patologia dell'univer- 
sit& di Torino, e dell'Istituto Nazionale di Assicurazione degli Incidenti della 
Lombardia, presentarono i risultati di uno studio preliminare sull'incidenza dei 
tumori del polmone e della pleura fra lavoratori con asbestosi certificata in Pie- 
monte ed in Lombardia. Lo studio prendwa in considerazione 3 aree: 1) la 
provincia di Torino, la quale includeva la grande miniera di criiotilo a Balange- 
ro, con 300 lavoratori, con numerose fabbriche di prodotti tessili di asbesto, 
per un totale di circa 1300 lavoratori; 2) la provincia di Alessandria, sede della 
pih grande industria di cement0 amianto, con 2000 lavoratori; 3) la Lombar- 
dia, con un piccolo numero di miniere (120 lavoratori) e industrie di prodotti 
di asbesto (250 lavoratori). 
In questo studio furono presi in considerazione tutti i casi con asbestosi accer- 
tata a partire dal 1943 (quando l'asbestosi comincib ad esser indennizzata) al 
settembre del 1964. Complessivamente furono studiati 879 mi. Circa il40% 
di questi casi hrono esaminati clinicamente da uno degli autori; 172 lavoratori 
erano gih deceduti e 707 erano ancora vivi. Fra i 172 soggetti deceduti furono 
riscontrati 15 casi di carcinoma del polmone e 3 casi di mesotelioma della 1 

I pleura. Fra i 707 soggetti viventi furono diagnosticati un carcinoma del polmo- 
ne e 2 mesoteliomi della pleura. ! 

! 
I risultati delle segnalazioni di casi di asbestosi, di neoplasie del polmone, di I 

I 
mesoteliomi della pleura e del peritoneo e di alui tumori associati all'esposizio- I 

' 0  ne ad asbesto, e pih in generale i risultati dell'incidenza di queste patologie in i 
i 

popolazioni esposte ad asbesto professionalmente o ambientalmente, furono ; 
presentati nella gii citata conferenza di New York nel 1964. Quelle relazioni j 
rappresentavano i risultati di studi su larga scala awiati in vari paesi europei, 
del Nord America, del Sud Africa, del Giappone e di altri ancora a partire dagli 
anni quaranta e cinquanta. 
Da allora, resoconti casistici, indagini epidemiologiche su popolazioni esposte e 
ricerche sperimentali hanno inconfutabilmente dimostrato l'azione canceroge- 
na dell'amianto. 

I ~ 2 .  Patologie neoplastiche da esposizione ad amianto: 
dati generali 1 ! 

Come gii detto, nell'uomo l'amianto provoca a carico della pleura, del perito- 
neo e del pericardio un tumore malign0 che prima della dihsione dell'amian- 
to era rarissimo, anzi, si pub dire, sconosciuto: il mesotelioma. Nonostante il 
mesotelioma, per la sua rariti, sia il tumore pih specificatamente correlate con 
I'esposizione all'amianto, tanto da esserne considerato il tumore <<spia>, in ter- 
mini di smith pubblica il carcinoma polmonare & la patologia neoplastica alla 

I quale gli esposti all'amianto pagano lo scotto pih alto. L'amianto determina / 
I 

inoltre un aumento dell'incidenza di carcinomi dell'orofaringe, del laringe, del- ! 
l'esofago, del colon-retto, delle vie biliari, del pancreas e del rene. Dati sulla h 



rnortalita relativa ai tumori maligni pih frequenti registrati da Selikoff (Selikoff 
I e Lee, 1978; Selikoff e Seidman, 1991) nello studio prospettico di coorte sono 
1 riportati nella EbeLh 2 1 l?? stato riportato un aumento dell'incidenza di carcinomi ovarici in donne 
1 I esposte (Magnani et al., 1986). Cib k comprensibile soprattutto nel caso di 
1 adenocarcinomi sierosi che originano da un tip0 di epitelio ovarico, che su base 
1 morfologica ed embriogenetica ha molte caratteristiche del rnesotelio. 
! Tumori del polmone e mesoteliomi pleurici e peritoneali sono stati ottenuti an- 
! che su animali da esperimento, trattati in vario modo con amianto. 
I 
/ Talora i mesoteliomi possono insorgere in individui per i quali l'indagine 

anamnestica non sembrerebbe evidenziare un tal tip0 di esposizione; tuttavia, I 
i In genere, un'accurata indagine anamnestica finisce per identificare nei pazienti 
I con mesotelioma un'awenuta esposizione all'amianto. Un'indagine anamnesti- 
1 ca accurata i quindi necessaria per poter stabiiire il nesso tra mesoteliomi (e al- 
1 tri tumori) e amianto. Questa c? la ragione per cui valutazioni epidemiologiche, 
1 che non prevedono una rigorosa ricostruzione della storia espositiva, sottosti- 
I 1 mano l'associazione del mesotelioma con l'amianto al50-60% dei casi totali. 
I Peto, in una sua pubblicazione (Peto et al., 1999), sostiene che la maggioranza 
I 
1 dei mesoteliomi k provocata dall'esposizione ad asbesto come si pub dedurre in 
1 particolare da due considerazioni: 1) k quasi sempre possibile rintracciare, nella / ricostruzione anamnestica del caso, una pregressa esposizione alle fibre del mi- 

(, 

/ nerale; 2) l'indice di mortalira 't molto pih elwato negli uomini, che hanno 
I rappresentato e rappresentano la parte pih cospicua della forza lavoro, rispetto 

alle donne. 
Non k possibile escludere tassativamente l'esistenza di mesoteliomi spontanei. 

I fi tuttavia necessario, prima di parlare di insorgenza sponranea di un mesotelio- / ma, avere acluso un3awenuta esposizione ad amianto, che molto spesso non k 
1 registrata nella documentazione dinica, e non sufficientemente ricercata. Nella j . .  . .  . 

caslstlca ~st~tuz~onale di mesoteliomi dell'Istituto KB. Ramazzini* (una delle 
maggiori esistenti), in o lw 1'85% dei casi 2 rtatopossibik dimoshare chiarammte 
un'auuenuta esposizione ad amianto. 
Sono anche noti altri agenti capaci di produrre mesoteliomi nell'uomo: radiazio- j . . .  . .  

: nl lonlzzanu, enonrte, fibre di vetro. Nel caso delle radiazioni ionizzanti i dati ri- 
I 
i portati in letteratura sono assai limitati, si riducono ciok a pochi casi in individui 
I 

1 esposti ad alte dosi. Nel caso dell'erionite essa interessa essenzialmente un'area 

/ della Turchia, e fino ad oggi mesoteliomi da questo minerale sono stati registrati 
solo in turchi residenti in Cappadocia, o in esposti e quindi emigrati dalla Cap- 
padocia in Svezia. I resoconti su mesoteliomi in operai esposti a fibre di vetro si 

1 riducono ancora a pochi casi data la brevits del periodo espositivo. 
Recentemenre sono stati riportati gli effetti mesoteliomatogeni indotti da una 
fibra naturale presente netla rocda lavica dell'Etna: la fluoroedenite. Un primo 
sospetto era nato dall'osservazione di un eccesso del numero di casi di mesote- 
lioma rilevati nella popolazione di BiancaviUa, un piccolo comune alle pendici 
dell'Etna, dove era stato usato materide lavico per la cosrruzione di case, scuole 



ed altre strutture pubbliche e sodali (Comba et al., 2003). La conferma che la 
fluoroedenite, isolata e caratterizzata da Gianfagna e Oberti (2001), induce me- 
soteliomi & venuta dallo studio sperimentale su ratti condotto dall'Istituto Ra- 
mazzini. Tale studio ha evidenziato che la fluoroedenite, iniettata per via intra- 
peritoneale ed intrapleurica, induce una elevata incidenza di mesoteliomi, so- 
prattutto a carico del peritoneo (~offiitti etal., 2004). 

V 3. Patologie non neopladiehe e neopladiehe di 
maggiore rilevanza dowte ad esposizione ad amianto 

Le patologie infiammatorie croniche non neoplastiche e quelle preneoplastiche 
e neoplastiche dovute ad esposizione ad amianto sono ampiamente documen- 
rate nella letteratura scientifica. Qui di seguito verranno prese in esame le cono- 
scenze a tutr'oggi disponibili, come riportaro da Lemen in una recente revisio- 
ne della letteratura (Lemen, 2005). 

3.1. Asbestosi 
L'asbestosi & una patologia cronica polmonare caratterizzata da una d ihsa  fi- 
brosi interstiziale'~ssociata spesso a calcificazioni pleuriche. In alcuni casi pub 
sussistere una fibrosi di liwe entiti accompagnata da importanti disturbi respi- 
ratori. In alcuni studi di coorte ? srato risconuato che I'asbestosi era stata re- 
sponsabile di almeno il 12-20% dei decessi. 
L'asbestosi & una patologia progressiva anche in assenza di ulteriori esposizioni e 
pub essere causa di un'aumentata probabiliti di ammalarelmorire di cancro. 
Molti ricercatori pensano che l'asbestosi sia linearmente correlata d a  esposizio- 
ne cumulativa e, poi&& basse concentrazioni non determinano quadri radiolo- 
gici, patologici e dinici evidenti di fibrosi, viene fatta I'ipotesi che esista un li- 
vello di soglia senza effetto. 

3.2. Placche pleuriche 
I1 riscontro di placche pleuriche in lavoratori esposti ad amianto non sempre 
viene tenuto in adeguata considerazione sia come marker espositivo che come 
marker prognostico di rischio di possibile evoluzione neoplastica. 
Prime segnalazioni di formazione di placche calcificate pleuriche in lavoratori 
esposti a polveri di taco risdgono agli anni cinquanta. Tali calcificazioni sono 
usualmenre bilaterali, interessano la pleura parietale e sembrano dovute ad irri- 
tazione di tip0 meccanico. Le placche possono progredire fino a causare distur- 
bi della funzionaliti respiratoria. Sembra che soltanto I'asbesto e I'erionite siano 
in grado di produrre placche pleuriche e che persone portatrici di tali placche 
siano a maggior rischio di sviluppare fibrosi parenchimale con un period0 di la- 
tenza solitamente di vari decenni. 
Vari fattori sono stati correlati alla presenza di placche pleuriche: 1) le placche 
sono osservate pih frequentemente all'esame autoptico che non radiologica- 
mente; 2) in una popolazione senza alta incidenza di placche pleuriche, 1'80- 



I 90% delle lesioni ben caratterizzate sono da imputare ad esposizione lavorativa 
ad asbesto e possono essere presenti anche in persone con basso livello espositi- 
vo; 3) i corpi d'asbesto sono ritrovati pih frequentemente in persone con plac- 
che pleuriche; 4) le placche pleuriche sono piu correlate alla durata della esposi- 
zione che alla entith della dose; 5) nei paesi industrializzati il 2-4% degli uomi- 
ni di eti superiore ai quaranta anni i. portatore di placche pleuriche; 6) le plac- 
che solitamente non producono danni ma, in quanto espressione di markers di 
esposizione, sono indicatori di possibili tumori indotti dall'asbesto: ad esempio 
persone con placche pleuriche hanno un rischio doppio di sviluppare tumori 
del polmone cosl come di mesotelioma; 7) placche pleuriche possono compor- 
tare piu frequentemente una diminuzione della funzionalita respiratoria. 

3.3. Tumori del polmone 
Nonostante il mesotelioma, per la sua rariti, sia il mmore pih specificatamente 
correlate con I'esposizione all'amianto, in termini di sanita pubblica il carcino- 
ma polmonare, come gih enunciato precedentemente, & la patologia neoplastica 
alla quale gli esposti all'amianto pagano lo scotto piu alto. 
Nella casistica di Selikoff (Tabella 2), contro i 458 decessi causati da mesotelio- 
mi, sono stati registrati 899 decessi in pih di quelli attesi per carcinoma polmo- 
nare: una mortaliti quindi quasi doppia rispetto a quella causata dal mesotelio- 
ma. Rilevante i. anche il dato sui decessi dovuti ad asbestosi: 427 casi registrati 
conti-o nessuno previsto. 

Studi epidemiologici condotti su popolazioni di lavoratori esposti ad amianto 
hanno consentito di stabilire che il carcinoma polmonare non & necessatiamen- 
te da correlare alla presenza o meno di placche pleuriche (o asbestosi pleurica) 
(Nurminen et a l ,  1994). Molti carcinomi polmonari infatti vengono diagno- 
sticati in assenza di una pregressa diagnosi di placche pleuriche e cib in conside- 
razione anche del Edtto che il parenchima polrnonate e la pleura patietale sono 
anatomicamente ed istologicarnente differenti. Inoltre, quando le placche pleu- 
riche e la neoplasia polmonare vengono diagnosticate insieme t. molto dificile 
poter stabilire quale delle due patologie sia insorta per prima. 
Altre indagini hanno widenziato che il rischio relativo di sviluppate una neo- 
plasia polrnonare nei pazienti con asbestosi k maggiore (Hilerdal et al, 1997) e 
che tuttavia i carcinomi polmonari possono essere causati da esposizioni ad 
amianto a livelli di dose relativamente bassi e possono insorgere indipendente- 
mente dala presenza di fibrosi parenchimali (Karjalainen et al., 1993; Anttilla 
etal ,  1993; Wilkinson etal ,  1995). 
L'assenza di correlazione sequenziale fra asbestosi e neoplasia polmonare obbli- 
ga a valutare il ruolo dell'amianto nell'insorgenza del tumore del polmone an- 
che in pazienti fumatori con un basso livello di esposizione alle fibre del mine- 
rale (Hillerdal et a l ,  1997). 
Interessanti ricerche epidemiologiche hanno rnesso in widenza che il fumo di 
tabacco potenzia enormemente I'effetto cancerogeno dell'amianto sul polmone. 

I Posto un valore uguale ad 1 per il rischio di carcinoma polmonare in soggetti 



non fumatori e non esposti ad amianto, tale valore aumenta a 5 per soggetti 
esposti solo ad amianto e ad 11 per i fumatori; in soggetti esposti ad entrambe 
le sostanze il valore arriva a 53, evidenziando I'effetto sinergico dei due cancero- 
geni. II fumo, sulla base delle conoscenze disponibili, non influenza invece il ri- 
schio di mesotelioma (Hammond etal., 1979). 
Studi sui meccanismi biologici indicano che I'asbestosi & correlata ad una in- 
fiammazione a cui fa seguito una risposta immunitaria, mentre il carcinoma 
polmonare & la probabile conseguenza dell'interazione fra le fibre di asbesto e le 
srrunure cellulari (Montizaan et al., 1989). L'amianto provoca quindi neoplasie 
del polmone e fibrosi attraverso meccanismi differenti; non ci sono quindi ra- 
gioni per definire I'asbestosi elo le placche pleuriche come una tappa interme- 
dia nell'insorgenza del tumore (Egilman e Reinert, 1996). 
I sostenitori della tesi dell'asbestosi come necessario indicatore nello sviluppo 
del carcinoma polmonare in esposti ad amianto utilizzano una definizione 
molto stringente di asbestosi che conduce ad una sottoestimazione dei tumori 
del polmone da esposizione ad amianto e ad una procrastinazione nella attiva- 
zione dei piani di controllo degli esposti per la manifestazione di patologie 
asbesto-correlate (Egilman e Reinert, 1996). 
Un ulteriore dato, che appare di notevole interesse, t scaturito dall'dnterna- 
tional Expert Meeting on Asbestos, Asbestosis and Cancerx tenutosi nel gennaio 
1997 ad Helsinlu, in Finlandia. Nelle condusioni redatte dai partecipanti all'in- 
contro emerge che ({Tutti i quattro maggiori tipi istologid di carcinoma polmo- 
nare (carcinoma squamocellulare, adenocardnoma, carcinoma a gandi cellule e 
microcitoma) possono essere correlati all'esposizione ad asbesto. I1 tip0 istologi- 
co e la relativa sede anatomica (cenuale o periferica, nel lobo superiore piuttosto 

I che in quello inferiore) non hanno r i l m z a  in merito al fatto se il tumore sia at- I 
I 

tribuibiie o meno all'esposizione ad asbesto . . .)) (Consensus Report, 1997). Cib i 
significa che un tumore del polmone & correlabile all'esposizione ad amianto in- 1 

! 
dipendentemente dal tipo istologico e dalla sede anatomica. i 

I 
3.4. Mesotelioma 
Con~e gii detto i primi tumori della pleura furono osservati e descritti da E. 
Wagner nel 1870, ma soltanto nel 1908 venne coniato da Adami il termine 
mesotelioma; nel 1931 Klemperer e Rabin fissarono le caratteristiche patologi- 
che e la diapostica di questa neoplasia. 
I1 mesotelioma & un tumore che origina dal mesotelio, lo srrato di cellule che 
riveste le membrane sierose del corpo umano: pleura, peritoneo, pericardio. 
La patologia origins quasi esclusivamente in seguito ad esposizione per via 
inalatoria a fibre di amianto, con una latenza temporale (ciok il period0 che 
intercorre tra I'inizio della esposizione e la diagnosi dinica della patologia) 
particolarmente elevata, che va dai 15 ai 45 anni. La prognosi & infausta: ca- 
ratterlzzata da aggressiviti e resistenza alle comuni terapie, questa neoplasia 
consente una sopravvivenza media di 7,7 mesi dal momento della diagnosi. 
Candamento della mortaliti per mesotelioma pleurico nei maschi durante il 



I period0 1996-2005 & stata valutata recentemente in vari paesi di diverse aree 
geografiche del Pianeta (Nishikawa et al., 2008). I risultati hanno evidenziato 
un pih elwato tasso di mottalitB nei paesi nord-occidentali dell'Europa e del- 
I'Australia, con punte di 31 decessilmilionelanno in Inghilterra ed in valore 
mediano fra tutti i paesi considetati di 7,8 decessi/milione/anno. k interessante 
notare che nel corso dei 10 anni la diminuzione della mortaliti in alcuni paesi 
era correlata ad una diminuzione dell'uso dell'amianto. 
I1 mesotelioma determina un notwole ispessimento delle membrane pleuriche. 
La sua crescita porta alla progressiva chiusura dello spazio tra i due foglietti 
pleurici, con formazione nel tempo di versamenti di fluido denso, grigiastro. La 
conseguenza di cib & l'atelettasia del parenchima polmonare, con perdita della 
funzionaliti. 
Questo tip0 di tumore 1. strettamente correlato all'esposizione ad amianto e ri- 
sulta estremamente raro in soggetti non esposti; per queste sue caratteristiche il 
mesotelioma viene considerato l'indicatore dell'esposizione ad amianto. La for- 
ma di esposizione pih d ihsa  k quda  lavorativa, che coinvolge i lavoratori impe- 
gnati nella produzione industriale di amianto e derivati, oppure coloro che uti- 
lizzano manufani contenenti amianto. L'esposizione pub essere anche non pro- 
fessionale, ciok correlata all'uso da parte della popolazione generale di prodotti 
contenenti amianto e in alcuni casi per residenza in particolari aree geologiche 
con minerali ricchi di fibre mesoteliomatogene. L'eti maggiormente colpita & 
compresa tra i 40 e i 60 anni con il sesso maschiie intetessato nel70% dei m i .  
La quasi totaliti dei m i  rilevati k costituita da mesoteliomi della pleura. I1 me- 
sotelioma peritoneale & pih raro di quello pleurico ed il rapport0 ua il numero 
di casi osservati di queste due forme di neoplasia sembra essere in relazione al 
grado di esposizione. Dodson et al., 2001, hanno riportato che il 10-15% dei 
mesoteliomi origina nel cavo peritoneale dove le fibre di amianto possono mi- 
grate. Quest'ultima osservazione k stata confermata da m i  d i i c i  di pazienti af- 
fetti da mesotelioma peritoneale nei quali il tessuto tumorale conteneva fibre di 
amianto. Cib si verifica nelle situazioni in cui l'esposizione ad amianto & molto 
elevata. 
Sono state ossemte altre sedi di mesotelioma, ad esempio a carico del pericar- 
dio, la cui incidenza perb non & paragonabile a quella dei mesoteliomi pleurici 
o peritoneali. 
I1 mesotelioma & oggi un tumore non infrequente, con un'incidenza in eviden- 
te aumento soprattutto fra i maschi in molti paesi del mondo. Questo dato & 
confermato dal confront0 degli indici di mortaliti per mesotelioma della popo- 
lazione maschile di alcuni paesi europei fra il 1970 e il 1994 riportato in Tabel- 
hz 3 (Peto et al., 1999). Va notato che i dati di mortalid presentati sottostima- 
no la reale mortaliti da mesotelioma perch& la mancanza di un codice specific0 
di Classificazione Internazionale della Malattia (International Classification of 
Desease - ICD) non ha permesso analisi precise. 
Essendo il mesotelioma fortemente correlato all'uso industriale dell'amianto, 
attualmente vietato ed in fase di eliminazione in diversi paesi, ed avendo un 



periodo di latenza molto elevato, si prevede un picco di casi intorno al 2020 
(Peto et al., 1999). 

3.4. I .  Gradiente di cancerogenicitli dellefibre di amianto, 
con pavtirolare riguardo a1 crisotih 

stato ritenuto, e ancora si ritiene da parte di molti, che il potere cancerogeno 
vari a seconda del tip0 di amianto, e che gli anfiboli (quali crocidolite, amosite, 
antofillite) siano di gran lunga pih pericolosi del serpentino (crisotilo). I risulta- 
ti dei saggi sperimentali condotti presso i Laboratori Sperimentali di Bentivo- 
glio, dell'Istituto Ramazzini, contraddicono questo assunto: infatti, le differen- 
ze del potere oncogeno dei vari tipi di amianto, soprattutto quelli pih commer- 
cializzati, appaiono sperimentalmente molto limitate sia nel caso delle esposi- 
zioni per via pleurica (Tabella 4) che intraperitoneale (Tabella 5). Nasce il so- 
spetto che l'enfasi che sempre & stata data a queste differenze sia dovuta al ten- 
tativo di assolvere parzialmente il crisotilo, che & il tip0 di amianto commerdal- 
mente pih importante (Harington, 1991). 
Per quanto riguarda il grado di risposta correlate al tip0 di polvere depositata e 
trattenuta nei polmoni del ratto, il crisotilo sembra indurre una reazione fibro- 
sa e cancerogena p:h elevata dei vari tipi di anfiboli (Wagner et aL, 1974). 
In una monogr&a (1998) a cura del Programma Internazionale sulla Sicurezza 
dei Composti Chimici (IPCS), in collegamento con I'Organiuazione Mondia- 
le della Saniti (WHO), veniva riportam che ail crisotilo commerciale determi- 
na un aumentato rischio di mesotelioma oltre che di pneumoconiosi e cancro 
polmonare in molti studi epidemiologicin. 

3.4.2. La forma dellafibra 
Ogni ipotesi second0 cui fibre inferiori a 5 pm in lunghaza non possono esse- 
re considerate a rischio non ha una base scientifica validata. E stato dimostrato 
che oltre il 90% delle fibre risconuate nel polmone e nel tessuto del mesotelio- 
ma erano pih corte di 5 pm in lunghem, indicando in questo mod0 che tali fi- 
bre sono in grado di raggiungere le sedi dove dare origine alle neoplasie (Suzuki 
et al., 2002). Inoltre, poichi tune le forme di asbesto appaiono cancerogene in 
egual misura, lunghezze e forme delle fibre non sembrano influenzare I'inci- 
denza delle patologie (Fubini, 2001). I I 
3.4.3. La rehione dose-risposta 
Come per tutti gli agenti cancerogeni, la risposta dl'insulto dell'agente dipende 
da alcuni fattori che possono essere definiti cruciali: l'et.3 dell'inizio dell'esposi- 
zione, la dose e la durata dell'esposizione, e infine la suscettibiliti del tessuto 
che varia da individuo ad individuo. Ognuno di questi fattori, intersecandosi 
con gli altri, determina il tip0 di patologia e I'incidenza, il tempo che intercorre 
tra l'inizio dell'esposizione e I'insorgenza della patologia. 
Sembra tuttavia che la esposizione a base dosi di fibra per un lungo periodo 
(oltre 20 anni) costituisca una situazione pih rischiosa rispetto ad una esposi- 



zione inrensa per un breve period0 (per esempio 2 anni), anche se la dose cu- 
mulativa k la stessa (Seidman etal., 1986). 

I 
i 3.5. Carcinomi del tratto gastro-intestinale 
! 
1 Parologie neoplastiche spesso correlate all'esposizione ad amianto sono i carci- 
I 

j nomi del cratto gastro-intestinale il cui rischio relativo varia da 0,5 a 3,l a se- 

/ conda degli studi epidemiologici dei vari autori. ' Lo studio di coorte di  Selikoff, second0 i dati pubblicati nel 1991, widenziava 
I un aumento di &nomi dello stomaco, colon e retto di tre mlte rispetto a 

quelli attesi. 
Uno studio di meta-analisi condotto da Schneiderman (1974) nella meti degli 

/ anni '70 sulla base dei dati riportati in letteratura ha dimostrato un aumento 
/ dei tumori dell'apparato digestivo conseguente alla esposizione ad amianto. 
/ Cook e Olson (1979) dimostrarono la plausibiliri dell'effetro cancerogeno del- 
1 I'amianto per l'apparato gastro-intesrinale sulla base della evidenza di fibre anfi- 
1 boliche nel sediment0 urinario. Fibre di asbesto, cosi come corpi di asbesto, so- 
l no stati osservati nei tessuti tumorali. 
I 

3.6. Carcinomi della laringe 
Nel 1977 la IARC riportava che l'esposizione ad amianto determinava un ec- 
cesso di carcinomi della laringe. Facendo riferimento a vari studi epidemiologi- 
ci di coorte dove risultava aumentato il rischio relativo di carcinoma del pol- 
mone (per un valore di 2 e oltre) e dove la correlazione con esposizione ad 
amianto era provata, FLI rilwato un RR per il carcinoma della laringe che varia- 
va da 1,9 a 3,7 a seconda degli studi. Considerando anche possibili fattori con- 
fondenti come il fumo e I'alcool, il rischio persisteva. La $lausibiliti di una cor- 
relazione tra carcinoma del laringe ed amianto sta nel fatto che I'inalazione di 
polveri contenenti anche fibre di amianto determinano una irritazione conti- 
nua delle mucose agendo in tal mod0 come agente sinergico nel process0 can- 
cerogenetico. 

3.7. Carcinomi renali 
Corpi di amianro sono stati rinvenuti nei reni per migrazione dai polmoni, op- 
pure perch6 formatisi attorno alle fibre direttamente nei reni. Un aumento del 
rischio di tumori renali c? stato rilwato fra i minatori di miniere di amianto del 
Quebec. 
Selikoff ha evidenziato un RR di 2,3 per i carcinomi renali nel suo studio di 
coorte di 17.800 coibentatori (Zibelkz 2). 

.. . 

3.8. Iniziative di sorveglianza oncologica per esposti ad amianto 
I dati epidemiologici sui rischi cancerogeni nell'uomo dovuti ad esposizione 
ad amianto indicano che oltre al mesotelioma, tumore marker della esposi- 
zione ad amianto, risulta aumentato il rischio per altri tipi di carcinomi quali 

I quelli polmonari, gastrointestinali, laringei e renali. Ad esclusione dei tumori 





Ill. NORMATIVE ITALIANE E DELLA CE IN TEMA 
/ DIAMIANTO 
I 

Come ricordato in precedenza, in alcuni Paesi l'uso dell'amianto in generale 6 
stato abbandonato. In altri paesi k stato eliminato l'uso di minerali di amianto 
ritenuti pih <<pericolosin (crocidolite o amianto blu) (ma rutte le forme di 
amianto sono pericolose). 
Nella Tabella Gsono riportati in successione storica i valori limite soglia delle 
concentrazioni di amianto nell'ambiente raccomandate da societi scientifiche, 
istituzioni nazionali ed internazionali. A questo proposito va perb considerato 
che i limiti soglia non debbono essere ritenuti livelli di non rischio (in quanto 
in cancerogenesi non esiste dose, per quanto piccola, innocua), ma I'espressione 
di quello che la societh, dopo valutazioni tecnologiche ed economiche, ritiene 
un rischio usocialmente tollerabile>>. 
I dati disponibili, sperimentali ed epidemiologici, come riferito, non consento- 
no distinzioni rilevanti fra i vari minerali di amianto in relazione alla pericolosi- 
ti, e non sono condivisibili le norme legislative che fanno invece proprie queste 
disrinzioni. 
A live110 internazionale il problema dell'amianto andrebbe alfrontato in manie- 
ra univoca, sia per quanto riguarda la produzione, l'uso e la commercialiuazio- 
ne, sia per quanto riguarda le norme di protaione. In particolare va evitato che 
la riduzione dell'impiego dell'amianto nei paesi industrializzati venga cornpen- 
satas dall'e~~ortazione di manufatti contenenti amianto, spesso oltretutto di 
bassa qualiti, nei paesi in via di sviluppo. 
Qui di seguito k riportato I'elenco delle normative italiane e della CE in tema 
di amianto relative alla protezione dei lavoratori, alla resirizione/divieto di im- 
piego, alla prevenzionelriduzione dell'inquinamento ambientale. 

j A) Protezione dei lavoratori 1 R.D. 07/08/1936 n. 1720 

I (G.U. n. 227 del30/09/1936) 

1 LEGGE n. 455 12/04/1943 (modificata) 

1 (G.U. n. 263 del26/10/1960) 

D.P.R. 19/03/1956 n. 303 i 
i (G.U. n. 105 del30/4/1956 suppl. ord.) 
I 
I / D.I?R. 2010311956 n. 648 

(G.U. n. 173 del13/07/1956) 



D.P.R. 09/04/1959 n. 128 
(G.U. n. 87 del11/04/1959 suppl. ord.) 

D.P.R. 30/06/65 n. 1124 
(G.U. n. 257 del 13/10/65 suppl. ord.) 

D.M. 18/04/73 
(G.U. n. 203 del07/08/73) 

LEGGE n. 780 27/12/75 
(G.U. n. 19 de122/01/76) 

DECRETO 21/01/87 Ministero del Lavoro 
(G.U. n. 35 del12/02/87) 

DECRETO 20/06/88 Ministero del Lavoro 
(G.U. n. 15 1 del29/06/88) 

DECRETO Lgs. 15/08/91 n. 277 
(G.U. n. 200 del27/08/91 suppl. ord.) 

B) Restrizionildivieti d'impiego 

7 O.M. 26/06/86 Ministero della Smith I ( G U  n 157 delO9/07/86) 

CIRC. 01/07/86 n. 42 Ministero della Smith 
(G.U. n. 157 del09/07/86) 

D.P.R. 24/05/88 n. 215 
(G.U. n. 143 del20/06/88 suppl. ord.) 

LEGGE n. 257 del27/03/92 
(G.U. n. 87 del 13/04/92 suppl. ord.) 

C) Prevenzionelriduzione inquinamento ambiente 
D.M. 12/02/71 
(G.U. n. 64 del12/03/71) 

D.l?R. 10/09/82 n. 915 
(G.U. n. 343 del 15/12/82) 

COMITATO INTERMINISTEWE 
(G.U. n. 253 del13/09/84 suppl. ord.) 



CIRC. 10107186 n. 45 Ministero della Sanith 
(G.U. n. 169 del23107186) 

D.M. 16110186 del Ministero dell'Industria di 
concerto con il Ministero della Saniti 
(G.U. n. 278 de129111186) 

DECRETO 02/03/87 Ministero della Saniti 
(G.U. n. 74 del30103187) 

DECRETO 26/04/89 Ministero dell'hbiente 
(G.U. n. 135 del 12/06/89 suppl. ord.) 

D.EC.M. 21/07/89 
(G.U. n. 171 del24107189) 

D.M. 12/07/90 Ministero dell'hbiente 
(G.U. n. 176 del30107190 suppl. ord.) 

7 Direwive della Comunitd Europea sull'amianto 

A) Protezione dei lavoratori 
8011 107lCEE del27111180 
(G.U. n. L 32718 del03/12/80) 

831477lCEE del 19/09/83 
(G.U. n. L 206125 del24/09/83) 

91/382/CEE del25/06/91 
(G.U. n. L 206116 del29/07/91 

B) Restrizionildivieti d'impiego 
83/478/CEE del 19/09/83 
(G.U. n. L 263133 del24/09/83) 

8516lOICEE del20/12/85 
(G.U. n. L 37511 del31112185) 

C) Prevenzionelriduzione inquinamento ambiente 
871217lCEE del 19/03/87 
(G.U. n. L 85/40 del28103187) 



La cronologia delle norme sull'amianto in Italia dimostra che nel nostro Paese 
la pericolositi dell'amianto era nota al legislatore fino dalla meti degli anni '30. 
Di fatto esiste una sentenza del 1906, del Tribunale Civile e Penale di Torino, 
ruolo n. 119711306, che in una vertenza tra la Compagnia Britannica delI'A- 
mianto ed il giornale a11 Progresso del Canavesen, riconosce come non colpevo- 
le questo giornale per avere denunciato la pericolositi dell'amianto, in quanto 
acib che 6 (la pericolositi dell'amianto) deve essere scienza di tuttir. 

IV. ACQUISIZIONI SULLA CANCEROOENESI UTlLl Al FIN1 
DEL PRESENTE RESOCONTO 

r 1. l a  dimensione epidemiologica dei tumori 
I tumori rappresentano oggi il pih grave problema di saniti pubblica. Essi infatti 
sono responsabili, nei Paesi industrializzati, di oltre il 30% della mortaliti. I tu- 

mori non colpiscono soltanto le fasce pih anziane della popolazione; essi infatti 
costituiscono la prima causa di mone nella fascia dell'eti produttiva, ed inoltre 
quasi il50% dei decessi per tumore si verifica al di sotto dei 70 anni di eta. 
L'incidenza dei tumori e la mordit i  per essi P cresciuta gradualmente, ma co- 
stantemente, negli ultimi decenni. Secondo dati dei registri d'incidenza e morta- 
lid per tumori, fino alla meti degli anni novanta I'incidenza dei tumori aumen- 
tava di circa l'l% all'anno, e la mortaliti di circa lo 0,>% all'anno. Dalla me& 
degli anni novanta ad oggi la mortaliti t lievernente diminuita, anche se non in 
modo significativo, sopratruno nei mas&. La diminuzione si & verificata a segui- 
to del calo della mortaliti per quei tipi di tumore per i quali la diagnosi precoce & 

I efficace. In secondo luogo per gli effetti positivi della prevenzione primaria come 
nel caso dei tumori dello stomaco e del polmone (per quanto riguarda I'uorno in 
conseguenza della diminuzione dell'abitudine al furno). I dati epidemi~lo~ici 
disponibili inducono a ipotivare che, se non verranno presi adeguati prowedi- 

1 menti, I'incidenza e la mortalid per tumori non diminuiranno sigificativamente 
e, probabilrnente, cresceranno in fasce di popolazioni sempre pih giovani. 
La ragione di questo andamento dipende da tre fattori essenziali: 
1) I'invecchiamento della popolazione; 2) l'aumento della diffusione (per tipo- 
logia e quantiti) di agenti cancerogeni nell'ambiente di lavoro e di vita genera- 
le; 3) I'inizio della esposizione ad essi in eti sempre pih giovane (per alcuni di 
essi addirinura fin dalla vita embrionale-perinatale-neonatale). 

r 2. Oli agenti cancerogeni e Ie situazioni in cui possono 
essere presenti 

Gli agenti che hanno maggiore rilevanza nella induzione di tumori nell'uomo 
sono di tip0 fisico e chimico ed hanno una origine prevaleutemente artificiale. 
Essi sono il prodotto delle attiviti produttive e consumistiche dell'era industria- 
le; sono ciot. I'effetto dei nostri modelli di sviluppo. 



Gli agenti cancerogeni sono presenti nei minerali che vengono superficializzati 
(petrolio, carbone, minerali radioattivi, fibre, ecc.); nelle fasi di produzione, tra- 
sporto ed utilizm dell'energia (fossile, nudeare, elettrica, ecc.); nella produzione 
di beni di consumo vari, i quali hanno avuto un grande impulso con lo svilup- 
po dell'industria chirnica e petrolchimica; nei prodotti che vengono utilimti in 
agricoltura (in particolare i pesticidi) e nell'industria alimentare (conservanti, 
additivi, coloranti, ecc.); nelle scorie (rifiuti solidi urbani, industriali, ecc.). 

V 3. Le caratteristiche dell'azione degli agenti 
cancerogeni 

I1 processo di cancerogenesi presenta alcune caratteristiche peculiari: 
b gli effetti degli agenti cancerogeni sulle cellule, una volta compiutamente inne- 

scati, sono in larga misura irreversibili, e il processo neoplastico pub pertanto 
continuare a svilupparsi anche quando l'esposizione agli agenti cancerogeni 6 
stata interrotta; 

b non esiste una dose senza effetto (effetto stocastico); 
B esiste un rapport0 Era entiti dell'esposizione ed entita della risposta neoplastica; 
b agenti cancerogeni, anche di natura diversa, possono avere effetti additivi e mol- 

tiplicativi sulla risposta neoplastica (sincancerogenesz). Con il termine effetto mol- 
tiplicativo (o sincancerogenesi) si intende descrivere una risposta cancerogena, 
indotta da due o pih agenti cancerogeni, tale da determinare (rispetto all'entid 
dell'effetto cancerogeno di  ciascun agente) unapih dta incidenza di tumori, op- 
pure un periodo di latenza (ciok il tempo intercorso tra l'inizio dell'esposizione 
e I'insorgenza del tumore) pih abbreviato, oppure un pih elevato numero di tu- 
mori nell'organoltessuto bersaglio predestinato. 
L'effetto sincancerogenetico pub riguardare un solo organo/tessuto quando gli 
agenti cancerogeni considerati hanno lo stesso organotropismo, oppure pub ri- 
guardarepiir organi e tessuti se gli agenti cancerogeni considerati hanno diverso 
organotropismo; 

b appare sempre pib evidente, sulla base di indagini epidemiologiche pih precise 
e di saggi sperimentali piti adeguati (soprattutto quelli che non prevedono sa- 
crifici a tempi arbitrari, in genere dopo due anni, ma l'ossemione degli animali 
fino a morte spontanea), chela maggior parte degli agenti cancerogeni, pur po- 
tendo avere dei tessuti ed organi bersaglio, hanno in realti effetti cancerogeni 9 1 multipotenti, ciok la capaciridi indurre tumori di vario tiPo in molte sedi ana- ( C) 
tomiche; 

b tra I'inizio dell'esposizione ad un agente cancerogeno e l'insorgenza delle neo- 
plasie da esso provocate, intercorre un periodo di latenza-(inrubazione) pih 
o meno lungo, caratterizzato quasi sempre dall'assenza di alterazioni clinica- 
mente e patologicamente rilevabili, che tuttavia si pub considerare come la 
dimensione temporale nella quale si attuano e si sviluppano alterazioni *mi- 
nimen, che costituiscono lo stadio critico, ma forse pih importante, del pro- 

I cesso neoplastico. 



a I 11 problema del potenziale cancerogeno ambientale e professionale e dei suoi ef- 7 
fetti va valutato tenendo in considerazione, oltre che il numero e la quantiti 
degli agenti cancerogeni immessi nell'ambiente, anche le suddette caratteristi- 
che degli effetti cancerogeni e del process0 neoplastico, ed in particolare le infi- 
nite possibiliti . di .. sincancerogenesi. 
Oggi, in termini scientifici e per le conseguenti implicazioni di saniti pubblica, 
non t corretto valutare i rischi cancerogeni in termini di singoli agenti cancero- 
geni e singoli tumori specifici in organi *bersaglion: bisogna invece considerare, 
innanzitutto, il rischio totale (rtotal risk))) e la risposta totale (((total burden),), 
intesa, quest'ultima, come la totaliti dei tumori maligni osservati. Le ricadute 
di questa nuova impostazione sulle valutazioni, regolamentazione e strategie di 
conuollo e di saniti pubblica sono owie. 

V. VALUTAZIONI CONCLUSIVE 

In questa revisione della letteratura, certamente non esaustiva, si & voluto evi- 
denziare innanzitutto che la diffusione della contaminazione ambientale da 
amianto non riguarda soltanto chi ad esso k statole esposto direttamente (mi- 
natori, produttori di manufatti contenenti amianro, ecc.) ma anche coloro che 
possono essere esposti indirettamente (soprattutto gli addetti alla manutenzio- 
ne di impianti, apparecchiature, ecc. e persone, in particolare bambini, che vi- 
vono in ambienti costruiti con materiali contenenti amianto), il pih delle volte 
senza esserne consapevoli. 
In second0 luogo, che i mesoteliomi rappresentano il tumore sentinella di 
un'awenuta esposizione ma che, oltre ai mesoteliomi, il rischio sussiste anche 
per altri tipi di tumore. Cib per rimarcare due considerazioni: 1) non pub es- 
sere ignorato I'aumento del rischio per quei tumori per i quali esiste una docu- 
mentata evidenza epidemiologica; 2) per coloro che sono stati esposti a situa- 
zioni di rischio, t necessaria una adeguata organizzazione di sorveglianza on- 
cologica, finalizzata soprattutto alla diagnosi precoce di quei tumori per i quali 
t eficace. 
Infine, che non esistono fibre di amianto meno  cattiven: l'widenza sia speri- 
mentale che epidemiologica dei rischi cancerogeni del crisotilo e fuori discussio- 
ne. E altrettanto per quanto riguarda la correlazione dose-risposta: piu elwata 5 
l'esposizione (intesa come entiti della dose per la durata), pih elevato i il rischio. 
La messa al bando dell'amianto in tutti i Paesi del mondo non .? piu procrasti- 
nabile, soprattutto in un mondo globalizzato. A tal fine vanno combattuti co- 
loro che operano lobbisticamente dall'esterno ma in streno rapport0 e sinergia 
con Yapparato istituzionale, sia politico che amministrativo, preposto dla legi- 
ferazione. E soprattutto vanno combattuti coloro che si rendono disponibili ad 
inventare di volta in volta argomentazioni pseudoscientifiche con I'unico inten- 
to, consapevole, di perpetuare una giaculatoria che ha da tempo superato i li- 
miti della decenza. 



TABELU 1 

I 
Produzione mondial~ amianfn 

T M E U  2 
Decessi tra 17.800 coibentatori negli Statl Uniti e nel Canada nel period0 i/i/i967-ji/iz/i986' 

Cause di rnorie Decessi Decessiossetvati Diffemnza tra decessi RSMW 
c a t t e ~ i ( ~  ossewati e attesi .$,, ,>; :,%),. a ,. ,, 

,,. > ,  ..r:.:,/" 

. '  , _  , :  :,:, , , ; . , . , 2 ,  ~a"s~,acc~~a~o~d,.. :. ;,,I<~b"~o;~~(~‘rtdfb .ti. ) ;~,+, :~~~:~@~t~*~tb: i : :  
, . , , .  '". , ,,. , , . . . . , . ., ., . . .$%,.:. , 

Decessl totali, tutte le cause 
Neoplasie,totali, tutte le sedi 

. . 
Neoplasie polmonari 
Mesoteliomi pleuriciW--i-- . . . . .  . .I , . I _  , ,  $. 

Mesoteliomi peritonealiEr--~~--- 
. . ' ". " > "  , ,,,.,>v,7+,, 

$ 285, ;.. ! . , , : . , . ',:. . . , *  ,.$;~;;;8~(00~$$$~~f;~&;~~$~~~~f$$~~~@$@$ ., , .~~~d,;,g:7z15iK,,p .-,.,.qgp - 
Neoplasie del laringe s,5l; ' . ,  ,' . 18. .. ,,, /:. ,. :. :; :$$9;fl;$$f$@&j~i$<jd~~~i~~~c~~$~rB , .Q@ytg;$$? ' dLc4gx - 
Neoplasie dell'orofaringe. 22,02 , .  .,,, . . 48 . . ..,. ,? ' .. ,.,,, . . ;. . ';., ,. . , .~3~3 :s i~gg8pp  .>,v ,.,, df:;:.?. 2r..e.~iA%%d2l'i ' i~l;i:$#~~!.~1.1.~,~&~~'W/ik:i~6 . g , + ~ ; ~ ~ ~ e a p > ; ~ ~ v ~ , ~ - ~ ~ ~ ~ + ~ ~ ; , + ;  
Neoplasie gastrointestinali" 

, ,i89, , , , " , ; . , "'""'"" :""> .v,., ""X",' '" ,.,..,, 
135.69 ', ..,...: ... ;,. , %, ,5T;3'jf. , . f ~ ~ ~ 4 ; , . . , . . f , ~ < , , , , ~  , ' ,,. +Mi";,,-?;>13$?*vftW,' ,) ,.,,,,$ ,+ ,,.,. A:t<4:-kb;5r:, 

~eoplasi-" 
. ", ,#,. % ,.,,,,,.,, " . ,  

191.66 2 6 9 ,  .,: ,v93,,3 , , , j+;i~g,i9b,#: . .,77;?a-'@,;f,; .,,* $~+,4+ba~>$ib~~.~9>d::~9,pj;,,,~e,,+r,,~~ : f~g?;*,~gbd +;,*$j"z:y, 
Neoplasie renali 1837 37 ., : ,,: '$. ,: ,? ' ,~,,~{~~~<<,~:.~k.,;::.,' .....,, ., ,,, ..., /.),. , . '.; 'I,, . *" '  . .,.,:;"916, * , "**,,; ..: ,:. .,;, 

.. ,, ?~, . . , 
Patologie polmonari non infettive totali 144,82 , 507,.. . , . . , , ,.,:.362i1$. 1::- ; '. , .; .:; ,@~~'*:.::. 
Asbestosi@' 

. . , . .  
427 " $z~~~okj  ' , , . ; , ' -j . z, b. ,;i;$, , .., 

~~ ~ 
. , .!i .. ,. <s,,,<:+,L&,:fl' 

Altre cause , .% ., 
- ~ 

, ,. ,,; . , ~~ 2.54722 , ,. ,.; ,..c 1 'it _,.:3;,39 &,,..<! :, .,,,,,,t"',::$2&&23;! ~.!&.~:1~;?Pi,.I*.B44:7'IIIII, ; 

('I da SelikoKe Seidman, 1991 (modificato). 
('I i decessi attesi sono stat1 calcolati sulla base dei tassi dl mortalita eta specifici di maschi blanch1 elaborati dall'U.5. National Centre 
for Health Statistics, 1967.1986. 
'31 rapporto standardizzato di mortaliti: decessi osse~ati/decessi attesi x loo. 
'*I numero dl decessi registrati dopo I'acquisizione e la rev~sione di documentazione clinica e lo  chirurgica e/o autoptica. In mancanza 
dl tale documentazione, 6 stato considerato 11 certificato di decesso. " tassi di mortalit2 non disponibili in quanto considerate cause di morte rare. 
(61 neoplasie dell'esofago, dello stomaco e del colon-retto. 

neoplasie dell'esofago, dello stomaco, del colon.retto, del fegato, della cistifellea e delle vie biliari. 
' p ( 0,05; ** p < 0.1; *** p ( 0,001. 



a TABELLA3 
Andamento del tasso di mortalia per mesotelioma pleurico, standardiaato per 
et i '  su i w . w o  individui. in sette Paesi europei dal 1970 al 1994. per quinquen- 

N ni, nella popolazione maschile2 

Quinquennio Variazione* 
- ~- -. - 

~~ 1970-1974 1975-1979 1980.1984 1985.1989 199~19% , percentuale I +i<4':, ',! ,, 

Gran Bretagna 0,33 0.52 0.69 

0 .FranCiaa 
-. 1,05 -. 1,20 . .  , 

0.68 0,87 1.08 1,36 1,42 +lo9 ' ' ' 

~ .~-.~.. ~- - -. . - . . -- +i*b ,- 
Gerrnania 0,52 0,60 0,79 0,93 . 1,14 
ltalia 0,74 0~75 0.98 1.14 1.24 +68'  

~ .. 
Olanda 0.84 1.13 1.71 202 2.39. 

~ 

t184 

j a Gizzera 063 0~69 087 1,17 , 1,35 +I14 --- 

l a  Ungherla 0.32 0.39 0.49 0.52 0,70 +118 
~ - -  , . ~~~ 

- - ~~~ --- .. .- - ~ ~~ - ~ ~ 

popaiazione mondiaie standardizzata. 

"' da Peto etal., 1999. 

I TABELLA 4 
! #  Saggi sperimentali di cancerogenicia a lungo termine di diversi tipi di amianto, 

mediante iniezione intrapleurica in ratti Sprague-Dawley, condotti presso i Labo- 
ratori del Centro dl Ricerca sul Cancro Cesare Maltoni dell'lstituto tcB. Ramazzinia 

Materiale Dose , . ~nimal?con ,, , 

(mg) 
~ ~ ~.~~~ ~ .... -- mesbteliamo pleurico (%) 

. .  , . , ,  
Crocidolite (UICC)") ! 25 45.0 
cri;otiio (Canada, UlCC) 25 -7 .65 

~ - 

Acqua (controlli) o . , , . . ,  - 
.~ ~-~ ~ ~~ - . .... - ~ ~ ~ ~ 

"1 UlCC = Unione lnternazionale contra il Cancro. 

TABELLA 5 
Sag@ sperimentali di cancemgenlcitA a lungo termine di dlversi tipi di amianto, 
mediante iniezione inbaperitoneale in ratti Sprague-Dawley, condotti presso i Labo- 
ratoh del Centro di Ricerca sul Cancm Cesare Maltoni dell'lstituto ctB. Ramaninin 

Materiale Dose Animali con 
.I . ,, , ; . .  :... ?,,,,*.. .,;,..V.,:. ' . '  

~- - Img) -- m e s ~ t ~ l ~ o , m a ~ @ ~ ~ e a ~ e : ( % ~  ' 
?> "-.:.'?r;;:.:.t .<.7;l,.>, r , , .  - 

Crocidolite (UICC)" 25 
~ . .~ ~ . ,..,97r5,L, ..,.,..:; 

Arnosite (UICO 25 
~~~ . 

Antofiliite (UICC) 
~ ~ ~~- .~ ~ 

25 

Crisotiio (Zimbabwe, UICC) 25 

Crisatiio (Canada. UICC) 25 
~~ . ~ -. ~ ~ ~~ ..~ 

Crisotilo (California) 25 : . . ..?:5, , , , - , ;, , . , .. 
Acqua (controlii) o . ,  , - , 

~ -~ ~~~ 

, , .. .:. , , , 

6, UlCC = Unione lnternazionale Contro ii Cancro. 



TABELLA 6 7 Valori lirnite soglia deNe concentrazioni delle fibre di ainianto nell'anbiente di 

i lavoro 
Anno ,ENPI(? Societo'ltoliano : ACGIH(?), , . . Direttjve CE . Disegno'diiegge 

di:Medicina, , , 
' ' .  . .  , n. 277bl. 

del lavoio 
~. . ~ .~ ~ ~ ~~ ~ .~ ~ ~ 

Legge n. 257b2 

5 fflcc 
. , . . 

1970 .. . - 
1975 , zfficc . z,ff/cc--- ' " i f f l c i  .- ' ,  , .  . 

~p-~ 

Dai 1983 . . Crisptilo; z.ff/,cc Crisotiio: ~ f f / c c .  .Crisotilo: 0,6 Vlcc 
Amosite: 0,5 ff/cc 

, ,  , . . , , . .  , 
Cracidolite: 0.2 ff/tt 

. . * . , ,  
' '  asbesto: 0:2,ff/cc 

(I) ENPI= Ente Nazianaie Prevenzione infortuni. 
"' ACGlH =American Conference of Governmental Industrial Hygienists 
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