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Sen. Livia Turco
Ministro della Salute
Lungotevere Ripa, 1
00100 ROMA

Oggetto: 1)- Sua lettera prot. N. 0010046-P del 02/11/20B)¢Proposta di moratoria alla
costruzione di nuovi impianti di incenerimento utfi insistenti nel territorio della Regione Emilia-
Romagna (RER)

Gentilissimo Signor Ministro,

Riscontriamo la lettera della S.V. in oggetto carhiesta di chiarimenti in merito all'azione
intrapresa dalla FRER—Ordini relativamente al peofh degli inceneritori insistenti nella RER.
Innanzitutto rileviamo con soddisfazione come M.Sitenga giusta e doveroSka rivendicazione
della classe medica di esercitare uno specificdawmche in tutte le attivita di prevenzione
dell'insorgenza di malattie e di contrasto dei daitdi rischio per la popolazione".

Come noto, il rapporto che vincola il medico al@vaguardia della salute e dell'ambiente é
riportato in numerose leggi. La 833/1978 (art. 2noma 5) attribuisce al SSNa promozione e la
salvaguardia della salubrita e dell'igiene dell'arabte naturale di vita e di lavoro"inoltre, il
decreto 502/1992 in materia sanitaria (art. 7-quies, comma 2) preved# 'integrazione fra
politiche sanitarie e politiche ambientali e I'es&aio da parte dei medici della sorveglianza
epidemiologica e della comunicazione del rischio lgepartecipazione delle comunita alla tutela
della salute e dell'ambientelnfine il recente art. 5 del nuovo Codice Deontitog da Lei citato,
recita: "il medico € tenuto a considerare I'ambiente nellkpul'uomo vive e lavora quale
fondamentale determinante della salute dei cittadirmedico favorisce e partecipa alle iniziative

di prevenzione e di tutela della salute nei luadjHavoro e di promozione della salute individuale
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e collettiva". E' altrettanto noto che llprincipio _di precauzione", -cui la FRER si € ispirata

nell'invitare i responsabili politici ad un uso dante ed il piu possibile informato del loro potere
decisionale-, & puntualmente definito nella Dica@one di Rio ("Earth Summit", 1992, art. 15) e
dalla comunicazione della CEE COM 2000 (2 febb2060) laddove si esplicita chid ricorso al

principio di precauzione trova applicazione qualora i dati scientifici sianasufficienti,

inconcludenti o incertie la valutazione scientifica indichi che possibdffetti possono essere

inaccettabili e incoerenti con I'elevato livello pliotezione prescelto dall'Unione Europea”.

Anche il testo della Costituzione Europea (art. -2BB) richiama nuovamente fiprincipio di

precauzione" puntualizzandone il campo di applicazione che cemge"tutte le situazioni in cui

si_identifichi un rischio ma non vi siano proveestifiche sufficienti a dimostrarne la presenza o

l'assenza, o a determinare adequati livelli di pmbne".

E' qui necessario ribadire che"principio di precauzione” non si basa sulla disponibilita di dati

che provino la presenza di un rischio, bensi suldmcanza di dati che garantiscano l'assenza di tal

rischio.

La proposta della FRER, avanzata il 10 settemlseai.decisori politici della RER, e qui ribadita

alla S.V., di una "moratoria" concerne la costraeiadi nuovi termovalorizzatori-inceneritoif.ale

proposta é giustificata da considerazioni derivaatidati della letteratura e dalle osservazioni piu
recenti relative al territorio regionale e che, @stno avviso, meritano attenzione. La proposta €
maturata a seguito di un dettagliato esame di e@idlemiologici rilevanti sull'argomento ed in
particolare dallo studio epidemiologico "Enhancealt@'["Promuovere la salute] disponibile in
due distinte versioni (01)-(53), finanziato dallidme Europea con la partecipazione di Polonia,
Grecia, Ungheria, Austria, Spagna ed Italia corCdmune di Forli come capofila e la
collaborazione dellUSL e delllARPA. Lo studio hguardato I'area di Coriano-Forli, dove sono

ubicati due inceneritori, uno per i rifiuti ospei@ail ed uno per i rifiuti solidi urbani.

Per quanto concerne le motivazioni della propastaitiene qui che basti leggere la Tabella 31b del

documento in questione(01), che riporta la moetaher causai una coorte di residenti nell'area di
Coriano (Forli) correlata ai livelli di concentrape in aria di metalli pesanti e NO2 (biossido di
azoto). La tabella riporta il numero dei casi ogaty i Rischi Relativi (RR) rispetto al livello {i

basso dell'inquinante e gli Intervalli di Confidan@C) al 95% osservati negli anni 1990-2003 per

donne residenti nell'area per un minimo 5 anni.



Tabella 31b - Mortalita per causa di una coorte diresidenti nell'area di Coriano (Forli) per
livelli di concentrazione in aria di metalli pesant e NO2. Numero di casi osservati, Rischi
Relativi (RR) rispetto al livello piu basso dell'imuinante e Intervalli di Confidenza (IC) al
95%. Anni 1990-2003, donne residenti minimo 5 anni.

RR" 1C 95% RR* IC 95%
metalli - -
(ng/m) 3 inf Eg? i n? sup
Causa (ICD-9) 8 (1:09)
sup
Tutte le cause (0-999) <1.9 538 1.00 - - <383.7 592 1.00 - -
2.0-3.8 502 1.17 1.08 128 33.8-36.2 427 1.08 0.99 1.18
3.9-7.3 452 1.07 0.98 1.16 36.3-412 505 1.03 0.95 1.12
7.4-52.0 162 1.09 0.96 1.2341.3-104.2 130 1.00 0.88 1.14
Tumori totali (140-239) <1.9 166 1.00 - - <383.7 198 1.00 -
2.0-3.8 143 1.17 0.93 1.4733.8-36.2 119 090 0.71 1.13
3.9-7.3 157 1.26 1.01 1.5736.3-41.2 156 095 0.77 1.18
7.4-52.0 58 1.54 1.15 2.0841.3-1042 51 1.05 0.77 1.44
Stomaco (151) <1.9 13 1.00 - - <33.7 21 1.00 - -
2.0-3.8 14 1.75 0.83 3.69 33.8-36.2 9 0.78 0.38 1.62
3.9-7.3 27 2.88 1.47 5.6536.3-41.2 23 1.52 0.84 2.73
7.4-52.0 7 256 1134 6.2841.3-104.2 8 1.63 0.71 3.71
Colon retto (153-154) <1.9 14 1.00 - <33.7 27 1.00 - -
2.0-3.8 15 1.32 0.63 2.7933.8-36.2 11 0.52 0.25 1.08
3.9-7.3 20 2.03 1.00 4.1336.3-41.2 12 0.47 0.23 0.95
7.4-52.0 7 247 1.00 6.1041.3-104.2 6 0.94 0.38 2.35
Fegato (155) <1.9 4 1.00 - <33.7 2 1.00 - -
2.0-3.8 1 - - - 33.8-36.2 6 246 0.59 10.23
3.9-7.3 4 1.56 0.38 6.4736.3-41.2 2 0.69 0.11 4.30
7.4-52.0 2 289 0.50 16.5941.3-104.2 1 -
Laringe (161) <1.9 0 1.00 - <33.7 1 1.00 -
2.0-3.8 1 - 33.8-36.2 1 -
3.9-7.3 1 - 36.3-412 0
7.4-52.0 0 - -41.3-104.2 0 - -
3ronchi e polmoni (162) <1.9 15 1.00 --<33.7 19 1.00 - -
2.0-3.8 11 1.06 0.49 2.3033.8-36.2 8 0.61 0.27 1.38
3.9-7.3 12 1.14 0.52 251 36.3-41.2 10 0.55 0.25 1.21
7.4-52.0 3 1.19 0.39 3.7041.3-104.2 4 0.76 025 2.28
Maligno pleura (163) <1.9 3 1.00 -- <33.7 0 1.00 - -
2.0-3.8 1 - - - 33.8-36.2 1 -
3.9-7.3 0 -36.3-41.2 2
7.4-52.0 0 - -41.3-104.2 1
<1.9 0 1.00 - <33.7 2 1.00
Sarcoma dei tessuti 2.0-3.8 1 - -33.8-36.2 1 -
molli (171) 3.9-7.3 1 - - -36.3-41.2 0 -
7.4-52.0 2 41.3-104.2 1 - - -
Mammella (175) <1.9 22 1.00 --<33.7 29 1.00 -
2.0-3.8 20 1.21 0.67 2.2133.8-36.2 18 0.97 0.54 1.72
3.9-7.3 20 1.10 0.60 201 36.341.2 19 080 0.45 1.43
7.4-52.0 12 2.16 1.10 4.2741.3-104.2 8 1.18 0.54 2.57
Prostata (185) <1.9 0 1.00 -- <33.7 1 1.00 -
2.0-3.8 0 - - 33.8-362 0 -
3.8 1 - -36.3-412 0
7.4-52.0 0 - - -41.3-104.2 0 -
Vescica (188) <1.9 4 1.00 -- <33.7 3 1.00 -
2.0-3.8 3 091 0.20 4.2233.8-36.2 6 3.02 0.73 12.59
3.9-7.3 4 1.55 0.36 6.70 36.3-412 4 1.77 0.38 8.31
7.4-52.0 3 4.04 0.83 19.6441.3-104.2 1 -
Sistnervoso centr. <1.9 4 1.00 --<33.7 4 1.00 - -
(191-192;225) 2.0-3.8 4 1.03 025 4.3033.8-36.2 4 1.18 0.28 5.01
3.9-73 6 2.60 0.67 10.1036.3-41.2 5 121 031 4.81
7.4-52.0 0 - - -41.3-104.2 1

RR sono aggiustati per eta e stato socioeconomico; non sono stati calcolati per <1 caso osservato

Come é noto, un Rischio Relativo (RR) superioreund corrisponde ad un eccesso di rischio e,
laddove il livello inferiore dell'intervallo di cdidenza e piu elevato o pari all'unita, tale ecoess
statisticamente significativo. Nelle donne, gli essi di rischio significativi riguardanotumori
totali (codice 140-239) (alle due esposizioni piu elevate)mori dello stomaco(come sopra), i



tumori del colon retto (come sopra) ed fumori della mammella (esposizione piu elevata).
Inoltre, nella maggior parte dei casi, i RR (sigeativi o non) sono piu elevati dell'unita alle
esposizioni piu alte.

Poiché nello studio citato e presente anche un&rddi dati sanitari sulla base della distanza del
luogo di residenza dalla fonte inquinante, € irdsamte confrontare i dati di cui sopra con quelli
della tabella 7b (01), che riporta, per le donngdenti nei 5 anelli in cui e stata suddivisa kare
circostante gli inceneritori, i risultati dei coofrti della mortalitd causa specifica, utilizzando
I'anello piu esterno come riferimento.

Per ogni causa di morte viene riportato il tassmdardizzato di mortalita e tra parentesi il numero
di morti osservato (n); sulla seconda riga viemmntato il Rischio Relativo (RR) aggiustato per
genere e classe di eta. Per le donne residengirimed anello (piu vicino agli inceneritori) si ossa
un aumento statisticamente significativo della rabtd pertumore maligno del colon retto

Tabella 7b - Tassi standardizzati di mortalita per 10.000 abitanti (numero di morti, n)

nell'area di Coriano per causa e anello di residenza, Rischi Relativi (RR) Intervalli di

Confidenza (1C) al 95%, Periodo 1990-2003, donne.

Causa (ICD-9) anello oinil
1 (<1 km) 2(1-2 km) 3@225km) 4253 km) 5 (3-3.5 km)

T Utle le COLMO(0-969) te(n) 116,1 (57) 946 (298) 93,9 (275) 84-1(MQ) 40.8(829)

RR (1C 95%) 1212(0,80-169) 1,09 (0,95-124) 066 (0.84-1,10) 1,01 (0.90-1.15) 1

T umori tctali (140-239) te(n) 31,8 (16) 28,2 (91) 30,1 (100) 25,9 (115) 26,4 (246)

RR (IC 95%) 1,14 (00.1,89) 1.80(0.83-1,35)  1,13(0,89-142)  080(0,79-1,23) 1

Stomaco (151) te(n) 2,1(1) 3,9(12) 69(73) 1,8(5) 2,4(22)

RR (IC 95%) 1382(0.11-606) 1.60(0.79-3,24)  2,95(164529  075(0,35-1,76) 1

Colon retto (153-154) te(n) 7.1(4) 2,4(8) 3,6n 2.9(13) 2.4(22)

RR (IC 95%) 3,15(1,08-P15) 1,04(046-233)  153(0,78-3.1q 1,22 (0.62-2.43) 1

Fegato (155) te(n) 0 1.03) 0,3(1) 0,9(4) 0,4(4)

RR (1C 95%) 2,24(350-1130)  1373(1308649) 2,09 (0,52-435) 1

Laringe (1131) te(n) 0 0 0.3(1) 0.2(1) 0

RR (IC 95%) 1

Bronchi e wilmon i (182) te(n) 2.2(1) 3.5(11) 1,5(5) 2.9(13) 2,3(21)

RR (PC 95%) 0.82(0.11-6,08)  1,49(0,72-3,09)  0,80(025-1.16)  1,25(0,84-2.55) 1

Maligno plasmi (183) te(n) 0 0 0 0,2(1) 0,3(3)

RR (IC 95%) 036007630 1

Sarcoma deitesauti molli (171) ts(n) 0 0,6(2) 0.3(2) 0,4(2) 0

RR (IC 95%) 1

Mammella (174) te(n) 10,1 (s) 3.2(11) 36 (12) 3.6(16) 33(33)

RR (IC 95%) 2,51(0,98-6,44) DM (0,47-1,(6) 0911(051-190) 1,04 (0.57-1.88) 1

Prestata (185) te(n) 0 0 0 0 0

RR (IC 95%) 1

Vescica (188) te(n) 0 06(2) 03() 1,5(7) 0,6(6)

RR (PC 95%) 0,80(0,19-4,76)  0,47(0,06-3.94)  2,42(0,91-7,21) 1

Sielnenicao centr. (191-192;22 te(n) 1= 0,6(2) 1,5(5) 0 0,8(7)
RR (IC 95%) 0,81(0.17.388)  1,97(0,63-6,23) 1

Untomi non-Hodgkin (203.202) ts(n) 21(1) 0,9(3) 02(1) 0,9(4) 1.3(12)
RR (IC 95%) 1,50(0,19-11,54) 0,71 (020-253)  0,23(0.031,74) Q70 (023-2.18) 1

Morbo di Hodgkin (201) te(n) o Io) fo) 0 0.2(2)
RR (PC 95%) 1

Leucemia (204-209) te(n) 21() 1,2(4) 1.5(5) 0,9(4) 08(7)
RR (IC 95%) 2.44(030-19.82) 164(0.48561) 192(0,616,99  1.25(0,37-427) 1

M islorna (203) te(n) 0 1,2(4) 0 0,5(2) 0,4(4)
RR (1C 95%) 2,88(0.72-11.53) 1,01 (0.204-87) 1

M. della tiroide (240-248) te(n) 0 03(1) 0 0 0
RR (1C 95%) 1

Diabete (293) te(n) 6.0(3) 0 4,1(13) 24(11) 1,9(19)
RR (1C 95%) 3,12(0,82-10,61) 2,11(1,03.1,31)+ 1,27 (0.602,70) 1

M.cardovascolari (390-459) te(n) 55.4(27) 43,0 (131) 32,0 (104) 35,7(142) 38,7 (342)
RR (IC 95%) 1,48 (180-2,1 1.17(0,96-1,43) 0,88(0,70-105) 0,97 (0,99-1,17) 1

M. ischarniche (410-414) te(n) 12,4(6) 14,3 (44) 128(41) 11,7 (8)) 143(133)
RR (1C 95%) 0,95(0,37-1,92)  1,00(0,71-1,40)  0,89(0,63-1,27)  0,81(0.59-1,12) 1
M. reapinetcrie (4D-519) te(n) 21 3.9(12) 3i(L 3.7(16) 4,3(40)
RR (PC 95%) 0,46 (0,96-337) 0,90 (0,47-1,71)  0,97(045-1.65)  0,85(0,48-1.62) 1
Pd. reep. acute (480456; 480-8:  te(n) 21 1,6(5) 1,3(4) 1,5(7) 1,4(13)
RR (IC 95%) 1.48(019-11,31)  1.17(0,42-3.28)  0,89(0,292,73)  1,18(0,41-2,95) 1
M.polotcroniche (493495) te(n) 0 1,9(6) 22(7) 1,4(6) 2.4(22)
RR (IC 95%) 091(033-1,99 092(0,39-2,16) 0,57 (0,23.1,41) 1
ABtlla (4613) te(n) 0 03(1) 0,3(1) 0 0.3(3)
RR (IC 95%) 0,98(0,10-0,44) 0,97 (0,10-9,2D) 1
Malattie del rene (590-89) te(n) 0 06(2) 0,6(3) 0.7(3) 0,6(6)
RR (1C 95%) 0,99 (0.20-4,89)  0.94(0,19-4,65)  1.11(0,28-443) 1

tIZR di ogni ane/lo seno il quinto anello, aggiustati per eta;* p-value<0.05

(RR=3.15) ed un aumento p&rmore della mammella al limite della significativita statistica
(RR=2.51; IC 95%= 0.98-6.44); anche la mortalita jpgte le cause risulta aumentata al limite della
significativita statistica (RR=1.29; IC 95% = 0.2%8) e si registra inoltre un aumento di mortalita



statisticamente significativo anche per le malatéediovascolari (RR=1.48). Questi dati, anche se
meno indicativi dei precedenti per quanto attiemecdrrelazione con linquinamento prodotto dagli
inceneritori, confermano e rafforzano parte dailtai sopra riportati.

Lo studio di_incidenzager la stessa popolazione indica valori di RR Ipassi, ed assenza di un
incremento di rischio per i tumori totali (codic#Q-208, peraltro diversi da quelli considerati fger
mortalita). Tuttavia sono confermati incrementirdichio per tumori distomacoe colon retto (RR
significativo all'esposizione precedente a quelia plta, alla quale il rischio € comunque
incrementato), Per queste due categorie di tumaisc¢hio € quindi individuato sia da studi di
mortalita che diincidenza. Un incremento significativo pertumori della mammella nelle donne
di_Corianoemerge nell'analisi dei Rapporti Standardizzadiiretti (SIR) di incidenza tumori, con
riferimento alla Romagna (e non locale) (Tab. 5.@®) (01), dato confermato anche per le sole
residenti per almeno 5 anni (Tab. 4, pag. 49) (38.i Rapporti Standardizzati (SMR) di mortalita
per la stessa popolazione, € degno di nota il datbto elevato ed ai limiti della significativita
statistica, riferito ai sarcomi dei tessuti mol8M[R=304, IC 95%=99-709, tab. 4, pag. 38) (01),
associati in letteratura alle emissioni degli inestori e in particolare alle diossine. Nella stess
tabella, sia pure non a livello significativo, siidenzia un valore estremamente elevato per 1' SMF
riferito al morbo di Hodgkin ( SMR=733, tab. 4, pa&8) (01), che, per le residenti da almeno 5
anni, diventa addirittura SMR=743 (tab. 3 pag. @&3).

Tutto questo risulta da documenti ufficiali suglidi effettuati nell'area in ogget{@ non da pareri
di singole persone), ed a noi pare dover essergaegresente con la massima attenzione. Quant
precede, crediamo possa spiegare le preoccupa@omedici appartenenti alla FRER e non solo.

Prima, comunque, di proseguire nell'approfondimedédlo studio citato, ci permetta Signor
Ministro di chiarire alcuni aspetti tecnico-giumdirelativi agli inceneritori con una breve, sebben
non esaustiva premessa.

Gli impianti di incenerimento rientrano fra le irgtre insalubri di classe | in base all'articold621
del testo unico delle Leggi sanitarie (G.U. n. 228 20/09/1994, s.0.n.129) e, qualunque sia la
tipologia adottata (a griglia, a letto fluido, artauro rotante) e, qualunque sia il materiale dagtin
alla combustione (rifiuti urbani, tossici, ospedali industriali, ecc) questi danno origine a dseer
migliaia di sostanze inquinanti, di cui solo apmiosativamente il 10-20% e conosciuto. La
formazione di tali inquinanti dipende, oltre chel daateriale combusto, dalla mescolanza
assolutamente casuale delle sostanze nei forre tlahperature di combustione e soprattutto dalle
variazioni delle temperature stesse che si reatiazzei diversi comparti degli impianti, come e
stato descritto anche recentemente (1). Fra gluimanti emessi dagli inceneritori possiamo
distinguere le seguenti grandi categorie: Parttoolaalabile (PM10), Particolato fine (PM2.5) e
Particolato ultrafine (inferiore al decimo di miaye metalli pesanti, diossine, composti organici
volatili, ossidi di azoto ed ozono. Si tratta in ltnaasi di sostanze estremamente tossiche,
persistenti,_bioaccumulabiliin particolare si riscontrandArsenico, Berillio, Cadmio, Cromo,
Nichel, Benzene, Piombo, Diossine, Dibenzofurardlickrobifenili, Idrocarburi Policiclici
Aromatici (IPA)ecc. Le conseguenze che ciascuno di essi, a dasieaestremamente basse,
esercita sulla salute umana sono documentate daastidsima letteratura e nuovi effetti sono stati
descritti recentemente per molti di essi (2-7).i Edfetti possono essere diversi e piu gravi in
relazione alla predisposizione individuale e akeie fasi della vita e sono soprattutto perico|wesi

gli organismi in accrescimento, i feti e i neon@49). Metalli pesanti e diossine rappresentano le
due categorie piu note e studiate di inquinamemtm@to dagli inceneritori, anche se un recente
articolo (10) attira ulteriormente I'attenzionelaydericolosita del particolato ultra fine.

| metalli pesanti sono considerati un "tracciargpécifico dell'inquinamento di tali impianti (11):
anche il recente studio " Patos" (12) della regi®nsecana -che ha raccolto e tipizzato il articolato
atmosferico di diverse centraline dislocate nelittaio- attribuisce la maggior variabilita di méta
pesanti riscontrata a Montale, territorio ruralegpgrio alla presenza di un impianto di
incenerimento per varie tipologie di rifiuti. Arseo, Berillio, Cadmio, Cromo, Nickel, sono
cancerogeni certi (IARC 1) per polmone, vescicagerecolon, prostata; Mercurio e Piombo sono
classificati con minor evidenza dalla IARC (livelzB) ed esplicano danni soprattutto a livello
neurologico e cerebrale provocando difficolta @glprendimento, riduzione del quoziente
intellettivo (QI), iperattivita (13-14). Si calcolehe ogni anno nascano negli USA da 316.000 a
637.000 bambini con un livello di mercurio nel samrgombelicale superiore a 5,8




microgrammi/litro, livello che determina diminuzersignificativa del Quoziente Intellettivo (Ql).
La perdita di produttivita negli USA conseguentéaaimento di popolazione con minor QI é
calcolato in 8,7 miliardi di dollari (15). Per iidMmbo si € calcolato che nel 1997 il costo perrirda
sui bambini sia ammontato a 43,4 miliardi di dol(@s).

Per quanto riguarda le diossine gli inceneritosuliano essere la seconda fonte di emissione d
diossine in Europa, dopo le acciaierie (17) ed wet@nte revisione dei dati ne ha ribadito il ruolo
(18). Le diossine, i cui effetti tossici sulla s&lisi esplicano gia a livello di picogrammi (miblasimi

di milligrammo), sono liposolubili e persistentiethpi di dimezzamento 7-10 anni nel tessuto
adiposo, da 25 a 100 anni sotto il suolo), vengassunte per il 95% tramite la catena alimentare in
guanto si accumulano in cibi quali carne, pescteg |datticini, compreso il latte materno, che

rappresenta il veicolo in cui esse si concentranggiormente.

D'altronde é certamente nota alla S.V. la vicenusita del tutto recentemente a Brescia: la
Centrale del latte si rifiuta (giustamente) dirdte latte da due aziende di allevamento per lsstce
di diossina presente nel lattdon pud, dunque, non preoccupare la situaziondsciano dovuta
ad eccessi di diossina inseritasi parzialmenteanedtena alimentare umana a causa delle divers
fonti inquinanti presenti nella zona, non ultimd@n noto inceneritore.

Ritornando alle diossine, la piu tristemente notéa eTCDD (2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxin)
(tetraclorodibenzodiossina) che, a 20 anni daldisadi Seveso, € stata riconosciuta nel 1997
dalla Agenzia Internazionale per la Ricerca sulc&ar{lARC) a livello |, ossia come cancerogeno
certo per l'uomo ed il cui ruolo é stato anchealiente rivisitato (19). Del tutto recentemente,
inoltre é stato individuato e descritto un altrcsgibile meccanismo di azione di queste sostanze: |
formazione di enzimi atipici che interferiscono cofisiologici meccanismi di degradazione delle
proteine (20).

Le diossine, esplicano complessi effetti sulla tealumana in quanto sono in grado di legarsi ad unc
specifico recettore nucleare -AhR- presente sibuoeho che negli animali, con funzione di fattore
di trascrizione dell'informazione genetica. Unataa@vvenuto il legame fra TCDD e recettore con
la formazione del complesso ARNT/HIF-1B, la tragane di numerosi geni -in particolare
P4501A1- viene alterata sia in senso di soppressiome di attivazione, con conseguente
turbamento di molteplici funzioni cellulari, in pgarolare dell’apparato endocrino (diabete,
disfunzioni tiroidee), dell'apparato riproduttivenometriosi, infertilita, disordini alla pubertael
sistema immunitario e, soprattutto, con effetti @geni. Tali effetti sono a largo spettro, come

anche di recente e stato ribadito (21), con insmrgein particolare di _linfomi, sarcomi, tumori
dell'apparato digerente, tumori del fegato e dabebiliari, tumori polmonari, tumori mammari.

Da dati della letteratura emerge come gli inquinantessi dagli inceneritori esplichino i loro effet
nocivi sulla salute delle popolazioni residentpiossimita degli impianti o perché vengono inalati,
0 per contatto cutaneo, o perché, ricadendo alosuntuinano il territorio e quindi i prodotti
dell'agricoltura e della zootecnia (vedasi il catioBrescia sopra menzionato). Questa e la
fattispecie, in particolare, delle diossine. Noraso, il Decreto Legislativo 228 del 18/05/2000
stabilisce che non sono idonee ad ospitare indemnele zone agricole caratterizzate per qualita e
tipicita dei prodotti. In diversi paesi europei &tla, Spagna, Belgio, Francia) sono state segnalat:
contaminazioni da diossine, specie di latte e skeoivati, in aziende agricole poste in prossimita d
tali impianti. Non va dimenticato inoltre che glimaenti eventualmente contaminati possono essere
distribuiti e consumati altrove, per cui la popatere esposta puO essere ovviamente molto piu
numerosa. La stima dell'esposizione di fondo (TC®Bimilari) nei paesi dell'Unione Europea e
compresa fra 1,2-3.0 pg/WHO TEQ/kg pro capite; tamhiti sono gia ampiamente superati in
diverse realta e se pensiamo che I'UE raccomanu& cmse massima tollerabile 2pg/TEQ/kg/die,
e ovvio che qualsivoglia ulteriore esposizione pabbe facilmente a superare cio che la stesse
Unione Europea raccomanda.

Una ricerca su PubMed (un motore di ricerca dist&ispecializzate in campo medico) eseguita
recentemente utilizzando le seguenti parole chidweaste incinerator human health" ha
evidenziato, a testimonianza dell'interesse chrgdfaento riveste, 100 lavori. Fra questi, diverse
decine sono costituiti da studi epidemiologici cottd per indagare lo stato di salute delle



popolazioni residenti intorno a tali impianti e/@idavoratori addetti e, nonostante le diverse
metodologie di studio applicate ed i numerosi fatth confondimento, sono segnalati numerosi
effetti avversi sulla salute, di natura sia tumerathe non. Prima di esporre i dati a nostro avpiso
evidenti, appare comunque opportuno ricordare canohe di recente (22) sia stato ribadito quanto
gli interessi economici siano in grado di influerganon sempre favorevolmente, la salute pubblica e
come errori negli studi epidemiologici possano astimare le conseguenze sulla salute. Di
recente questo e stato ribadito per i rischi oczigueli (23).

Gli effetti non neoplastici piu frequentemente sagti sono ascrivibili maggiormente alle diossine
(e piu in generale a sostanze che interferiscorlbattivita endocrina e definitéendocrin
disruptors”) e all'emissione di particolato e ossidi di azoton® stati descritti: alterazione nel
metabolismo degli estrogeni (24), incremento deti iammine e parti gemellari (25-26),
incremento di malformazioni congenite (27-28), iptfione tiroidea, disturbi nella puberta (29),
ed anche diabete, patologie cerebrovascolari, mseheardiache, problemi comportamentali, tosse
persistente, bronchiti, allergie. Un ampio stud3@)(condotto in Giappone ha analizzato lo stato di
salute di 450.807 bambini da 6 a 12 anni dellagttaéfa di Osaka -ove sono attivi 37 impianti di
incenerimento per rifiuti solidi urbani (RSU)- ea levidenziato una relazione statisticamente
significativa fra vicinanza della scuola all'impiandi incenerimento e sintomi quali difficolta di
respiro, mal di testa, disturbi di stomaco, staazhe

Ancor piu numerose e statisticamente significase®o comunque le evidenze emerse per quants
riguarda il cancro e piu che analizzare i singtlids ci sembra piu utile segnalare alla S.V. quanto
segue: a) la revisione di 46 studi, selezionatguanto condotti con particolare rigore, (31)
evidenzia un incremento statisticamente significatnei 2/3 degli studi che hanno analizzato
incidenza, prevalenza, mortalita per cancro (irtigalare cancro al polmone, linfomi Non Hodgkin,
sarcomi, neoplasie infantili). Segnalati anche aumei cancro al fegato, laringe, stomaco, colon-
retto, vescica, rene, mammella; b) l'indagine feme¢Etude d'incidence des cancers a proximité
des usines d'inceneration d'ordures ménaged&i'invs. Departement Santé Environnement 2006
(32) ha esaminato 135.567 casi di cancro insomjiirenni 1990-99 su 25.000.000 persone/armo
residenti in prossimita di inceneritori. In questtudio & stato considerato come indicatore
I'esposizione alle diossine e, passando dal miabreaggiore grado di esposizione, si registra un
aumento statisticamente significativo (p<0.05)igchio per tutti i tumori nelle donne dal +2.8% al
+4%, cancro alla mammella dal +4.8% al +6.9%, Inifalal +1.9% al +8.4, tumori al fegato dal
+6.8% al +9.7%; per i sarcomi il rischio passa€all% al +13% (p=0.1).

Le neoplasie che piu appaiono correlate all'esposzad inquinanti emessi da inceneritori sono i
linfomi non Hodgkin (LNH), i tumori polmonari, leeoplasie infantili ed i sarcomi. Per tali tumori,
dunque, intendiamo fornire alla S.V. maggiori dglita

Linfomi Non Hodgkin

Si tratta di patologie di cui si e registrato urepeccupante aumento sia di incidenza che di
mortalita nonostante i grandi progressi registgdl punto di vista terapeutico. Il ruolo che

inquinanti —peraltro normalmente presenti nelle ssiwni degli inceneritori- hanno nella loro

patogenesi e stato ribadito (33) recentemente.

Per quanto attiene i linfomi NH, alcuni degli stymu recenti che hanno evidenziato tale relazione
sono: a) lo studio condotto a Besancon (34) inecuisultato un RR di incidenza di LNH pari a
2,3 nella popolazione residente in prossimita dpianto di incenerimento per rifiuti ed il cui
impatto ambientale é stato riconsiderato (35); keumi studi condotti in Toscana che hanno
evidenziato eccessi di mortalita in conseguenzdlirdplinamento da diossine per la presenza di
inceneritori (36- 37). Questi risultati sono stabinfermati mediante analisi condotta su 25 comuni
d'lItalia ove sono attivi impianti di incenerimentteccesso di mortalitd media riscontrato e pari
all'8% nel sesso maschile (38). Si ritiene di fevare alla S.V. che nel comune di Forli secondo
tale studio, sebbene non siano stati indagatitotfiatli confondimento rispetto all'eventuale azione
degli inceneritori, negli anni 1981-2001 si sorsxantrati 80 decessi invece dei 70 attesi .

Neoplasie polmonari
Per quanto attiene le neoplasie polmonari il risalaippresentato dall'inquinamento ambientale € de
ritenersi appalesato risultando, in particolaresreglato ad esposizione di metalli pesanti ed al




particolato (PM10 e PM 2,5): per quest'ultimo sicoda che per ogni incremento di 10

microgrammi/m si abbia un incremento del 14% di mortalita pemcca al polmone (39-40). Per

guanto attiene il Rischio Relativo di mortalita peroplasie polmonari in persone residenti in
prossimita di impianti o in personale addetto, esscsultato variabile da 2 a 6.7 tenuto contoealell
polveri totali sospese ( 41- 42).

Neoplasie Infantili

Le neoplasie infantili sono patologie relativamenéee sebbene il loro costante aumento desti
allarme. Una prestigiosa rivista medica (The Lahcet segnala incremento, in Europa, negli
ultimi trenta anni di circa 1'1.2% /per anno nata da O a 12 anni e dell' 1.5% nelle eta da 11D ai
anni (43).

Numerosi fattori sono stati invocati per spiegavesii dati epidemiologici, non ultimo che si tratti
di aumenti "fittizi", legati alle migliori capacitdiagnostiche della Medicina. Tali osservazionison
state oggetto di vivaci disquisizioni scientifici4-45), ma, di fatto, 'aumento delle neoplasie
infantili € un dato ormai universalmente riconoscied attribuibile, verosimilmente, alla sempre
maggior presenza nell'ambiente di agenti tossicngdinanti.

Gli studi epidemiologici condotti in Gran Bretagdal Prof E.G. Knox sulle neoplasie infantili in
guel paese sono, a questo riguardo, di particolateresse. In prossimita di impianti di
incenerimento é segnalato un aumento di mortaktangoplasie infantili con RR variabile da 2 a
2,2 ( 46-48). Del tutto recentemente e stato iro#tegnalato (49) che le neoplasie infantili sono
correlabili con esposizione a cancerogeni atmasferdti quali quelli provenienti da combustioni
industriali, Composti Organici Volatili (VOCs), cqusti esausti del petrolio e da altri agenti qaali
butadiene, diossine e benzopirene. Il rischio @taso statisticamente significativo per i bamhion
indirizzo alla nascita entro 1 chilometro dallatedi emissione.

Sarcomi dei Tessuti Molli

Da numerose segnalazioni proprio i sarcomi vengatenuti patologie "sentinella” del multiforme
inquinamento prodotto da impianti di incenerimergosono stati correlati in particolare
all'esposizione a diossine. Fra questi ricordianmdégine condotta a Besan9on (Francia) in
prossimita di un impianto con emissione di eleliaglli di diossine, che ha riscontrato un aumento
di rischio di incidenza di sarcomi del +44% (50lpestudio condotto dMantova,in prossimita di un
inceneritore per rifiuti industriali che ha evidéin un Odds Ratio, di incidenza di sarcoma dei
tessuti molli nei residenti entro 2 km dall' impieupari a 31.4 (51).

Di grandissimo interesse risulta poi il recented&tu52) sui sarcomi in provincia dMeneziache ha
dimostrato un rischio di sviluppare la malattia 8dte piu alto fra i soggetti con piu lungo peraod
e piu alto livello di esposizione ed ha evidenziawitre come il massimo rischio sia correlabilke, i
ordine decrescente, alle emissioni provenientiatispamente da rifiuti urbani, ospedalieri ed
industriali.

Ma analizziamo ora, Signor Ministro, piu approfdadiente quanto avviene intorno a noi nella
nostra regione, in particolare a Forli prosegueldwalutazione dell'importante ricerca eseguita
recentemente con i fondi europei, lo studio Enhanealth, gia accennato, e presentato nel marzc
2007 a Forli (53). Si tratta di uno studio, finaain dalla Comunita Europea, i cui obiettivi
incentrati nel nostro ed altri Paesi europei ergaelli di dare una visione globale del possibile
impatto sulla salute nelle aree di ubicazione degleneritori attraverso studi pilota e fornire spu
valutativi per l'implementazione di un sistema dn&glianza integrato (ambientale e sanitario) i
cui elementi fondanti possano essere individuati menitoraggio dello stato di salute delle
popolazioni e salubrita ambientale con dati, ilnpwi di mortalita e morbilita e monitoraggio
dell'inquinamento dell'aria, il secondo.

Nel rapporto finale (53) sono disponibili i datilagvi alle indagini effettuate in Ungheria ed in
Italia e in entrambe, a nostro avviso, hon mancalementi di preoccupazione. Per quanto attiene
I'Ungheria, l'indagine é stata condott®arog-ove € presente un inceneritore per rifiuti tosshe

dal 1980 al 1996 ha trattato 30.000 ton/anno. &bstalutato lo stato di salute della popolazione
residente entro 30 km dall' impianto attraversodlsi di dati dimortalita e morbiditaLe analisi
sono state condotte per anelli concentrici di 5rigpetto all'impianto, aggiustate per sesso ed etz




sia per la mortalita che per la morbilita e contiade con i dati nazionali. | risultati hanno
dimostrato che nel sesso maschile si registranementi statisticamente significativi di mortalita
(SMR: standardized mortality ratio) pari al +38%r pmncro al colon-retto, +65% per eventi
cardiaci, +35% per eventi cerebro-vascolari, +42ét malattie polmonari croniche. Nel sesso
femminile si registra un aumento statisticamengmnisicativo di SMR del +49% per eventi
cerebrovascolari. Particolarmente significativa rectee la mortalita per patologie polmonari
croniche in funzione della distanza, in cui & ewtgeil progressivo incremento fino a 15 km dall’
impianto. Per quanto riguarda maorbilita infantile si registra un incremento di problemilelalte e
basse vie respiratorie, di bronchiti e polmoni#é i funzione dei livelli di PM 10 che di monossido
di carbonio.

Parimenti destano preoccupazione i dati emersbodslidio di Forli, ove sono attivi due impianti,
uno per rifiuti ospedalieri ed uno per RSU. L'indas condotta con metodo Informativo
Geografico (GIS), ha riguardato l'esposizione a afiefpesanti (stimata con un modello
matematico) della popolazione residente per alnte@mni entro un'area di raggio di 3.5 km dagli
impianti. Sono stati analizzati dati di mortalifge( tutte le cause e per singole cause, per tutti
tumori e per singole neoplasie), di incidenza pmori ed i ricoveri ospedalieri per singole cause
Il confronto e stato fatto prendendo come popolazidi riferimento quella esposta al minor livello
stimato di ricaduta di metalli pesanti.

Per il sesso maschileon emergono differenze per quanto attiene la ahitatcomplessiva e la
mortalita per tutti i tumori, ad eccezione del gana colon retto (come gia a Dorog) e prostata, che
presentano entrambi un RR statisticamente sigtificgari a 2.07 nel terzo livello di esposizione.
Per il sesso femminilérisultati che emergono sono invece, anche arm@stviso, particolarmente
inquietanti come gia sopra accennato. Si registiafaiti eccessi statisticamente significativi sia
nella mortalita complessiva che nella mortalita fpenori. Nello specifico risulta nelle donne un
aumento del rischio di morte per tutte le causeretato alla esposizione a metalli pesanti, tra il
+7% e il +17%. La mortalita per tutti tumori aumanmella medesima popolazione in modo
coerente con l'aumento dell'esposizione dal +17%54dP6. In particolare per il cancro del colon-
retto il rischio € compreso tra il + 32% e il +14,7per lo stomaco tra il +75% e il +188%, per |l
cancro della mammella tra il + 10% ed il +116%.

Questa stima appare particolarmente drammaticeh@escbasa su un ampio numero di casi (358
decessi per cancro tra le donne esposte e 166 traoh" esposte) osservati solo nel periodo 1990-
2003 e solo tra le donne residenti per almeno % reltiarea considerata.

Per i sarcomipossono farsi analoghe considerazioni. Anche iestju caso emergono -a nostro
avviso- dati inquietanti: sono infatti elencati laefabella riassuntiva n® 6 ben 18 casi di sarcaina,
cui si perde in qualche modo traccia nelle tabghkaerali disaggregate per sesso. Trattandosi d
patologie rare la disaggregazione per sesso pdidapardita di significativita, con |'effetto di
togliere rilievo ad un dato altrimenti particolambe significativo in quanto riferito a una patolagi
"sentinella” dell'inquinamento da inceneritori. Tia, gli estensori dello studio rilevano (pag) 42
che"gli eccessi nella mortalita osservati in questadib [...] per sarcoma dei tessuti molli sono
degni di nota"affermando, a pag. 39, ch&si osserva un aumento statisticamente signifiaativ
della mortalita nel livello piu elevato di metapiesanti ( RR = 10.97, IC 95%=1.14-108. 3 casi)
per la coorte di tutti i residenti(53) (01).

Dobbiamo dunque concludere che i risultati emeadiodstudio Enhance Health sono fortemente
preoccupanti ed in linea con quanto riportato dadderatura precedentemente esaminata e
soprattutto, con l'indagine francese (32) che temis maggiori danni alla salute proprio nel sesso
femminile apparso essere particolarmente vulnezabipiu sensibile all'inquinamento ambientale.
Questi dati allarmano ancora di piu se considexdi luce del contesto geografico del territoria L
Romagna é situata nella Pianura Padana, area fra lequinate non solo d'Europa ma dell'intero
pianeta (Fig. 1) e vi si registra una delle piteaftcidenze di cancro di tutto il paese, ancheade,
onor del vero, deve essere sottolineato che la BERa delle regioni maggiormente "coperte" dai
registri dei tumori che in Italia riguardano solimri5 milioni di abitanti (54). Per quanto attieihe
sesso maschile la Romagna € al 1° posto per inadéncancro nella nostra regione e al 4° posto in
Italia dopo Friuli Venezia Giulia, Veneto e Vare$2ai dati del Registro Tumori della Romagna
pubblicati e riferiti al quinquennio 1998-2002 itsuinfatti una incidenza di 498,2 casi/anno per



100.000 abitanti nel sesso maschile (tutti i tumemcluso cute), contro una incidenza in Italia di
470,3 casi/anno per 100.000 abitanti.

Sembra inoltre che in questo territorio non si fiehni il rallentamento generalmente segnalato
nell'incidenza di cancro nel sesso maschile pegsto del Paese: I'aumento in percentuale e infatt
del 6,14% rispetto al quinquennio precedente (18927), contro un incremento medio in ltalia

dell' 1,4%.

Per quanto riguarda il sesso femminile si regigtrdati per certi versi ancora piu preoccupanti:
I'incidenza di cancro nelle donne e infatti, in EmRomagna, la piu alta d'ltalia. La Romagna é al
3° posto in Italia dopo Parma e Ferrara per inddeti cancro nelle donne con 425,2 casi/anno pe
100.000 donne (tutti i tumori escluso cute) versa uncidenza in Italia di 398,70 casi/anno e
Iincremento percentuale che si e registrato rigpat quinquennio precedente (1992-97) e del
10,50% verso una media in Italia del 4,79%.

| dati sopra esposti sono spesso attribuiti al bliglo di assistenza sanitaria e di diagnosi poec
(certamente presente e di cui non possiamo chegralici), ma si ritiene indispensabile indagare
anche su altre possibili cause, in primis I'assathzefficaci interventi di Prevenzione Primaria che
appaiono indifferibili data la presenza di elevgtado di inquinamento.

Una buona occasione di fare Prevenzione Primaraar@stro awvviso, quella di scegliere metodi di
gestione dei rifiuti alternativi all'incenerimenteyitando di costruire impianti che emettono
pericolosi inquinanti, tra cui anche sostanze di@sse come cancerogeni certi per 'uomo. Sotto
guesto profilo appare moralmente inaccettabile icomire ad esporre le popolazione a rischi
assolutamente evitabili.

Rammentiamo alla S.V. che, per quanto attiene fierdinte suscettibilita biologica fra i sessi,

guesta era gia emersa nella tragica pagina dalknte della "nube tossica"di Seveso (1976) con
emissione di diossine. Una monografia della IARGeifinational Agency for Research on Cancer,
Agenzia dell'Organizzazione Mondiale della Sanageva rilevato come le donne, a parita di
esposizione nelle aree di rilevazione, avesseroquaatita dell'inquinante nel sangue piu elevata
rispetto agli uomini. Come gia segnalato, le dinessono un altro specifico marcatore dell'

inquinamento emesso da inceneritori. Anche perolend di Seveso € emerso un incremento dei
tumori della mammella.

Inoltre le diossine sono emesse in misura assaifiigtiva dagli inceneritori e la loro pericoloit
non deriva soltanto dalla loro presenza nell'ahia pespiriamo ma anche dai quantitativi presenti
nel terreno, dove accumulandosi entrano nella eatdéimentare. Anche i contadini e gli allevatori
delle zone limitrofe agli impianti di incenerimentiovrebbero essere invitati a preoccuparsene. Lc
stesso passaggio nella catena alimentare subisaltn@osostanze come i policlorobifenili (PCB),
alcuni metalli pesanti come il cadmio, mercurioatti ancora che sono ugualmente eliminati dai
fumi degli inceneritori. Le diossine e i PCB sontseériti nella piu ampia categoria dei POPs
(contaminanti organici persistenti), cioe sostanke persistono a lungo nell'organismo (parecchi
anni) dove esercitano la loro funzionedi$truttori endocriniper la loro capacita di interferire fino
ad annullare la normale attivita dei sistemi entboa@d enzimatici del corpo umano. Il fatto che gli
inceneritori della recente generazione emettancomiuantita di queste sostanze assai pericolose
non &€ comunque tranquillizzante proprio a motivdlaldoro sommazione e persistenza
nell'organismo.

Vi sono dati epidemiologici e ricerche che evidemx consistenti correlazioni tra le polveri

ultrasottili -definite nanopolveri- che sfuggonagaalsiasi sistema di filtro degli inceneritori - e

patologie cardiovascolari acute (infarto e ictusdurologiche (morbo di Alzheimer e malattia di

Parkinson), perdita di memoria, sindrome da ipeititin etd pediatrica, la stanchezza cronica, le
malattie della sfera sessuale come la "burning gseslisease”, le malformazioni fetali (in aumento)
i disturbi del sistema immunitario e molte endoopatie

Si € chiesto da piu parti a quale letteratura iigiegmiliano romagnoli e in primis i loro Presidéent



si siano ispirati per sostenere la necessita dimmagtoria sugli inceneritori. Ebbene, non esitiamo
ad affermare che vi € una letteratura scientifro@anente che ha ormai ampiamente dimostratc
come la salute umana sia gravemente danneggiataglahamento ambientale (21) (55) ed in

particolare come tali effetti si esplichino sopudtitb sulla salute infantile. Piu specificamente

proprio il cervello infantile e il sistema nervoso via di sviluppo rappresentano veri tessuti-

bersaglio per le centinaia di molecole tossiche @aanolto tempo infestano l'aria, le acque e la
terra.

La prestigiosa rivista scientifica The Lancet, adit Gran Bretagna, ha recentemente pubblicatc
uno studio condotto da ricercatori della Harvartéhd®t of Public Health (56) che cosi titolavda
Pandemia Silenziosa: | prodotti chimici industrigianno danneggiando lo sviluppo cerebrale dei
bambini in tutto il mondo'per denunciare I'incombente minaccia di un dramowossanitario
globale, che si diffonde in modo subdolo e incolatuile, perché gli effetti di un'esposizione
cronica e collettiva sfuggono alle abituali modaldi ricerca e d'indagine per notificare le prime,
probabili cifre di una tragedia lungamente annulagiappure evitabile, secondo cui nel mondo un
bambino su sei presenterebbe danni documentabgistééma nervoso e problemi funzionali e
comportamentali, che vanno dal deficit intellettivalla sindrome da iperattivita, all'autismo (con
costi enormi - detto per inciso — anche sul piao@nemico, come gia in precedenza riferito.

Signor Ministro, i medici non vorrebbero attendépzove" certe in cambio del principio di
precauzione: la storia della medicina non é pupoopriva di episodi dolorosi prodottisi -a volte-
in attesa di "prove ufficiali " che rendessero angioi ragione del rapporto di causalita tra sostanz
tossica e specifica patologia. In passato nel od3trese si € consentito che I'amianto -inizialmente
considerato patogeno e gia responsabile di ashestosntinuasse ad essere prodotto ed usato,
nonostante gia dagli anni '60 fosse nota la su@eragenicita quale agente causale di uno dei
tumori piu dolorosi per I'uomo, il mesotelioma. ialo nel 1992 si e deciso di mettere a bando
| 'amianto e rendere obbligatoria la bonifica degtibienti che lo contenevano.

E come non ricordare il caso dell'lPCA di Cirié) @anavese, dove 168 operai a distanza variabile
di anni (fino ad oltre venti) dall'abbandono deVdeo, siano deceduti a causa del cancro della
vescica provocato dai coloranti all'anilina cheacsil producevano.

A parte qualche lodevole eccezione (che pure vsfuyje spontanea la domandave erano allora

I medici?Da quel tempo sono passati molti anni e l'appargrdagita di alcune situazioni attuali
non puo piu essere taciuta. Nel rispetto del Coflieentologico i medici oggi intendono essere piu
presenti e poco importa se qualche ministro temtamtlavagliarli. E' tempo che i medici tutti si
facciano interpreti delle istanze di salute detadini direttamente o indirettamente correlate
all'lambiente. Cio vale, in particolare, per i megiediatri poiché proprio i bambini sono i primi a
fare le spese dell'ostilita di un ambiente cheré g&mpre piu nemico.

Solo un malinteso senso dello sviluppo economicd faw ritenere che la politica dei rifiuti debba
essere risolta con l'incenerimento. Esistono dafprioposito che dimostrano come in molti Paesi
d'Europa e del mondo tale metodica di trattamer@ansprogressivo abbandono. In questi Paesi si
va in altra direzione sia per motivi economici @& motivi sanitari e ambientali.

Non intendiamo ulteriormente dilungarci, né vogl@amiferirci ancora piu estensivamente a studi
effettuati lontano dal nostro territorio d'interesanche perché ben sappiamo come le Istituzion
Scientifiche di riferimento del Suo Ministero norarso prive delle nostre medesime preoccupanti
informazioni qui brevemente tratteggiate per una ersonale conoscenza.

Né spetta alla FRER dare indicazioni tecniche inedaalle politiche di smaltimento dei rifiuti: e di
altri tale compito, vorremmo solo sottolineare, ritig Ministro, che l'incenerimento con recupero
energetico viene al penultimo posto — prima delxarica — nella gerarchia di gestione dei rifiuti
secondo le direttive dellUE. Queste, come Lei banpongono al primo posto la riduzione dei
rifiuti, e subito dopo il recupero di materia traenil riuso ed il riciclo ed altro ancora. A nostro
awiso dunque, € su questi obiettivi che potreldsere intrapresa una concreta azione ai fini di ung
prevenzione primaria. Ci limiteremo, comunque, gdiangere una breve nota in proposito utile ad
una Sua personale conoscenza. Alla FRER spettgemtiealmente e se richiesto, il compito
valutare I'impatto sulla salute delle popolazigrsistenti nei territori circostanti.



Rivolgendoci alla S.V., Ministro ma anche madrepiamo inteso tentare di chiarire, come
d'altronde la S.V. ha richiesto, le motivazioniestifiche e deontologiche che hanno indotto la
FRER a optare per la richiesta di moratoria defistrazione dinuovi inceneritori nei nostri territori
almeno fin tanto che I'encomiabile studio Monitetrapreso dalla regione Emilia-Romagna non
abbia dato indicazioni piu precise sull'impatto @&nbale dei fumi degli inceneritori. Si fa rilevare
che all'interno del Comitato Scientifico dello stud—i cui componenti operano senza conflitto di
interesse ed a titolo completamente gratuito- saatshe, su richiesta del Presidente della Regione
il Presidente della FRER.

Di seguito abbiamo riportato le indicazioni biblrafjche delle pubblicazioni scientifiche citate
nella lettera e, a completamento sia pure sommahbjamo ritenuto di dove allegare una breve
nota sugli inceneritori con relativa bibliografia.

Ci e grata l'occasione per inviare i nostri sgbiti cordiali,

Dott. Giancarlo Pizza Presidente Dott. Giuseppe Miserottc®iPresidente
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Allegato
Breve nota sull'incenerimento dei residui solidiami (RSU)

Introduzione

Nessun impianto tecnologico puo vantare una mettabdella sua denominazione nel corsc
qguesti ultimi anni, come gli inceneritori di rifiutinceneritori, termodistruttori, termoutilizzatpr
termovalorizzatori. La denominazione stabilita @aflormativa nazionale ed europeaimpianti di
incenerimentdli rifiuti con recupero energeticd.'origine di questa evoluzione semantica risiede i
due ragioni fondamentali: una di ordine economintgentale ed una di ordine psicologico-
comunicativo, che si integrano vicendevolmenteempglici forni in cui bruciare rifiuti, in cui il
calore prodotto veniva disperso, sono stati modifiper recuperare energia sotto forma di calode o
elettricita. La normativa in vigore prevede infatthe anche i vecchi inceneritori debbano dotairsi
sistemi per il recupero energetico. L'opposizioral'apinione pubblica alla costruzione di quest
impianti, in ragione delle preoccupazioni riguaalle ricadute sanitarie ed ambientali, ha suggexito
detentori della tecnologia di modificare la lorondeinazione in modo da renderla piu
"accettabile”.

Nell'acceso dibattito sullo smaltimento dei rifigfii inceneritori, comunque li si voglia chiamare,
sono stati sempre proposti come parte di un "siatemiegrato” che assieme alla raccolte
differenziata, al riciclaggio, al compostaggio dth aliscarica dovrebbe risolvere il problema, ne
rispetto dell'ambiente e della salute.

Le direttive comunitarie prevedono la possibilituth recupero energetico (incenerimento) dell:
sola parte residua non altrimenti riciclabile, dosge sono state rispettate le priorita (anch
quantitative)della riduzione del rifiuto e della raccolta differenziata (Direttiva 2001/77/CEE). Nel
nostro paese tuttavia, proliferano i progetti diegie tipologie di impianti, proposti a livello
provinciale quasi ubiquitariamente, mentre latitainanne in realta sporadiche, gli altri capisaldi
cosiddetto "sistema integrato", in aperto contr&sto la normativa precedentemente citata. La FRE
ritiene doveroso fornire una corretta informazisoentifica "super partes”, che possa essere striame
utile ai decisori politici in modo da acquisiredansapevolezza del problema.

Inquadramento del problema

Non e scopo di questo lavoro discutere le caratiehe tecniche degli inceneritori, che sono be
note a chi si occupa di salute e rifiuti. Riassummasolo brevemente le tipologie degli impianti
perché, al di la della propaganda di parte, nosovio nella gestione dei cosiddetti "inceneritori d
ultima generazione" radicali innovazioni tecnoldgic riguardo all'abbattimento delle emissioni ir
atmosfera, ma soprattutto riguardo ai controllicamino e sull'ambiente circostante. Nonostant
siano disponibili sul mercato campionatori prograebii, la quasi totalita degli impianti nel nostro
paese ne e sprovvista, e la normativa vigente satrolli dei microinquinanti (massimo un
controllo annuo) é del tutto inadeguata alla ratecdli dati attendibili. | forni a letto fluido ed a
tamburo rotante (questi ultimi attualmente in adilpopolarita) sono utilizzati per frazioni di uti ad
alto potere calorifico, come i fanghi di depurazodei reflui civili, per rifiuti industriali,
ospedalieri e per varie tipologie di rifiuti (salié liquidi). Hanno maggiori costi di investimergadi
gestione. Gli inceneritori a griglia (fissa 0 m&)ipossono invece essere alimentati con matehali ¢
hanno un potere calorifico non troppo elevato, comiuti solidi urbani (RSU) tal quali (al masson
2300 kcal/kg). Questa tecnologia pur essendo ladaitata, grazie ai relativamente bassi costi ¢
costruzione e manutenzione, resta la preferitassolato. La tipologia del forno a griglia, bruciand
rifiuto tal quale, incoraggia pero la produzione diuti per garantire I'alimentazione dell'impitm e
mortifica di conseguenza la raccolta differenziata.

Le tecnologie per il recupero di energia da rifippssono essere classificate sulla base dellaseguli
operazioni compiute per generare energia utiledettupero diretto”, dove il rifiuto € introdottol ta
guale in un inceneritore per generare elettricita@alore. Il "recupero indiretto”, dove il rifiuto
€ prima trattato (meccanicamente e/o biologicame@egenerare combustibile derivato dai
rifiuti (CDR). Successivamente il CDR puo esselizzato per alimentare impianti: "dedicati",
ovvero progettati per operare esclusivamente darirfinceneritori), oppure "non dedicati", dove i



CDR é usato insieme ad altri combustibili fossilco-combustione (cementifici). La produzione di
CDR tuttavia, aumenta i costi di gestione dell'8@%uindi dal punto di vista economico sono piu
convenienti inceneritori di grossa taglia che bnoaiifiuti tal quali (18). E' questa in sostanza la
ragione principale per cui, dove é stato costruitdanceneritore, la raccolta differenziata tende ad
essere limitata a livelli molto bassi. La ditta caoitiente deve ammortizzare gli ingenti costi di
costruzione (160 milioni di euro ipotizzati perpfogetto dell'inceneritore di Parma) e gli
elevati costi di gestione dell'impianto. L'incemeginto € la tecnica di smaltimento con i piu alti
costi di costruzione e di esercizio degli impiaotin il minor bisogno di manodopera, con il pilvak®
impatto ambientale, con il maggior spreco di materiutilizzabili.

Il percorso della riduzione, del riuso, della rdtadifferenziata e del riciclaggio, invece, oltae
mettere in moto la coscienza civile dei cittadipiesuppone investimenti nella piccola impresa e
occupazionali.

Una volta costruiti, gli impianti vanno alimentatisarebbe economicamente svantaggioso sottrarre
rifiuti, che sono il loro combustibile, le frazionhe hanno il maggior potere calorifico: cartasfilza

e legno, materiali tutti riciclabili.

Carte e cartoni rappresentano il 26,5% in pesoRfeU, ma corrispondono al 55% del potere
calorifico. La plastica rappresenta I' 11,1% in @esa il 37,7% del potere calorifico. Pertantc
I'inceneritore non si puo considerare un impiantegrato con la raccolta differenziata, se nonilper
trattamento delle frazioni residue non riciclabili.

| fautori dell'incenerimento con recupero energetianno per scontato in qualsiasi tipo di analisi,
costante aumento della produzione di RSU. Senzaidnaione della produzione invece, nessun.
tecnologia sara mai in grado di risolvere il probéerifiuti in modo indolore.

Anche in un recente studio sul recupero di energidombardia, condotto dalla Regione, la
produzione di rifiuti urbani pro capite annua viestemata nel quinquennio 2006-2011 crescente
502 a 617 Kg/ab/anno (69). Nello stesso lavorauinvengono calcolate le emissioni di CO2, CH4,
NO, risparmiate dal recupero energetico di rifiagpetto alle tradizionali centrali termoelettriche
viene ipotizzato come condizione ottimale (dal jpudit vista economico e ambientale) uno scenario |
cui si arrivi al 50% di raccolta differenziata e581% di recupero energetico.

E' evidente come a livello di governo regionalen mb sia alcuna volonta né di attuare politiche di
riduzione della produzione né di incentivare olirecerto limite la raccolta differenziata. Dal purol
vista ambientale poi é facile osservare come iupem energetico dai rifiuti, non comporti alcun
risparmio di gas serra dal momento che le emissioni vanno a sostituirsi ma a sommarsi a quells
delle centrali termoelettriche esistenti.

Riguardo al potere calorifico de{ Potenza elettrica MW Rendimento elettrico medio
RSU, é bene ricordare che tutti gli

Impianto a olio combustibile 600 0,38

Impianto a olio combustibile 600 0,36

Impianto a gas naturale 600 0,43

Ciclo combinato a gas naturale| 600 0,50
Cogenerazione a ciclo 32 0,72
combinato a contropressione

Cogenerazione a ciclo 15 0,70
combinato a contropressione

Tabella 1: Confronto della resa di conversione getiéra fra impianti tradizionali
(Modificata da Ravera A., La VIA delle centraliteoelettriche: alcuni aspetti di criticita)



L'inceneritore di Trezzo d'Adda (MI) definito conmapianto dotato di "best available tecnology”

(BAT), cioé della miglior tecnologia attualmentesplonibile sia dal punto vista emissivo che del
recupero energetico, bruciando 500ton di RSU/dieypera solamente una potenza elettrica netta c
18MW (35).

| Distruttori Ormonali (Endocrine Disruptors EDCSs)

Dal 1995, sia I'Organizzazione Mondiale della SaftbMS), che il Programma Ambientale delle
Nazioni Unite (UNEP), hanno focalizzato l'attenzéosu un gruppo d'inquinanti organici
persistenti e bioaccumulabili, definiti come Petsm Organic Pollutants (POPs), diffusi
ubiquitariamente, che si concentrano nella catdmaeatare e si accumulano nel tessuto adiposc
animale ed umano.

| composti in questione erano: Aldrin, Chlordan® ™D Dieldrine, Dioxin, Endrin, Furans,
Heptachlor, Hexachlorobenzene, Mirex, PCBs, Toxaphe

Ritenuti talmente pericolosi per I'ambiente e ldusada far promuovere un gruppo di studio
intergovemativo che si proponeva in tempi medbiéttivo di eliminare o quantomeno ridurre il
piu possibile la loro presenza ambientale.

Nel maggio 1997, 'OMS, ha adottato una risoluzicoe POPs per promovere e coordinare le
ricerche sui potenziali effetti sanitari, concretita nella dichiarazione di Stoccolma del 22 maggio
2001.

Si sono moltiplicati, nella letteratura mondiale sfiudi che suggeriscono come un gran numero di
sostanze chimiche, ed in modo patrticolare gli idrbari policiclici aromatici (IPA), possano agire
sul sistema endocrino, danneggiando la salute.

Il dott. Maged Younes del Programma OMS per la ppione della sicurezza chimica, ha
affermato: "Su 11.000.000 di sostanze chimiche sointe, circa 100.000 sono prodotte su scala
industriale, con un incremento di 1.000-2.000 nuowé&a annue. Gli esseri umani vengono a
contatto con molte di queste sostanze, che sorseptiecome inquinanti nel cibo, nelllambiente e
in prodotti commerciali. Esse possono interfericey @li ormoni a vari livelli, come la sintesi,
'immagazzinamento, il rilascio, il trasporto. @ligani bersaglio includono l'apparato riproduttivo
maschile e femminile, il sistema nervoso centrédeghiandola tiroide e il sistema immunitario.
Esistono indicazioni che I'esposizione a questtasas possalterare lo sviluppo fisico e mentale

dei bambini, vi & da attendersi, infatti, che i disordini ormaéirsiano piu accentuati nell'organismo
in accrescimento anche in relazione alla dose kg(bw: peso corporeo), spesso con effetti
permanenti. Stabilire le curve dose-effetto delfgale sostanze € un'impresa che si presenta ardu
perché solitamente gli individui sono esposti ad gomplicata miscela delle stesse. Per alcune d
gueste sostanze la dose in grado di interferireiceistema immunitario, sembra essere 50-100
volte inferiore a quella necessaria ad indurrailero.” (87).

L'Ente per la Protezione Ambientale Statunitens8EPA), ha affermato che in era preindustriale i
livelli ambientali di tali inquinanti erano circa IP6 di quelli attuali (80). Piu recentemente nuove
sostanze organiche in grado di interagire attraveis stessi meccanismi fisiopatologici, si sono
aggiunte a quelle sopraccitate.

Le sostanze chimiche che interferiscono con le ifumizendocrine sono molte e pertanto una
definizione piu attuale, che risulta essere omn@nsiva € quella di distruttori (o interferenti)
ormonali: Endocrine Disruptors (EDCS).

Gli EDCs comprendono molteplici sostanze: pesticidntiparassitari (Monesin), additivi
nell'industria plastica come i PolibromodifeniletéPBDE) usati come solventi e ritardanti di
flamma (presenti in moquette, tappezzerie, ablghiato per bambini), piretroidi soprattutto del
gruppo della Permetrina (Clorpyrifos), Fungicidri@izoli, Imidazoli), Ftalati di cui il piu comune e
il Dietil-esil-ftalato (usati come plasticizzantepdare flessibilita al PVC e presenti in pellicpler
alimenti, giocattoli, cosmetici come saponi e shampna anche in molti presidi medici come sistemi
per intubazione tracheale e set di infusione anéai).

Su gqueste sostanze generalmente considerate msiohte all'atto della commercializzazione, si
vanno tuttavia moltiplicando gli studi, relativanmermlle loro interferenze endocrine.

In proposito, Lorenzo Tomatis ha recentemente aitdp riguardo al Progetto REACH



(Registration, Evaluation and Authorisation of Cheals), della Comunita Europea: "
Normalmente, si tende ad assumere che le sostanzeomuni con cui entriamo in contatto,
presenti nei nostri edifici, nei vestiti, nei gittwdi dei bambini, siano state tutte testate pejusire
dati certi sulla loro eventuale tossicita. E invewn € affatto cosi. Il Parlamento Europeo avev:
lanciato questo progetto per obbligare le indusfper la prima volta nella storia) a testare a lorc
spese 30.000 sostanze di uso comune e a fornag. ikbbene, il REACH e stato attaccato in modo
cosi violento dalle lobby dell'industria europeaneericana che da 30.000 sostanze, si & scesi @ 50!
poi a 50. Sara tanto se si riuscira a testame aoaa, perché ormai il progetto € compromesso”.

Ebbene gqueste sostanze chimiche sono presentiitabigmente in gran parte nei materiali sintetici
guotidianamente utilizzati, che al termine del loclo vitale divengono un'indispensabile
combustibile per inceneritori.

Memortie Storiche

Il disastro di Seveso (1976) e quello di Yu-Chegian 1978-79), nonché i dati su esposizioni
professionali di popolazioni negli Stati Uniti, @Qéa e Germania, hanno reso evidenti da tempo |
patologie provocate da questa serie di composérocg

I mondo scientifico ha dovuto pero attendere vaotanni affinché il piu noto di questi composti, la
Tetraclorodibenzodiossina (2-3-7-8 TCDD), fossemn@sciuto come cancerogeno per l'uomo. Ne
1997, I'Agenzia Internazionale per la Ricerca sah€o (IARC), ha inserito la TCDD fra le sostanze
cancerogene per l'uomo (classe | IARC). Questacevi € stata in seguito confermata e rafforzat:
(77). Di conseguenza I'OMS, ha ridotto la dose mmass tollerata da
10pg/TEQ/kg/bw/die a 1-4pg/TEQ/kg/bw/ie, la UE 2p&Q/kg/bw/die e I'USEPA a
0,06pg/TEQ/kg/bw/die.

Siccome le diossine (75 isomeri) ed i benzofurd@5(isomeri) sono sempre in combinazione fra
loro, & stato assegnato ad ognuno un fattore didiéd equivalente (TEQ), paragonato a quello
della TCDD, che € fino a 1.000 volte piu tossicalthi isomeri.

Alcuni altri congeneri, sono stati riconosciuti eap di provocare interferenza con i meccanismi
ormonali, a dosi 100 volte inferiori a quelle camgene (85).

E' intuitivo come valutare i danni di un'esposiaodi breve durata ad alte emissioni, come ne
disastri storici, caratterizzata dalle tipiche tasicutanee (cloracne) e da quelle epatiche sia be
altra cosa che valutare quelli che si verificanceversa per bassissime dosi, ma per lunghissin
periodi di tempo, anche se questo tipo di espas&zicronica, viene da alcuni ritenuta essere la pi
pericolosa (76, 86).

Nello studio di coorte sulla popolazione di Sevesondotto dalla Clinica del Lavoro
dell'Universita di Milano, con follow-up dal 1977 4997, e stato evidenziato come queste
sostanze, siano associate a: linfomi, sarcomi, tunhell'apparato digerente, tumori del fegato e
delle vie biliari, tumori polmonari, tumori dell&rdide (8, 9, 21, 49, 50, 61), ridotto peso cormore
alla nascita, riduzione della circonferenza craniidotta performance immunitaria, ridotta capacita
uditiva sono alterazioni evidenziate dagli studinrsolo sulla popolazione di Yu-Cheng, ma anche
in quelle che hanno consumato per anni pesce cardton come gli abitanti del lago Michigan, la
popolazione svedese del mar Baltico e la popol&ziouit del Canada (22).

Nel 1892 venne scavato un canale, il "Love Canalie avrebbe dovuto congiungere il tratto
superiore con il tratto inferiore del fiume NiagaHhaprogetto venne in seguito abbandonato, ma ne
1920 il canale fu utilizzato dalla Hooker Chemic&lerporation, dalla citta di Niagara e dall'US
Army, come discarica di prodotti chimici (PCBSs).

In seqguito alla vendita del terreno, vi furono échte sopra, dal 1955 al 1978, una scuola ¢
abitazioni per 239 famiglie. Si resero evidentisgguito, un grave stato d'inquinamento dell'aria ¢
del suolo, nonché problemi riproduttivi nella pogebne femminile. Il 2 agosto 1978 il New York
State Department of Health (NYSDOH) promulgo uniloaidza evacuativa del luogo. Nel periodo
gennaio 1979-febbraio 1980, su 22 gravidanze mlae del luogo, 18 terminarono con un aborto
con la nascita di un feto morto o con il parto dineonato con difetti congeniti (34).



Inceneritori e EDCs

La massiccia produzione di Clorofenolo e dei sumivéti a partire dagli anni '50, base chimica per
pesticidi e diserbanti di larghissimo uso a livethondiale, € stata riconosciuta dallUSEPA nel 198
come la piu importante fonte di emissione di diossiegli USA (81).

Ancora oggi una delle maggiori sorgenti di diossariezello mondiale € la catena di produzione del
cloruro di Polivinile (PVC).

Nel 1996 sono state prodotte nel mondo, ventidui@mnidi tonnellate di PVC. Cio ha causato la
liberazione di 30gr di diossine TEQ nell'aria, [KEQ nell'acqua, 12kg TEQ nel suolo (66).

I PVC viene utilizzato in una vastissima gammapdodotti: imballaggi, giocattoli, forniture
ospedaliere, oggetti per la scuola e per l'ufficomponenti interni per autoveicoli, rivestimenti d
cavi elettrici, tubazioni, articoli per la casa,terali da costruzione.

Dopo aver esaurito il loro ciclo vitale, questi godti divengono rifiuti € spesso sono bruciati in
inceneritori o0 in mucchi di rifiuti all'aperto.

Quest'ultima soluzione, purtroppo non é diffusao soki paesi sottosviluppati, ma anche quelli piu
industrializzati. Basti pensare che I'USEPA, hanatb che circa 21 milioni di Americani, bruciano
ogni anno, 8 milioni di metri cubi di rifiuti in machi o in bidoni nel loro giardino.

Gli inceneritori di RSU sono la piu importante ferdi emissione di diossine nell'aria pari al 23%.
(66, 67). In molte nazioni: Canada, Belgio, Frand&i& ed Italia, il contributo di sostanze dorate
agli inceneritori e fornito per il 67% dal PVC (227, 29).

Uno studio del 1995, identifico oltre 200 compostiimici organici nelle emissioni di un
inceneritore (78). Inoltre le tecniche standardiasaggio delle diossine sui fumi, secondo recenti
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studi europeli, sottostimano le stesse con un &itet 30-50% (20). A Liberec (Repubblica Ceca) i
livelli di diossine dal 1998 al 2001 sono passati4Dpgr/m3 a 80-110 pgr/m3 dopo l'entrata in
funzione dell'inceneritore (44) (tab 2).

Tabella 2: Livelli di diossine a Liberec prima epaol'entrata in funzione dell'inceneritore

Graph of insrease:Of.doxin coricentrations In theatr in 1,Iberec.fCzach republlO The inetnerator started Its Mal
operationth 1909,

SUM'pf PCDDIFs
AM. nunitorIng stati on In the centra of Liberec

Jindrich P.ott 2002 imwww.ipen.ech.cz

In accordo con questi dati, gia nel 1989 e 199(heaproibito il consumo di latte e latticini,
contenenti altissime dosi di TCDD, nella zona daddam e Alkmaar (Olanda).

Dopo la chiusura dei 4 inceneritori responsabill'itguinamento, i valori di TCDD testati sui
grassi, presenti nel latte, tornarono alla norraa{i1).

Molto recentemente una disposizione legislativaZar D.Igs 228 18 maggio 2001 : "Orientamento
e modernizzazione del settore agricolo”) ha defimon idonee ad ospitare inceneritori le zone
agricole caratterizzate per qualita e tipicitagteidotti.

Non deve stupire, quindi, che le concentrazionididssina nel latte materno, in paesi come Belgio e
Olanda (che hanno scelto di incenerire oltre il 5@8b loro rifiuti negli anni precedenti), abbiano
superato di cinque volte quelle presenti nel latiecino, con una media variabile da 1 Ipg/g/fat a
26,8pg/g/fat (per la legislazione francese il quatvo di diossine nel latte vaccino, deve essere
<Ipg/g/fat, per quella belga <5pg, per quella oksal<6pg) tanto che, paradossalmente, se quest
fosse stato un prodotto commerciale, avrebbe dogssere immediatamente ritirato dal consumo
(52).



Tra gli inquinanti emessi numerosi i composti caongeni certi: Arsenico, Berillio, Cadmio,
Cromo, Nickel, Benzene, PCB, Diossine, Furani,gstal IARC) (31, 5). Diversi i cancerogeni
probabili: Tetracloruro di carbonio, Tricloroetilen Clorofenoli (classe 2a IARC), e quelli
possibili: Mercurio, Cloroformio, Piombo (classe IARC) (tab3).
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Tabella 3: Classificazione di alcuni inquinanti essieda inceneritori e loro effetti sanitari

Elenco Composti Classi di Inquinanti Evidenza di Clase Sede o Tipo di
Cancerogenicita IARC Tumore indotto
nell'uomo
Arsenico Metalli e metalli pesanti 1
Sufficiente Pelle, Polmone, Fegato, Discrasie
(Cancerogeno Certo) ematiche
Benzene N . 1 Leucemia non linfocitica
Sostanze policicliche Sufficiente
aromatiche (Cancerogeno Certo)
Berillio Metalli e metalli pesanti Sufficiente 1 Polmone

(Cancerogeno Certo)

Cadmio Metalli e metalli pesanti |

Sufficiente Apparato Genitourinario,
(Cancerogeno Certo) Polmone
Mercurio Metalli e metalli pesanti
P Inadeguata (Cancerogeno 2b Polmone, Prostata, Fegato,
Possibile) Esofago, Sistema nervoso
Tetracloruro di Sostanze policicliche Limitata (Cancerogeno 2a Fegato, Leucemie, Polmone
Carbonio aromatiche Probabile)
Cloroformio Sostanze Policicliche 2b Vescica, Retto Rene
Inadeguata (Cancerogeno
aromatiche Possibile) Cervello, Linf orni
Clorofenoli Composti organici . 2a . .
postiorg Limitata (Cancerogeno Sarcomi, Linfoma Hodgkin
Probabile) enonHodgkin
Cromo Metalli e metalli pesanti Sufficiente | Polmone
(Cancerogeno Certo)
Piombo Metalli e metalli pesanti 2b .
P Inadeguata (Cancerogeno Apparato digerente, Polmone,
Possibile) Pelle, Rene
Nickel Metalli e metalli pesanti Sufficiente | Polmone
(Cancerogeno Certo)
TCDD Diossine Sufficiente 1 Sarcomi, Linfomi, Tiroide

(Cancerogeno Certo)



Tricloroetilene Sostanze policicliche Limitata (Cancerogeno 2a Fegato, Linfoma non Hodgkin

aromatiche Probabile)

Balestreri F., Gennaro V., Il Medico per 'Ambie2@02

In particolare Pb e Hg hanno azione negativa stesia immunitario, inducendo apoptosi nei
macrofagi. Significativamente aumentato il riscdioneoplasie a livello di: polmone, cute, fegato,
vescica, rene, colon, prostata, sistema emopoiEit®, 40). Numerosi studi condotti fra il 1987 e
il 2003 sono stati oggetto di una recente revievs@ popolazioni residenti in aree limitrofe agli
impianti, 11 su lavoratori addetti, 2 su popolazigesidenti e lavoratori. In buona parte di questi
studi e stata riscontrata una associazione starsgnte significativa con tumori polmonari,
linfomi non Hodg,kin, sarcomi dei tessuti molli eaoplasie infantili. Incerti i dati sulle
malformazioni congenite. Diversi lavori hanno ricaio la presenza di biomarcatori (PCB, tioeteri,
Hg) in campioni biologici dei soggetti ritenuti schio (sangue, urine, capelli), riscontrando in
gualche caso aumenti significativi degli inquinamgpetto ai controlli (31). Uno studio finlandese
ha evidenziato come la sovraesposizione a diossifgani, in bambini, abbia causato difetti di
demineralizzazione nei denti, tanto che tali ridciondontoiatrici, sono stati proposti come
biomarcatori di un'anormale accumulo di diossirierani (1).

Nella popolazione residente in prossimita del Reltimico di Mantova, l'indagine epidemiologica
condotta dagli autori, in collaborazione con ltigth Superiore di Sanita (ISS), ha evidenziato, un
significativo incremento di sarcomi, circa 32 cdsirse imputabili all'inceneritore di rifiuti tos
nocivi, attivo durante i 20 anni precedenti (19ull& vicenda, la Procura della Repubblica di
Mantova ha aperto un'inchiesta nel febbraio 2008ulRati analoghi sull'incidenza di sarcomi,
sono riportati in indagini epidemiologiche frangesiigli inceneritori di Briancon (83). Non meno
allarmanti, appaiono i dati forniti da Biggeri, Kakeneritore di Trieste e I'aumentata incidenta d
tumori polmonari nei residenti (10).

Non sono solamente le proprieta cancerogenetiaihestare preoccupazione nel mondo scientifico,
ma anche la capacita di interferenze ormonali dh&QCs hanno dimostrato di possedere, e che
solo da relativamente pochi anni sono state evidéeaz peraltro in modo assai curioso. Lou
Guillette, un ricercatore incaricato di indagare problemi riproduttivi degli alligatori nel lake
Apopka (Florida), ha messo in relazione significati disordini ormonali degli animali, con uno
sversarnento accidentale di pesticidi nelle acqaklago. Gli alligatori presentavano atrofia
testicolare e un‘anormale riduzione della lunghexzlapene fino ad 1/3 dei normali standard (36).
Alterazioni simili sono, state riscontrate in adligri di altri laghi, che non avevano subito anhlog
incidenti rilevanti, cio a testimonianza del degrachimico ambientale diffuso. Gli studi si sono
moltiplicati sugli animali e sull'uomo. Gli inquind emessi da alcuni inceneritori in Scozia e
Irlanda, hanno causato un aumento dei parti gemedlia nel bestiame, sia nelluomo, negli anni
fra il 1975 e il 1983 (54). Questo particolare #tige dovuto alla proprieta degli EDCs di essere
stereochimicamente estrogeno simili e pertantossiese in grado di interferire con i recettori
specifici a livello cellulare, in modo da indurrebtoccare la sintesi ormonale. Nella coorte della
popolazione maschile di Seveso, che all'epocain@lfente aveva un'eta inferiore a 19 anni, e
stata evidenziata nella prole una significativaizione del rapporto maschi-femine (58). L'aumento
dei casi di ipospadia, la cui incidenza é all'inairaddoppiata dal 1970 al 1990, é stato posto ir
relazione con gli EDCs. Tale effetto e stato spentalmente riprodotto in laboratorio con
antifungini clorurati comunemente usati su fruttavegetali (60). | tumori del testicolo in eta
inferiore ai 34 anni, in aumento nell'ultimo deciensono sospettati di correlazione indiretta con
guesto tipo d'inquinamento, essendo nota la losm@azione con il criptorchidismo, patologia
influenzata dall'equilibrio ormonale gia nella fadale dello sviluppo. L'ipertrofia prostatica
benigna e I'endometriosi, sono malattie possibil@essociate a questi inquinanti ubiquitari (88).
A tale riguardo destano molta preoccupazione gidisepidemiologici attribuiscono agli EDCs la
perdita del 50% del patrimonio di spermatozoi nelgpolazione maschile degli USA e di numerosi
Paesi Europei (72, 76,77, 80). E' noto, dagli sidpopolazione ecologici come la perdita di
performance riproduttiva, sia il primo passo velsgtinzione di una specie vivente. L'influenza



negativa che tali inquinanti esercitano sulla tmi essendo I'ormone tiroideo di fondamentale
importanza per lo sviluppo e la funzionalita dedtsma nervoso, spiega il diminuito quoziente
d'intelligenza, la riduzione della memoria a brewdungo termine e la ridotta capacita
d'apprendimento che hanno manifestato bambini daridi, le cui madri si sono nutrite durante i
sei anni precedenti la gravidanza, con pesce congondel lago Michigan (43).

Vie di assorbimento e tossicodinamica

Escludendo le esposizioni professionali, I'assumzidi PCB e diossine nell'uomo avviene per il
95% attraverso la catena alimentare. Queste sastimmtemente liposolubili, si accumulano nel
tessuto adiposo, quindi in cibi quali: carne, pesate, latticini. Il loro bioaccumulo si magniéic
risalendo la catena alimentare ai livelli superigtiomo e I'animale al vertice della catena), ggraz
alla loro lunga emivita, circa 9anni, nell'esseneente e alla loro lunghissima persistenza neiisuol
(tab 4).

Tabella 4: Tempi di emivita delle diossine in vaubstrati

Tempi di Persistenza delle Diossine
Emivita nel tessuto adiposo umano 7-12 anni
Emivita sulla superficie del suolo 9-15 anni
Emivita sotto la superficie del suolo 25-100 anni

(Modificato da Paustenbach et. al. 1992)

Altri EDCs penetrano nell'organismo anche per vialatoria e per assorbimento cutaneo. |l
contenuto medio di diossine nell'essere umano,sathpio € attualmente attorno ai 2-3 ng/kg/fat
(81). Gli effetti avversi sia della TCDD che e pabiimente la sostanza piu tossica esistente su
pianeta (58), che degli altri distruttori ormonaembrano mediati dai recettori per I'enzima Aril-
idrocarbonidrossilasi (AHI) con funzione di fattomd trascrizione, e azione di
attivazione/soppressione sui geni CYP | al e CYRLla2trascrizione di numerosi geni in animali
da laboratorio e nell'uomo € risultata alteratargibsenso della soppressione che della attivazione
con conseguente turbamento di molteplici attivediidari, quali quella della catena dei citocromi.
Il metabolismo delle sostanze tossiche é determjriafatti, su base genetica. Molto importante a
guesto riguardo il ruolo del polimorfismo genetict®i sistemi detossificanti del citocromo P450,
delle aromatasi (56). La sintesi proteica rappr&sem processo fondamentale per il corretto
funzionamento cellulare. Recenti studi di biologi@lecolare e tossicologia hanno identificato
ulteriori frazioni proteiche coinvolte in questongplesso sistema. Gli chaperone sono un gruppo d
proteine ubiquitarie ed eterogenee la maggior paelée quali indotte da shock termico come le
heat-shock proteins (HSPS). Molti chaperone son@tdali attivita ATPasica necessaria per
esplicare la loro attivita biologica. La loro funme fondamentale € quella di rinaturare proteine
alterate da qualsiasi evento cellulare (alterazidelepH, errori di trascrizione, ecc.). Sono anche
costituenti del recettore arilico (AhR), coinvoliel metabolismo di molti xenobiotici. Le piu
importanti classi di chaperone eucariotici e battesono Hsp60 (le chaperonine), Hsp70, Hsp90 e
Hsps100 che svolgono funzioni vitali in condizidisiologiche e ricoprono un ruolo fondamentale
durante ed in seguito ad uno stress, compresooqaeiinico (17, 72, 55, 8). Per quanto concerne i
meccanismi di neurotossicita diretta, PCB e diasgiassono agire direttamente su neuroni e glia
sempre attraverso il recettore arilico. Seguonera#tioni dell'omeostasi del Ca2+ e della sequenz:
di eventi intracellulari Ca-dipendenti. Riguarddeainterferenze con funzioni endocrine quale lo
sviluppo della tiroide, PCB, diossine ed ormonoitiei (T3-T4) hanno struttura stereochimica
simile. Si legano pertanto sia al recettore AhR aheecettori per gli ormoni tiroidei, entrando in
competizione per il sito di legame con le serumriearproteins per gli ormoni tiroidei.
L'esposizione di ratte gravide al PCB Aroclor 125duce nella progenie una marcata riduzione dei
livelli di T4 sia nel plasma che a livello cerelwall T4 ha un ruolo determinante nella maturazione
del SNC, e una riduzione dei livelli circolanti isdutali di questo ormone in fasi critiche dello



sviluppo fetale e neonatale pud avere effetti aghutermine sullo sviluppo cognitivo e sul
comportamento dell'individuo.(15, 89, 79). La maggiarte dgli ECDs comprese le diossine sono
in grado di superare il filtro placentare e soratisitrovati nel liquido amniotico. | maggiori ghi

per malformazioni e danni al sistema nervoso snbgper esposizione della madre nelle prime 16
settimane di gestazione. | neonati allattati aloseono nel mondo animale i soggetti piu esposai all
contaminazione da diossine poiché al vertice masslgila catena alimentare. La madre secerne
dal 20 all'80% delle diossine accumulate nel latia contaminazione & tanto piu intensa, quanto
piu si prolunga l'allattamento. Un neonato allattat seno per un anno, riceve dal latte maternc
circa il 10% della dose cumulativa di TCDD che asswn individuo adulto in cinquant'anni di
vita (74, 75). Cio non deve far giungere alla cosane che l'allattamento al seno debba esser
bandito, poiché attraverso di esso il lattanteygsimportanti nutrienti ed anticorpi dalla madre.
ogni caso, per alti livelli di diossine nella madarebbe gia stato esposto durante lo sviluppo.

Alcune valutazioni

Dai dati raccolti negli ultimi anni sulla tossicidagli EDCs, € evidente come i rischi per la salute
siano stati, e siano ancora oggi, ampiamente satitati.

La loro sottostima, € in parte dovuta alla difftéoti organizzare studi epidemiologici di coortee c
implicano impiego di risorse umane, economicheyrgthissimi periodi di tempo, ed in parte ad una
cronica inadeguatezza quali-quantitativa dei datssione-esposizione.

Gli scarsissimi studi di coorte disponibili, infatindagano forti esposizioni per brevi periodi di
tempo, € invece importante stabilire, in sanita ldida, quanto l'esposizione quotidiana a
bassissime dosi di xenobiotici, che inizia al motoetel concepimento e si protrae per tutta la vita,
incida sulla cancerogenesi e sui sistemi immurdtad endocrino; in particolare sulle capacita
riproduttive.

Per verificare la tossicita dei contaminanti inojivsu animali da laboratorio, il test piu efficage
guello a piu generazioni per coprire l'intero peooche va da prima dell'accoppiamento, al
concepimento, alla gravidanza, all'allattamentty aVviluppo della progenie dopo lo svezzamento
fino alla maturita sessuale.

Vengono verificate la sopravvivenza delle nidiake,crescita, lo sviluppo, la performance
riproduttiva. Il topo ha un ciclo riproduttivo cheermette di condurre questa analisi temporale in
tempi relativamente brevi (tab. 5).

Tabella 5: Raffronto fra le eta equivalenti fradop specie umana

Eta equivalenti fra topo ed essere umano
Topo 1 mese 6 mesi 13 mesi 24 mesi

Uomo 12 anni 30 anni 45 anni 70 anni
Flurkey K, Currer J.M. : BEST Practice & Research \18, n. 3 pp. 407-21 2004

Tuttavia sono molte le differenze fra I'animalelalaoratorio e I'essere umano che impongono
I'introduzione di fattori di correzione e quindiidcertezza, generalmente empirici.

Visti i molteplici fattori ambientali ed endogerii€ possono influenzare la tossicocinetica e la
tossicodinamica degli xenobiotici (tab. 6), i quieda porsi sono numerosi e complessi.

Sull'aspetto quantitativo: quali sono i livelli ésposizione cui si osserva un dato effetto. In
particolare sono da valutare il LOEL (Lowest ObgehEffect Level), cioe il piu basso livello di
dose-esposizione in cui &€ osservabile un effetto.

I NOEL (No Observed Effect Level) cioe il piu altivello di dose-esposizione in cui vi € assenza
di effetti osservabili, generalmente espressi comggkg/die. Tali parametri sono indispensabili per
fissare la dose di riferimento (RfD), vale a diréviello di esposizione senza effetti osservabilila
salute, e di conseguenza calcolare la dose masgionaaliera tollerabile (TDI) nei limiti delle
conoscenze disponibili.



Sull' esposizione individuale sono da considerate vie di assorbimento (inalatoria, cutanea,

orale..), gli scenari di assorbimento (lavoro, anbé, casa..), quale sostanza viene assorbita (es
possono essere importanti i prodotti di degradaz@mbientale, il metabolita che si forma nella via

di degradazione cellulare puo essere meno, ma afclgel caso anche piu tossico dell'inquinante

originario).
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Tabella 6: Fattori influenzanti la diversa tossiaitell'organismo umano
Xenobiotico
Tossicocinetica ¥

Variabilita indotta
Da fattori socio- ambientali: Dieta

Fumo i/ Alcool Farmaci Stati patologici Sesso

Variabilita indotta da Fattori genetici: Polimorfis mo enzimit
metabolici Recettori modificati
Difese DNA repair modificate

Risposta tossicodinamica
Tossicita

by

Ed ancora qual'é l'esposizione interna, cioe laedosale dopo che la sostanza é stata
metabolizzata? Determinante risulta essere il rude abitudini di vita, dello stato sociale, e
dell'esposizione attraverso la dieta.

Non bisogna dimenticare che i parametri considgmtifissare il minimo livello di rischio (MRL),
circa due ordini di grandezza inferiori alla dosposta su animali da esperimento, dipendono da:
conoscenze attuali, limiti strumentali di rilevazéy esigenze produttive.

In ogni caso non possono tenere conto: della vlittaindividuale nell'assunzione del tossico, del
costante accumulo per tutta 'esistenza, deglinmmovoli sinergismi con altre sostanze, della
variabilita genetica individuale. E' evidente peragto esposto, come le nostre conoscenze in
proposito siano ancora estremamente carenti ewdbpli vista etico, il Principio di Precauzione
debba guidare il nostro atteggiamento scientifico.

L'eterogenicita dei materiali bruciati negli incatai, € causa di reazioni chimico-fisiche ignetk
imprevedibili.

Il 90% delle sostanze emesse € a tutt'oggi scomms¢85). Oltre a quelle conosciute citate in
precedenza (diossine, furani, PBC, As, Be, Cd,@r, Pb, Ni, Hg, HCN, HCL, HCF, HBR,
Benzene, IPA, Cloroformio, Clorofenoli, Tetraclooudi Carbonio, Tricloroetilene, CO, SO2,
NOx,), vengono emesse annualmente tonnellate @epdini. Nell'ultimo decennio sono saliti alla



ribalta delle cronache gli effetti sanitari dei PM1PM2,5 e PM1 sulla salute umana, evidenziati da
centinaia di studi internazionali sulla mortalit&w@la morbosita a breve termine e da numerosi
studi di coorte su quelle a lungo termine (63).iBahfermati recentemente dalla metanalisi italiana
degli studi sugli effetti a breve termine dell'img@amento atmosferico MISA e Il (11, 12), e dal
gruppo collaborativo SIDRIA 11 (33). Il particolatne ha origine secondaria per circa il 60% da
aggregazione atmosferica di vari inquinanti. E'andt notevole contributo degli NOx alla
formazione del PM secondario (tab. 7).

Tab. 7: Relazione tra PM10 e NO2
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Villa M. et. al.: Atti IX Conferenza di Sanita pubblica, Parma 13-15 ott.2005

Per dare un termine raffronto, l'emissione annua di NOx da parte di una centrale a turbogas
(impianto che bruciando solo metano ¢ potenzialmente meno inquinante di un inceneritore) a
potenza nominale di 254 MW che emetta a valoti limite di 57mg/Nm3 (Direttiva 2001/80/CE), ¢
equivalente all'inquinamento prodotto da 160.000 vetture di media cilindrata a benzina verde (57).

Per rimanere ancora nei nostri paragei Le citiamo i dati di un'indagine epidemiologica condotta
recentemente a Cremonaper il periodo 2001-2003, negli ultra sessantacinquenni (dove ¢ presente
un incenetitore da 390 ton/die, a 2,5Icm dal centro abitato), ha evidenziato un eccesso di mortalita
per tutte le cause associato ad un incremento di PM10 di 10 11 g/m3 pati a 1,30% (IC 95% = 0,40%-
2,21%), per cause respiratorie 545% (IC 95% = 2,26%-8,75%) per cause cardio-cerebrovascolari
1.35% (IC 95% =0.03% — 2.68%).

La relazione tra PMioe mortalita varia in relazione alla temperatura percepita ed all'area geografica
considerata. I valori di PMic, registrati dalle centraline sono stati simili, se non superiori, a quelli



delle grandi citta del nord Italia ed i dati sull' incremento di mortalita nel cremonese non
differiscono sostanzialmente da quella riscontrata in MISA II nelle 15 maggiori citta italiane e da
quelli diffusi nel maggio 2005 dall'OMS (84).Villa Questo aspetto sanitario del problema non ¢
affatto secondario, dal momento che il livello basale di PM nelle nostre citta non tende a diminuire,
mentre la normativa UE prevede per I'anno 2010 una media annua non supetiore a 20ggr/m3, cui
sara necessatio adeguarsi.

Gli studi che valutano il risparmio di gas serra mediante il recupero energetico da RSU (69),
Ribaudo non tengono conto che questa ¢ una analisi del tutto ipotetica in quanto, data la sempre
maggior richiesta di produzione di energia, queste emissioni non andranno in sostituzione, bensi a
sommarsi a quelle degli impianti esistenti. Analbgate non viene considerato il considerevole
impatto del traffico pesante nella zona circostdiimeeneritore per il conferimento dei rifiuti.

L'utilizzo di campionatori in continuo ha dimostoatome nel ciclo di funzionamento degli
inceneritori, problemi tecnici di funzionamentopdlogia e caratteristiche degli RSU conferiti
(temperatura, umidita, ecc.), possono causare ipdicemissioni improvvisi, che superano di gran
lunga i parametri consentiti dalla legge Europea.témperature >8000 in grado di distruggere
diossine e furani, non sono uniformi nelle fasiadcensione spegnimento del forno, comunque ¢€
dibattuto il fatto che si possano riformare in fdseaffreddamento dei fumi.

La regione Vallone del Belgio ha adottato un sisdedi monitoraggio a campionamento
continuativo. In tale paese peraltro, negli anrégaai vi € stata la piu alta emissione europea di
diossine pro-capite (da tutte le fonti) cioe 45,2nfgalia: 13,2mgr.), anche in ragione del fatteec
negli ultimi dieci anni, questo paese ha sceltondenerire il 54% dei suoi RSU. L'utilizzo dei
campionatori di nuova concezione, ha dimostrato e&den metodiche di controllo tradizionali,
sottostimino ampiamente la quantita di diossine ssmalal camino, anche di 40 volte. (7, 59, 71).
Grazie a questo accorgimento attualmente i liklémissione sono fortemente diminuiti.

Nella stima dei danni causati dagli inceneritoansto acquisendo popolarita negli studi di impatto
ambientale, I'associazione di una valutazione nasietelle esternalita ambientali e di una analisi
del rischio. | primi traducono in unitd monetariddnni ai manufatti e alle produzioni, i secondi i

danni alla salute dei cittadini.

Uno studio sull'inceneritore di Trezzo d'Adda (3B utilizzato per il calcolo delle esternalita la

metodologia sviluppata nel progetto ExternE (23)sdftware Ecosense utilizzato in tale

metodologia considera solo alcuni inquinanti tramhali (SO2, NOx, CO e Polveri), nhon vengono

considerati i microinquinanti. Cio costituisce iargenza un grave pregiudizio. Per il danno da
polveri viene considerata solo la mortalita cronécacuta, cio sottostima i danni che andrebbera
calcolati invece sulla mortalita naturale.

Per quanto riguarda il I'analisi sul rischio deicroinquinanti viene considerato solamente il danno
cumulativo da cadmio e diossine, calcolato comehrcs di sviluppare una neoplasia pari a 10-8 .
Questa analisi che e sicuramente riduttiva, pessstemmissione degli Autori, ci da lo spunto per
ribadire la necessita di affiancare alla valutaei@limpatto ambientale (VIA) una valutazione di

impatto sanitario (VIS), condotta da esperti dét@e sanitario. Si ribadisce dunque la necessite
che ai medici sia riconosciuto il ruolo che spga competenza.

Conclusioni

Per valutare gli inquinanti emessi dagli incenefjtana sola determinazione annua, di otto ore,
come attualmente prevede il decreto Ronchi, appasolutamente inadeguata. La normativa
esistente, non indica con chiarezza chi deve clbarteoil funzionamento dell'impianto.

Il passaggio di competenze in materia dalle ASE ARPA, ha lasciato un vuoto istituzionale non
ancora colmato. Le ARPA, infatti, non possiedonoi mdezzi, né i finanziamenti per eseguire i
controlli delle emissioni a camino, che dovrebbessere di loro competenza. Le amministrazioni
Provinciali, cui spetterebbe il controllo sui tarrecircostanti gli impianti, non risulta che li
eseguano con regolarita per gli stessi motivi.

Gli unici dati a disposizione, sono quelli di quacdeterminazione annua di poche ore, forniti con
autocertificazione dai gestori dell'impianto. Talati sono rilevati e gestiti, con prelievi



programmati, nelle condizioni ottimali di funzionanto da laboratori privati di fiducia dell'azienda
gestrice dell'inceneritore.

Questo sistema di rilevazione dati non ci pare tabée, né dal punto di vista scientifico né da
guello politico. La gestione economica-privatistidagli impianti non potrebbe e non dovrebbe
essere subordinata ai superiori interessi di sauitdlica.

Possiamo ragionevolmente affermare che, attualmatitenceneritori di RSU nel nostro Paese,
sono impianti potenzialmente pericolosi, non colto in modo qualitativo, quantitativo e
continuativo.

Attualmente vi sono in corso in lItalia progetti gar costruzione e I'ampliamento di numerosi
impianti d'incenerimento. Senza una revisione dabbamativa non sara possibile quantificare il
potenziale grave rischio sanitario per la salutetica.

Gli inceneritori riducono, la massa dei rifiuti lorati del 60-70%. Da una tonnellata di rifiuti,
residuano 300kg di ceneri tossico-nocive (con cotmagione degli inquinanti a dosi 100 volte
superiori). | rimanenti 700kg fuoriescono dal camie vengono dispersi nell'ambiente, in modo
incontrollato.

L'ISDE ha gia adottato due risoluzioni sull'elimii@ne dei POPs e sull'eliminazione del PVC dai
prodotti ospedalieri, in linea con quanto propodat'OMS e dallUNEP. Il trattamento dei rifiuti
con tecnologie quali l'incenerimento o la gass#éioae con recupero energetico devono essere
riservati esclusivamente per rifiuti pericolosi raltrimenti riciclabili.

Concordiamo con il Comitato Scientifico Internazate dell'lSDE, che si dichiara contrario alla
costruzione di nuovi impianti di incenerimento d5®, a favore di una programmazione per: la
Riduzione della produzione, il Risparmio energetidoRiuso, la Riparazione, la Raccolta
Differenziata e il Riciclaggio dei rifiuti stessi,compostaggio dei rifiuti organici (35% degli RU

Solo dopo che tutte le soluzioni precedenti siatabescorrettamente applicate, si pud pensare d
adottare una tecnologia di trattamento della fragimon riciclabile dei rifiuti, con recupero
energetico. Si riterrebbe utile un intervento dé&l¥., unitamente al Ministero dell'’Ambiente, per
una valutazione piu stringente della normativa ntge (D.M. 19 novembre 1997 n°503-Decreto
Ronchi), affinché vengano adottati a livello nazlen per tutti gli inceneritori esistenti, sistedii
campionamento in continuo per i microinquinanticaimino, collegati con le ARPA locali. Di
campagne periodiche di monitoraggio della presehZaDCs nei terreni e nelle matrici biologiche
sulla popolazione a cura dei laboratori di sanmwdlgica, in modo che possa esservi un efficace
controllo sui rischi sanitari, da parte degli orgam istituzionali.
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