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Convegno nazionale

Mesoteliomi maligni nel basso lago d’Iseo 
Un’epidemia da esposizione ad amianto 

nel settore tessile: prevenzione, sorveglianza, 
indennizzo, responsabilità

Malignant mesotheliomas in the Lower 
Iseo Lake area

An asbebstos induced epidemics in textile workers:
prevention, surveillance, compensation, liability

22 maggio 2006 Iseo (Brescia)

Il convegno è stato organizzato dalla ASL di Brescia con il patrocinio 
della Regione Lombardia e dell’Università degli studi di Brescia

Gli atti del convegno sono stati pubblicati grazie al sostegno 
delle fondazioni Cogeme, ASM, Luigi Micheletti 
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Apartire dallo storico studio del 1955 di Richard
Doll sull’associazione tra tumore polmonare e la-
voratori esposti all’amianto, le sempre più nume-

rose e incontrovertibili prove elaborate dalla comunità scien-
tifica circa la cancerogenicità di questa famiglia di silicati fi-
brosi permisero alla International Agency for Research on
Cancer (IARC) di classificare l’amianto come cancerogeno
di classe 1, ovvero cancerogeno certo per l’uomo.
In Italia queste evidenze si tradussero nella Legge 257 del
1992, relativa alla «cessazione dell’impiego dell’amianto»,
con la quale si sanciva la fine delle attività produttive in cui
era utilizzata la sostanza cancerogena.
Questa legge sancì anche la fine del polo produttivo di ma-
nufatti in amianto collocato nel Basso Sebino, sulla sponda
Ovest del lago d’Iseo.
A tre lustri da questa legge, il tema amianto resta ancora estre-
mamente attuale nella sua complessità. Infatti, l’intreccio che
si è sviluppato nell’ultima metà del secolo scorso tra l’evolu-
zione delle conoscenze scientifiche, il progresso tecnico, i re-
cepimenti legislativi e le istanze economico-produttive mostra,
in modo paradigmatico, il difficile percorso che porta le evi-
denze scientifiche dai laboratori e dalle scrivanie dei ricerca-
tori all’effettiva attuazione delle misure di prevenzione su in-
dicazione di adeguate normative. 
Parlare di amianto nel secolo ventunesimo non è pura specu-
lazione e non si colloca unicamente nel campo della storia del-
la medicina; infatti, di amianto si muore ancora oggi per espo-
sizioni avvenute prima del divieto di utilizzo della sostanza e,
in qualche modo, l’esposizione all’amianto è ancora una realtà

possibile, determinata dalla presenza nel nostro ambiente di
vita di manufatti ereditati dal passato o da attività professio-
nali per speciali classi di lavoratori, come gli addetti alla boni-
fica dei siti.
In quest’ottica, l’Azienda sanitaria locale di Brescia, che ha
come mission la tutela della salute dei suoi assistiti, attraver-
so il Servizio di prevenzione e sicurezza degli ambienti di la-
voro (PSAL) attivò nel 1977 un sistema di sorveglianza epi-
demiologica ad hoc per i mesoteliomi (i tumori più fre-
quentemente associati all’amianto), con l’intento di quanti-
ficare gli effetti dell’esposizione ad amianto nei lavoratori e
nella popolazione residente.
Il presente Convegno si è proposto pertanto di illustrare la
situazione del contesto locale del Basso Sebino e l’attività
svolta dall’ASL in quasi un trentennio di attività di preven-
zione, nonché la collocazione di questa attività nel contesto
delle iniziative regionali e nazionali. 
Contestualmente, si è voluto creare un momento di con-
fronto e offrire un’opportunità di formazione sui diversi aspet-
ti riguardanti questa tematica articolata e in continua evo-
luzione. Tra questi si sono discusse le più recenti evidenze
scientifiche riguardo agli effetti dell’amianto sull’uomo e al-
l’efficacia delle misure di prevenzione, il comportamento del-
le fibre aereodisperse e le conseguenze in termini di cam-
pionamento, deposizione nell’albero respiratorio e misure di
abbattimento, e, infine, la complessità del dibattito giuri-
sprudenziale e medico-legale riguardante l’identificazione del
nesso di causa-effetto nei reati per condotte omissive rispet-
to alle norme di igiene del lavoro.

Carlo Scarcella
Direttore generale, ASL della provincia di Brescia

PREFAZIONE
Preface
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del cosiddetto boom economico di fine anni Cinquanta, che
si fece sentire sensibilmente, evidentemente anche con con-
seguenze positive in termini economici. Nella provincia di
Bergamo, nel solo anno 1960, furono avviate circa 2.000
nuove attività imprenditoriali. 
Inizialmente gli insediamenti industriali nella zona del Bas-
so Sebino erano prevalentemente di tipo tessile (in partico-
lare setifici) e di paste alimentari e solo successivamente si è
verificata una forte espansione dell’industria della plastica e
della gomma, in particolare l’industria dei bottoni, sorta ini-
zialmente a Palazzolo e poi estesa al comprensorio.
Osservando più nello specifico, dal censimento del 1951 ri-
sulta che il settore ampiamente prevalente era quello del tes-
sile, seguito da quello dell’abbigliamento. Dagli anni Cin-
quanta si introduce il settore della plastica e in particolare
dei bottoni; il tessile e l’abbigliamento continuano però a do-
minare, con maggiore espansione di quest’ultimo, che ten-
de poi gradualmente a prevalere e, negli anni Sessanta, di-
venta il primo settore nel ramo manifatturiero. Vi sono mol-
te aziende con meno di dieci addetti che puntano al massi-

L’ambito territoriale di riferimento è quello del Basso Sebino,
immediatamente a sud del lago d’Iseo, ma un’analisi più si-
gnificativa si deve necessariamente estendere a una zona omo-
genea più vasta, come può essere quella della Franciacorta e
della Valcalepio. Si tratta di un ambito che ha avuto nell’ulti-
mo secolo un forte sviluppo demografico, superiore a quello
delle principali città quali Milano, Brescia e Bergamo.
All’inizio del Novecento è iniziata la tendenza all’espansio-
ne dell’industria, destinata a diventare il principale settore
economico ai danni dell’agricoltura e tale trasformazione è
avvenuta, soprattutto nella seconda metà del secolo, in ma-
niera affatto disordinata: contadini abituati a coltivare la ter-
ra si improvvisavano industriali e costruivano capannoni su-
gli stessi terreni coltivati da loro stessi fino al giorno prima,
attigui alle case, a volte perfino utilizzando le stalle. I comu-
ni entravano in competizione tra loro per favorire nuovi in-
sediamenti industriali, senza prevedere idonee infrastruttu-
re e senza un’adeguata programmazione del comprensorio,
determinando così quello sconvolgimento dell’assetto terri-
toriale che ancora oggi si può osservare. Ciò fu effetto anche

Il contesto socioeconomico del basso lago d’Iseo
nel secondo dopoguerra

Socio-economic context in the Lower Iseo Lake area 
after World War II
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Carlo Simoncini
Avvocato in Bergamo

Corrispondenza: via Monte Grappa 7, 24100 Bergamo; e-mail: carlosimoncini@carlosimoncini.191.it 

Riassunto 
L’articolo descrive il passaggio dell’area del basso Sebino da un
contesto socioeconomico di tipo agricolo, che ha caratterizza-
to la produzione fino a metà del Novecento, a un contesto di
tipo industriale. I primi insediamenti produttivi privilegiava-
no la produzione tessile, dell’abbigliamento e di paste ali-
mentari, successivamente si sono affermate l’industria mecca-
nica, della plastica e della gomma (in particolare dei bottoni).
Il testo descrive parallelamente l’evoluzione delle lotte sinda-
cali per la rivendicazione di maggior salario e di migliori con-

dizioni di lavoro in tutti i comparti. In questo contesto pro-
duttivo si inserisce l’industria della lavorazione dell’amianto.
A partire dal 1950, Rinaldo Colombo, titolare dell’Impresa
Colombo produttrice di manufatti in amianto, prende in ge-
stione la cava amiantifera più grande d’Europa, situata a Ba-
langero (TO), convoglia il minerale nel basso Sebino e lo la-
vora in loco, controllando così tutta la catena dell’amianto:
dall’estrazione, alla produzione, alla vendita. 
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 6-9)
Parole chiave: amianto, condizioni di lavoro, industria

Abstract 
In the second part of the 20th century, the Basso Sebino Area
(Northern Italy) underwent a transformation into an indu-
strial context. The first factories were engaged in the produc-
tion of textiles, clothes and pasta. This was followed by a major
development of mechanic, plastic and rubber industry. The
latter activity was concentrated on the production of buttons.
This text describes the evolution of the unions’activity in or-
der to obtain a more decent salary and better working condi-
tions in all productive areas. Within this reality, the produc-

tion of asbestos goods started in 1950 in the Colombo enter-
prise, run by Rinaldo Colombo, The latter was also the ma-
nager of the chrysotile quarry in Balangero, province of Tori-
no (the biggest asbestos mine in Western Europe). Through
these connections, asbestos was conveyed from Balangero to
the Basso Sebino Area in such a way that most of the asbestos
chain (extraction, processing of asbestos goods and sales) was
under the control of the same firm. 
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 6-9)
Parole chiave: asbestos, working conditions, industry
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O

soccupazione pubblicati dall’Ufficio provinciale del lavoro
di Bergamo denotano un andamento discretamente favore-
vole verso la fine degli anni cinquanta. In occasione del 5°
congresso della Cgil, conclusosi a Milano il 7 aprile del 1960,
la Camera del lavoro di Bergamo aveva approvato un docu-
mento in cui registrava nella provincia un notevole sviluppo
produttivo, in fase di ulteriore espansione. Tuttavia, il do-
cumento lamentava il fatto che a tale positivo fenomeno non
si fossero accompagnati benefici retributivi per i lavoratori,
essendo tali benefici andati «ad esclusivo vantaggio della clas-
se padronale con punte di aumento dei profitti mai raggiunte
in passato». La causa di ciò andava quindi ricercata in un in-
cremento del rendimento del lavoro dovuto «ad un’intensi-
ficazione costante dei ritmi di lavoro, accompagnata dal ta-
glio dei cottimi, dal blocco dei premi e dalla accelerazione
dei tempi di movimento delle macchine». 
Ed effettivamente la situazione nelle fabbriche non doveva
essere tanto rosea se tra le rivendicazioni approvate con la ri-
soluzione finale dal 5° congresso provinciale della Camera
del lavoro di Bergamo vi erano «l’eliminazione delle spere-
quazioni salariali di zona, di settore, di gruppo, per età e per
sesso, l’eliminazione dei contratti a termine e l’ingiusta azio-
ne padronale di licenziamento delle donne lavoratrici all’at-
to in cui contraggono matrimonio, oltre alle rivendicazioni
che riguardano la difesa e la salvaguardia dei diritti e delle li-
bertà politiche e sindacali sancite dalla Costituzione repub-
blicana, nei contratti e negli accordi, e la regolamentazione
del collocamento della mano d’opera, la giusta causa nei li-
cenziamenti». I rapporti tra le organizzazioni sindacali era-
no tesi, le ferite della scissione non erano ancora rimargina-
te e se nella Cgil iniziavano a farsi sentire voci che invocava-
no un ritorno a forme di unità di tutti i lavoratori, lo stesso
non avveniva nella Cisl. Nella propria relazione al congres-
so della Cisl di Bergamo del 1955, il segretario Colleoni af-
fermava infatti: «I rapporti con la Cgil sono andati sempre
più aggravandosi, generando un contrasto che non è supe-
rabile tanto si è fatto profondo l’abisso della divisione. Si ri-
flette sul piano sindacale quel contrasto che esiste sul piano
politico, cioè l’antitesi tra democrazia e dittatura, fra il mon-
do dello spirito e il mondo della materia. E a me pare essere
mio dovere riaffermare che il problema dell’elevazione della
classe lavoratrice è sì un problema umano e di ordine tem-
porale, ma strettamente legato a problemi di ordine spiri-
tuale. Chi dimenticasse ciò costruirebbe la sua attività per il
mondo del lavoro su un terreno instabile, sulle sabbie mo-
bili e della sua attività non resterebbe traccia».
Ancora il successivo congresso della Cisl del 1959 si conclu-
deva con una mozione unanime nella quale si proclamava
che «l’unità di tutti i lavoratori, operai, contadini è possibi-
le solo nella Cisl».
Ciascuna delle due organizzazioni raccoglieva nella bergama-
sca, in occasione delle votazioni per le commissioni interne,
percentuali di consenso più o meno paritarie, oscillanti tra il

mo rendimento con mezzi limitati, facendo ricorso a sub-
forniture, lavoro a domicilio, produzioni in scala. 
Sempre negli anni Sessanta si assiste a un forte impulso del-
l’industria meccanica, che nell’arco del decennio aumenta gli
addetti del 130%.
Negli anni Settanta il settore tessile si mantiene stabile, men-
tre cresce quello dell’abbigliamento, sia per addetti sia per
aziende, molte delle quali artigianali e a ridotta tecnologia.
Si verifica però una grande espansione del settore meccani-
co e di quello delle materie plastiche; la produzione di gom-
ma e plastica avviene maggiormente nei comuni più prossi-
mi al lago e nell’arco del decennio questo tipo di produzio-
ne cresce fino a triplicare.
Prendendo per esempio il comune di Sarnico, si rileva che al
censimento del 1951 vi erano circa 1.000 addetti al settore
della tessitura, mentre nel 1990 ne restavano un centinaio.
Complessivamente, nell’ambito del comprensorio considera-
to, il ramo manifatturiero, rispetto all’intero settore industriale,
occupava circa il 93% degli addetti nel 1951 e circa l’85% nel
1971, con una leggera tendenza quindi alla riduzione.
Va considerato che il tipo di produzioni in atto nella zona è
da sempre molto sensibile alle variazioni determinate dalla
moda e dalla pubblicità, che hanno condizionato in misura
determinante l’economia, non solo locale, e soprattutto de-
terminati ambiti specifici di nicchia. Anche il settore della
plastica, specialmente in alcuni comparti, ha dovuto costan-
temente studiare strategie per non cadere in declino, essen-
do legato strettamente all’industria dell’abbigliamento. Al-
tro elemento determinante per l’andamento socioeconomi-
co della zona è stata la sostituzione di materie prime con nuo-
ve tecnologie di base. Nel tessile, per esempio, le fibre sinte-
tiche hanno sostituito le fibre naturali, provocando così l’ir-
reversibile declino dei setifici.
Si tratta anche di settori produttivi che presentano una for-
te frammentazione e si collocano in un contesto di profitto
basso e instabile, eccetto il tessile cotoniero e il meccanotes-
sile che ottengono un livello più alto ma pur sempre sostan-
zialmente instabile. Le possibilità di differenziare il prodot-
to sono abbastanza limitate, in quanto i settori produttivi
più rappresentativi in quest’area includono attività impe-
gnate con beni intermedi, come filati e tessuti, componenti
meccanici, oggetti in plastica, che solo in determinati casi
possono consentire una diversificazione della gamma in ba-
se alle aspettative di mercato. Nel settore dell’abbigliamento
le possibilità di differenziazione del prodotto sono quasi nul-
le, data la tipologia delle aziende presenti nella zona, che so-
no in gran parte operanti per conto terzi.

Il contesto sindacale
Il quadro locale descritto s’inserisce in un contesto sindaca-
le, che, almeno fino alla fine degli anni Cinquanta, risente
del cosiddetto «miracolo economico», che aveva portato i
suoi effetti favorevoli anche in questa zona. I dati sulla di-
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tre la gente risponde tirando sassi. A quel punto il capitano,
in preda al panico, ordina di fare fuoco e carabinieri spara-
no direttamente contro la folla, lasciando sul terreno un mor-
to e sette feriti; l’inchiesta penale accerterà la responsabilità
dei carabinieri, ma non individuerà i soggetti che hanno spa-
rato e non verrà quindi emessa nessuna condanna penale,
ma il ministero dovrà risarcire le vittime. 

Le condizioni di lavoro
In quel periodo la media nazionale di morti dovute a infor-
tuni sul lavoro era di circa 5.000 ogni anno e anche nel-
l’ambito che qui interessa vi era un’elevata percentuale di
infortuni sul lavoro. Nel solo anno 1960 vi furono nell’am-
bito della provincia di Bergamo ben 57 incidenti mortali, ri-
spetto ai 20 dell’anno precedente.
La salute delle maestranze non era minimamente tutelata,
quantomeno fino all’entrata in vigore dello Statuto dei lavo-
ratori (maggio 1970), che, in particolare attraverso l’articolo
9, ha attribuito ai lavoratori non solo il diritto alla tutela del-
la salute in fabbrica, ma anche il diritto di controllare essi stes-
si l’applicazione delle norme per la prevenzione degli infor-
tuni e delle malattie professionali e di promuovere la ricerca,
l’elaborazione e l’attuazione di tutte le misure idonee a tute-
lare la loro salute e la loro integrità fisica. Basti pensare che,
prima dello Statuto, i rischi per la salute dei lavoratori erano
accettati come scontati e ineliminabili, tanto che chi era espo-
sto a lavorazioni insalubri godeva di particolari indennizzi.
Questo è accaduto da ultimo con il contratto collettivo degli
edili del 3 dicembre 1969 e con quello dei chimici del 12 di-
cembre 1969. Il cambiamento si deve non soltanto alla nor-
ma di legge introdotta dallo Statuto dei lavoratori, ma so-
prattutto a un cambiamento culturale, a una diversa menta-
lità che si faceva strada in quegli anni e che ha portato a più
equi rapporti tra le parti sociali. Gli organi istituzionali han-
no tardato a lungo ad adeguarsi a questa mentalità. Cito per
esempio un brano della relazione del procuratore della re-
pubblica di Bergamo, inviata alla procura generale di Brescia
in occasione della cerimonia di inaugurazione dell’anno giu-
diziario 1975. A proposito degli scioperi dei lavoratori il pro-
curatore scriveva: «Gli scioperi si attuano generalmente su
precise disposizioni impartite dai tre sindacati dei prestatori
d’opera, i quali li proclamano, e pretendono che siano con-
siderati sempre legittimi per qualsiasi causale, non solo per
controversie attinenti a rapporti di lavoro, ma anche per fat-
ti del tutto estranei (avvenimenti politici, sentenze giudizia-
rie, procedimenti penali) con conseguente astensione totale
(volontaria o obbligata) dei lavoratori e sono motivo e prete-
sto per commettere reati diversi fra i quali più frequenti: vio-
lenze private, sequestri di persona, blocchi stradali, minacce,
ingiurie, lesioni, oltraggi, resistenze a pubblici ufficiali, dan-
neggiamenti, eccetera... Basta un semplice ordine dei sinda-
cati perché masse d’individui, guidate spesso da facinorosi,
estranei al mondo del lavoro e armati degli oggetti contun-

46% e il 49%. Le preferenze a favore della Uil si aggiravano
tra il 3 e il 4%. Questo non impediva però, quando era il ca-
so, la gestione di lotte e scioperi in forma unitaria.
In questo periodo le lotte sindacali erano aspre e frequenti:
nel luglio 1960 settantadue ore di sciopero alla Sacelit di Al-
zano Lombardo; nell’ottobre un lungo sciopero alla Mani-
fattura tessile Erba di Treviglio; in dicembre iniziava una lun-
ga lotta dei lavoratori del Gres di Bergamo (450 dipendenti
presso la sede principale e altrettanti nello stabilimento di
Colognola), con ampie solidarietà e raccolta pubblica di fon-
di in piazza Vittorio Veneto (anche il vescovo di Bergamo fa-
ceva distribuire generi alimentari per 800.000 lire ai lavora-
tori più bisognosi); in maggio del 1961 sciopero per ottene-
re un’indennità di mancato cottimo da parte dei lavoratori
del cotonificio Pozzi-Electa di Ponte S. Pietro.
Il tema principale che motivava le rivendicazioni sindacali era
quello della contrattazione integrativa aziendale: s’intendeva
fare in modo che anche le maestranze potessero godere di par-
te dei benefici economici conseguenti alla nuova espansione,
avviando così le prime politiche di redistribuzione del reddi-
to. In precedenza, infatti, le vertenze sindacali s’ispiravano pre-
valentemente a una logica di tutela del posto di lavoro, men-
tre la questione del salario era vista più che altro in funzione
del mantenimento del potere d’acquisto.
Il conflitto sindacale più grave, l’unico che provocherà un
morto e vari feriti, riguarda proprio la Manifattura Sebina di
Sarnico, realtà che interessa più direttamente il tema di que-
sto convegno. La Sebina non accetta il principio della con-
trattazione aziendale integrativa, né quello del premio di pro-
duzione mentre, in quel periodo, quasi tutte le grandi fab-
briche avevano aderito alla contrattazione integrativa (a Ber-
gamo lo aveva già fatto la Legler, tra le aziende tessili). Quan-
do nel marzo del 1961 inizia lo sciopero, la Manifattura Se-
bina occupa circa 800 dipendenti, in larga prevalenza don-
ne, per lo più aderenti alla Cisl. L’ultima proposta della di-
rezione aziendale è: aumento salariale del 7%, applicabile
però solo sulla paga base e non sulla contingenza, più 6.000
lire di gratifica. A questo punto le trattative s’interrompono
e Cgil e Cisl proclamano uno sciopero generale di tutti i la-
voratori della zona di Sarnico, in segno di solidarietà con le
maestranze della Sebina. L’azienda risponde con la serrata e
chiama i carabinieri a presidiare la fabbrica, ma verso sera,
approfittando della scarsa vigilanza e di un passaggio secon-
dario, le maestranze riescono comunque ad occupare la fab-
brica. La tragedia esplode al momento del cambio del drap-
pello di carabinieri quando il capitano che lo comanda, al-
l’arrivo del cambio, non manda a riposo quello che aveva
concluso il turno, ma trattiene entrambi i reparti, raddop-
piando così il presidio e dando l’impressione di voler prepa-
rare uno sgombero forzato della fabbrica. Si crea una forte
tensione, che porta la gente, accorsa fuori dalla fabbrica per
manifestare solidarietà alle operaie, a farsi intorno ai carabi-
nieri che sgombrano la piazza sventolando i cinturoni, men-



l’impresa Colombo controlla tutta la catena dell’amianto:
dall’estrazione, alla produzione, alla vendita. La roccia estrat-
ta viene fatta interamente affluire a Sarnico, dove si lavora-
no le guarnizioni, il cordame, la filatura, eccetera. A poca di-
stanza si trova la Manifattura Sebina, dove circa 800 operaie
lavorano la spugna. Si tratta dei due stabilimenti più im-
portanti della zona, che danno lavoro a gran parte delle fa-
miglie del posto. Le operaie della Manifattura Sebina sono
prevalentemente mogli o sorelle degli operai dell’ impresa
Colombo e nella pausa pranzo condividono con i colleghi il
cortile dove respirano ogni giorno la polvere di amianto che
lì si deposita. La gente del posto racconta che la polvere bian-
ca e sottile veniva spazzata via dai balconi ogni mattina e si
respirava fin dentro le case. I resti delle lavorazioni venivano
sotterrati nell’area comune ai due stabilimenti. I Tir che ogni
giorno scaricavano amianto e caricavano guarnizioni per mac-
chine sollevavano una polvere bianca che si univa alla neb-
bia del lago. Lungo le due fabbriche venivano accatastate co-
perte frangifiamma in fibra d’amianto.
Questo accadeva fino a quando la legge n.257 del 1992 ha
bandito l’amianto e imposto la bonifica.
Le conseguenze di tutto questo sono materia delle relazioni
successive.

Conflitti di interesse: nessuno

denti più eterogenei, si riversino nelle piazze e vie pubbliche
assumendo in poco tempo proporzioni impressionanti, pa-
ralizzando la vita cittadina, intimidendo, commettendo atti
di violenza e vandalismo. Di fronte al ricorso sempre più fre-
quente e generale a tale mezzo di protesta da parte di ogni ca-
tegoria di prestatori d’opera e alle conseguenze disastrose che
ne derivano in campo economico (dissesto di molte aziende,
rialzo dei prezzi, impoverimento della nazione) e della sicu-
rezza pubblica, alle modalità di attuazione del medesimo, spes-
so delittuose, sleali (sabotaggio, ostruzionismo, non collabo-
razione, sciopero a scacchiera, in bianco, a singhiozzo) si di-
mostra sempre più imperiosa la necessità di una regolamen-
tazione del diritto di sciopero».
Questo brano appare estremamente significativo anche per
cogliere il clima politico complessivo dell’epoca, se pensia-
mo che cose del genere non si dicevano in ristretti salotti rea-
zionari, ma erano contenute in comunicazioni ufficiali isti-
tuzionali ed erano riprese con grande risalto (e consenso) da-
gli organi locali di informazione.
Si è descritto il quadro complessivo in cui si inserisce la vi-
cenda che è oggetto di questo convegno, la quale prende ini-
zio nell’anno 1950, quando l’Iri cede in gestione a. Rinaldo
Colombo l’amiantifera di Balangero, in provincia di Torino,
la cava di amianto più grande d’Europa, dove si lavora una
quantità di roccia di 300.000 tonnellate l’anno. Da allora

IL CONTESTO SOCIOECONOMICO
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Riassunto 
Nel territorio bergamasco del basso Sebino è presente da de-
cenni una concentrazione notevole di piccole aziende addette
alla produzione di guarnizioni in gomma. All’interno di questo
particolare comparto erano presenti, in passato, aziende che, in
via esclusiva o per parte della loro attività, effettuavano la pro-
duzione di manufatti tessili in amianto che venivano commer-
cializzati tal quali, oppure successivamente sottoposti a opera-
zioni di taglio per ricavarne guarnizioni. Delle 5 aziende coin-
volte, la «Manifattura Colombo & C» è stata la prima ad av-
viare nel territorio questo tipo di produzione e contava (con i
due stabilimenti di Sarnico e Predore) il maggior numero di di-
pendenti. Nello stabilimento di Predore, attivo dagli anni Cin-
quanta fino al 1979, veniva trattata la produzione di filato di
amianto in via esclusiva e con ciclo tecnologico completo (par-
tendo dalla frantumazione del materiale amiantifero proveniente
da Balangero) e tutto questo avveniva in condizioni di polvero-
sità ambientale elevatissima, soprattutto nelle prime fasi della
lavorazione. Nello stabilimento di Sarnico, operativo dal 1920
al 1993, si producevano invece manufatti tessili in amianto e
guarnizioni sia in gomma sia in metallo. Queste ultime erano

Abstract 
In the Bergamo area of Basso Sebino (lower Lake Iseo), for decades
there has been a large concentration of small firms (mostly fami-
ly-run), specialised in the production of rubber gaskets. Within this
production field, some companies used to manufacture textile as-
bestos exclusively or as part of their business. The asbestos goods
were therefore marketed as they were or subsequently cut and trans-
formed into gaskets. Among the 5 companies involved, «Manifat-
tura Colombo & C» was the first one that started this production
in the district, and the one that engaged the greatest number of
employees (considering both the Sarnico and Predore factories). In
the Predore factory, operating from the fifties to 1979, the asbestos
thread production was carried out exclusively and to the complete
technological cycle (i.e. from crashing the raw asbestos that was
brought in from Balangero). The whole process was performed in
an extremely dusty environment (according to the witness of for-
mer workers), expecially during the first production steps. In the
Sarnico factory which operated from 1920 to 1993, they produced
textile asbestos items (laces, ropes, etc.), as well as rubber and met-
al gaskets. The latter were coupled with asbestos by means of met-

al-plastics co-moulding operations, in order to obtain gaskets high-
ly resistant to exhaust vapours, gases, oils, solvents and so on. The
environmental data available (referred to the 1980-1992 period),
supply evidence of severe exposure in the first years of activity, whilst
a sharp reduction in the asbestos-fiber concentration rate was
achieved along the years, thanks mainly to the completion and im-
provement of exhaust systems installed on winding and braiding
machines. Finally we shortly describe the work of the four other
factories and in more detail that of the «Manifattura Sebina srl»
is mentioned herein because, although this is a «typical» textile mill
and exclusively manufacturing cotton products, a considerable
number of cases of mesothelioma has been detected among its work-
force. This has been attributed to the presence of asbestos insulat-
ed piping, to maintenance and replacement interventions on looms
brake pads, and above all to the nearly 50 asbestos blankets that
were employed in the weekly fire-fighting exercises, and usually
leaned against the walls of departments, with no protection what-
soever.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 10-15)
Keywords: asbestos, textile production, ropes, gaskets, mesothelioma

accoppiate con amianto, mediante operazioni di metallo-pla-
stica, per ottenere guarnizioni caratterizzate da elevata resisten-
za a vapori, gas, oli, solventi, eccetera. I dati ambientali a di-
sposizione (riferiti al periodo 1980-1992) documentano un’e-
sposizione importante nei primi anni, con netta diminuzione
dei valori della concentrazione di fibre di amianto nel corso de-
gli anni dovuta sostanzialmente al completamento e al poten-
ziamento dei sistemi di aspirazione presenti sulle roccatrici e sul-
le trecciatrici. Infine, viene illustrata in sintesi l’attività delle al-
tre quattro aziende e più in dettaglio l’attività della Manifattu-
ra Sebina srl in quanto, pur trattandosi di una «classica» azien-
da tessile, impegnata esclusivamente nella produzione di ma-
nufatti in cotone, tra i suoi dipendenti sono stati riscontrati nu-
merosi casi di mesotelioma. Ciò è stato attribuito alla presenza
di tubature coibentate con coppelle in amianto, agli interventi
di manutenzione e di sostituzione dei ferodi dei freni dei telai
da tessitura, e soprattutto all’utilizzo settimanale in esercitazio-
ni antincendio di circa 50 coperte di amianto, comunemente
appoggiate ai muri dei reparti senza alcuna copertura.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 10-15)
Parole chiave: amianto, comparto tessile, trecce, guarnizioni, mesotelioma
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I

Introduzione
Nel territorio bergamasco del basso Sebino è presente da de-
cenni una concentrazione notevole di piccole aziende (mol-
te a dimensione familiare) addette alla produzione di guar-
nizioni in gomma.
Attualmente risultano attive ben 147 unità locali del setto-
re (codice ATECO 25.13.0: «fabbricazione di altri prodotti
in gomma») che impiegano in totale 2.155 addetti (dati ri-
cavati dall’archivio della Camera di commercio di Bergamo
aggiornati al 31.12.05), distribuite in 9 comuni per un to-
tale di 34.940 abitanti (dati demografici ISTAT 01.01.05).
All’interno di questo particolare comparto erano presenti, in
passato, aziende che, in via esclusiva o per parte della loro at-
tività, effettuavano la produzione di manufatti tessili in amian-
to (sotto forma di trecce, nastri, baderne), che venivano suc-
cessivamente sottoposti a operazioni di taglio per ricavarne
guarnizioni. Le aziende coinvolte erano poche sul piano nu-
merico (cinque), tra di esse la capostipite è stata la ditta «Ma-
nifattura Colombo & C». Questa è stata non solo l’azienda
che per prima ha avviato nel territorio questo tipo di pro-
duzione ma anche l’unica che, nella sede di Predore, tratta-
va la produzione di manufatti in amianto in via esclusiva e
con ciclo tecnologico completo. Peraltro, solamente fra gli
ex dipendenti di quest’azienda è stata riscontrata finora una
corposa casistica di mesoteliomi e di patologie asbesto cor-
relate.1-3 Se ne riferisce in dettaglio e con l’aggiornamento
all’agosto 2006 nel contributo presentato in questo Supple-
mento da Barbieri et al. Dal punto di vista storico, è noto
che l’azienda è stata fondata dal sig. Rinaldo Colombo nel
1920 con la denominazione di «Manifattura Italiana Guar-
nizioni per Macchine Colombo». Lo stabilimento era ini-
zialmente unico ed era ubicato nella parte Nord del comu-
ne di Sarnico. Negli anni Trenta avviene la conversione dal-
la lavorazione del cotone alla produzione di manufatti in
amianto. Nei primi anni Cinquanta il reparto filatura viene
trasferito a Predore, in una vecchia filanda, mentre il repar-
to trecciatura rimane a Sarnico. 

Manifattura Colombo stabilimento di Predore
Grazie alle testimonianze di alcuni lavoratori e in particolar
modo del figlio di un ex direttore di stabilimento è stato pos-
sibile ricostruire il ciclo tecnologico4 della sede di Predore re-
lativamente agli anni Cinquanta, quando in azienda prestava-
no servizio 60 dipendenti. L’amianto arrivava direttamente dal-
la miniera di Balangero e, dopo l’apertura dei sacchi, veniva
messo a macerare in acqua per circa una settimana in apposi-
te vasche. Successivamente si passava alla fase di asciugatura e
il materiale amiantifero era esposto ad asciugare al sole diret-
tamente sui balconi esterni dell’azienda (figura 1 e 2). Si pro-
cedeva quindi a separare le fibre di amianto dal resto della roc-
cia attraverso le varie operazioni di frantumazione, che erano
eseguite in due fasi: la prima consisteva nella sfibratura eseguita
tramite appositi magli, la seconda era effettuata in appositi bat-

titoi (figura 3). A questo punto le fibre di amianto, ormai se-
parate dalla componente rocciosa, erano avviate alla cardatu-
ra per essere lavorate e successivamente al settore «fibre miste»,
dove venivano miscelate con fibre di cotone. La «mistura» ot-
tenuta era in seguito avvolta su lunghe anime di metallo e av-
viata al reparto ritorcitura dove il filato veniva ritorto e posi-
zionato su spole e infine, nel reparto roccatura il filato, era ul-
teriormente ritorto, messo su rocche e avviato alla commer-
cializzazione. La sede di Predore della «Manifattura Colombo»
ha cessato l’attività produttiva nel 1979, mentre la bonifica to-
tale dell’area è avvenuta nel 1993 (figura 4). Dato di tempo in-
tercorso dalla cessazione dell’attività non è stato possibile re-
cuperare informazioni dirette circa il tipo di amianto impie-
gato e eventuali indagini ambientali eseguite. E’ noto comun-
que in letteratura che l’amianto proveniente dalla miniera di
Balangero era costituito da crisotilo con lo 0,5 % di amosite,
mentre, per quanto riguarda le condizioni operative, le testi-
monianze dei lavoratori riferiscono un’elevatissima polverosità
ambientale soprattutto nelle prime fasi della lavorazione (aper-
tura dei sacchi e frantumazione del materiale).

Manifattura Colombo stabilimento di Sarnico
La ricostruzione del ciclo tecnologico presente nella sede di
Sarnico è stata possibile grazie alle informazioni contenute
nella relazione dell’indagine di medicina e igiene del lavoro
eseguita nel 1980 dal personale del Consorzio sanitario di
zona CSZ (sede di Sarnico). Lo stabilimento di Sarnico al-
l’epoca contava 70 dipendenti ed era già da tempo in fase di
contrazione del personale, basti pensare che nel 1972 gli ad-
detti totali erano 166 (ripartiti tra 71 uomini e 95 donne).
I reparti di lavoro erano i seguenti: Laboratorio amianto,
dove il filato (costituito da amianto, cotone, canapa) veniva
riunito dalle roccatrici e dalle trecciatrici a formare trecce
(normali o grafitate) che erano sottoposte anche a calandra-
tura. Le trecce ottenute potevano essere confezionate e spe-
dite come tali, oppure avviate al Reparto Presse e Fustelle
per essere tagliate allo scopo di ricavare guarnizioni (trami-
te: trance, taglierine, macchine roditrici, fustellatrici, ecce-
tera.). L’amianto da sottoporre al taglio era costituito anche
da fogli di amiantite (60 % crisotilo e 40 % leganti resinoi-
di). Si passava successivamente al Reparto Lattoneria, do-
ve si svolgevano operazioni di metalloplastica, ovvero dove
si effettuava il taglio del metallo e l’imbottitura dello stesso
con amianto, per ottenere guarnizioni caratterizzate da ele-
vata resistenza a vapori, gas, oli, solventi, eccetera. All’inter-
no dello stabilimento esisteva anche un piccolo reparto de-
nominato Reparto Gomma dove venivano prodotte guar-
nizioni in gomma non con il procedimento dello stampag-
gio a caldo con presse a iniezione, bensì tramite operazioni
a freddo con l’ausilio di piccoli torni. I restanti reparti era-
no costituiti dal Reparto Officina Meccanica e Attrezze-
ria, nel quale si effettuava la manutenzione e la preparazio-
ne delle macchine e degli stampi utilizzati, e dal Reparto



Magazzino-Spedizioni che riforniva di materia prima i va-
ri reparti e dove si effettuavano anche le operazioni di con-
fezionamento del prodotto finito. I quantitativi medi lavo-
rati (secondo dichiarazioni dell’azienda del dicembre del
1990) erano costituiti da 100 tonnellate/anno di amianto
(sotto forma di filati e di amiantite). Lo stabilimento di Sar-
nico della «Manifattura Colombo» ha cessato l’attività pro-

duttiva nel 1993, mentre la bonifica totale dell’area è avve-
nuta nell’anno successivo. Nel 1996 è avvenuta la fusione
dell’azienda mediante incorporazione in altra società. Per
quanto riguarda dati di esposizione, nell’archivio del nostro
Servizio sono presenti i risultati di tre indagini ambientali
eseguite in diverse epoche (aprile 1980, maggio 1990, giu-
gno 1992). I campionamenti sono stati effettuati rispettiva-
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Figura 1. Stabilimento di
Predore della Manifattura
Colombo: porzione del cor-
po di fabbrica (fotografia
scattata poco prima degli in-
terventi di bonifica del sito
eseguiti nell’aprile del 1993). 

Figure 1. Predore factory of
Manifattura Colombo: par-
tial view of factory  (sna-
pshot taken just before the
cleanup procedures carried
out on April 1993).

Figura 2. Stabilimento di Predore della Manifattura Colombo: porzione del
corpo di fabbrica (lato opposto).

Figure 2. Predore factory of Manifattura Colombo: partial view of factory (op-
posite side).

Figura 3. Stabilimento di Predore della Manifattura Colombo: copertura del
battitoio.

Figure 3. Predore factory of Manifattura Colombo: covering of willow.



(crocidolite solo in tracce) e la netta diminuzione dei valori
della concentrazione di fibre di amianto riscontrata nel cor-
so degli anni è dovuta sostanzialmente al completamento e
al potenziamento dei sistemi di aspirazione presenti sulle roc-
catrici e sulle trecciatrici. A carico degli ex dipendenti della
«Manifattura Colombo», sia della sede di Predore, sia dello
stabilimento di Sarnico, sono state segnalate nel corso degli
anni patologie asbesto-correlate. In tabella 1 sono riassunti
i dati numerici dei referti di tali tecnopatie pervenuti finora
al Servizio PSAL dell’ASL della provincia di Bergamo (uffi-
cio di Trescore). Considerato che l’archiviazione dei referti
di malattia professionale, da parte dell’ASL, è diventata ope-
rativa a partire dalla seconda metà degli anni Ottanta, ab-
biamo ragione di ritenere che tali dati sottostimino la reale
entità del fenomeno.

Altre aziende del comparto
Come già indicato in premessa, oltre alla «Manifattura Co-
lombo & C.», erano operanti nel territorio del basso Sebino
altre quattro aziende addette alla produzione di manufatti
tessili in amianto. Tra di esse la più significativa, per nume-
ro di dipendenti impiegati e per quantità di manufatti in
amianto prodotti, era la ditta «Asla srl», con sede a Grumel-
lo del Monte. L’azienda ha iniziato l’attività nel 1969 come
semplice filatura di amianto, per poi diversificare la produ-
zione con prodotti in vetro e ceramica. Il ciclo tecnologico
si svolgeva in un unico grande capannone articolato in sei
reparti (Preparazione, Mischie, Carderia, Filatura e Ritorci-

Figura 4. Stabilimento di
Predore della Manifattu-
ra Colombo: interno dello
stabilimento ormai privo
di macchinari.

Figure 4. Predore factory
of Manifattura Colombo:
inside the factory now
emptied of machines. 

diagnosi n. casi n. casi totale
clinica maschi femmine
asbestosi 2 3 5
pleuropatie 
benigne 3 6 9
neoplasie 
polmonari 2 0 2

Tabella 1. Patologie asbesto-correlate riscontrate in dipendenti della ditta Co-
lombo, eccettuati casi di mesotelioma (dati presenti nell’archivio del Servizio
PSAL a partire dal 1985).

Table 1. Asbestos-related pathologies detected within the workers at Colombo’s,
excluding incident cases of mesothelioma (data collected in the archive of PSAL
Service from year 1985).
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mente da: CZS, ASL e azienda privata; tutte le analisi sono
state invece eseguite presso il Laboratorio di igiene industriale
della Clinica del lavoro di Pavia secondo la metodica MOCF.
I dati delle tre indagini sono così riassumibili:
■ aprile 1980: 13 campionamenti personali, valori compre-
si tra 0,3 e 3 fibre/cc (TLV ACGIH = 2 fibre/cc). In partico-
lare in 3 campionamenti eseguiti presso il Laboratorio Amian-
to i valori riscontrati erano superiori al TLV;
■ maggio 1990: 2 campionamenti personali e 4 con posta-
zioni fisse, valori compresi tra 80 e 173 fibre/litro (TLV AC-
GIH = 2 fibre/cc);
■ giugno 1992: 4 campionamenti personali e 12 con posta-
zioni fisse, valori compresi tra < 0,001 e 0,0273 fibre/litro
(TLV - valore d’azione DLgs. 277/91 = 0,1 fibre/cc);
Le fibre di amianto campionate erano costituite da crisotilo
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tura, Bobinatura, Tessitura). Sulle macchine erano presenti
sistemi di aspirazione. Successivamente l’azienda ha provve-
duto all’isolamento delle stesse e infine a effettuare la lavo-
razione in umido su alcune linee. In comparti separati era-
no collocati il magazzino scorte e materie prime, il labora-
torio, il reparto di manutenzione, gli uffici, la sala mensa.
Venivano prodotti filotti, trecce, nastri, tessuti, baderne e
«calze» in cui la fibra di amianto rappresentava il 70-90%,
mentre le rimanenti percentuali erano costituite da cotone,
nylon, viscosa. La produzione annuale massima si aggirava
intorno alle 800-900 tonnellate e l’amianto utilizzato era co-
stituito da crisotilo provenente dal Sud Africa. L’azienda, che
ha cessato l’attività nel 1993 e il cui sito è stato bonificato
nel 1995, nel 1974 contava oltre 100 addetti che sono scesi
a 41 nel 1991, con un turn over di dipendenti elevatissimo
negli ultimi anni. Le varie indagini ambientali eseguite, a
partire dal 1973 fino al 1992, avevano evidenziato una pro-
gressiva diminuzione della concentrazione di fibre di asbe-
sto/cc nei locali produttivi dell’azienda; si è infatti passati da
un range di 12-60 fibre/cc riscontrato nel 1973 a un range
di 0,4-6,7 fibre/cc rilevato nel 1991. Tuttavia, in ogni inda-
gine svolta erano presenti valori di concentrazione superio-
ri al TLV. Per quanto concerne la casistica delle patologie
asbesto correlate, a carico di ex dipendenti dell’azienda, so-
no stati riscontrati finora: 7 casi di asbestosi, 2 pleuropatie
benigne, 1 carcinoma polmonare in paziente fumatore e asbe-
stosico e 1 mesotelioma pleurico. Quest’ultimo peraltro ha
riguardato un lavoratore che in precedenza aveva prestato
servizio per 10 anni presso il reparto filatura della Manifat-
tura Colombo. Delle altre imprese del comparto risulta de-
gna di nota un’azienda sebina, tuttora in attività, che ha fat-
to uso di amianto solamente nel periodo 1982-1992, sotto
forma sia di crisotilo che di crocidolite e la cui lavorazione
era suddivisa in quattro reparti produttivi: PTFE, Gomma,
Metalloplastica, Trecce e un reparto ausiliario (Attrezzeria
Manutenzione). L’amianto era lavorato solo nei reparti PT-
FE, Metalloplastica e Trecce, con utilizzo di 20 tonnella-
te/anno di asbesto sotto forma di filato e 3 tonnellate/anno
come fogli e con presenza di un impianto di aspirazione a
maniche. Gli addetti alla lavorazione dell’asbesto erano in
totale 26 di cui 9 donne. Le indagini ambientali eseguite nei
vari anni avevano messo in evidenza concentrazioni di cri-
sotilo comprese tra 0,9-10 fibre/cc nel Reparto Trecciatura
e tra 0,2-10 fibre/cc nel Reparto Metalloplastica. Attualmente
risultano segnalati a carico di ex lavoratori di quest’azienda:
2 casi di mesotelioma, 1 asbestosi e 3 pleuropatie benigne.
E’ tuttavia da tener presente che tre di questi lavoratori ri-
sultano aver prestato servizio, per periodi più o meno lun-
ghi (dai 18 mesi ai 9 anni), presso la Manifattura Colombo.
Infine per quanto riguarda le due rimanenti aziende di que-
sto particolare comparto, una era costituita da una ditta in-
sediata a sud del lago, tuttora operativa, che ha iniziato l’at-
tività di produzione di guarnizioni in gomma nel 1965. Al-

l’epoca il ciclo della ditta era organizzato in quattro filoni
principali, che occupavano poche decine di dipendenti: la
lavorazione di elastomeri per produzione di guarnizioni e di
trafilati; la lavorazione dei filati; la lavorazione degli anelli;
la lavorazione dei metalli per la produzione di guarnizioni
spirometalliche e metalliche. La variabilità della produzione
aveva indotto la ditta a utilizzare diverse materie prime: amian-
to, teflon, grafite, para, lana di vetro, fibre ceramiche, ecce-
tra. L’amianto utilizzato era il crisotilo e i quantitativi lavo-
rati variarono dai 200-300 Kg al mese dei primi anni di at-
tività fino ad arrivare ai 2.000-3.000 Kg al mese alla metà
degli anni Ottanta. Le indagini ambientali effettuate dall’I-
stituto di medicina del lavoro dell’Università di Pavia aveva-
no evidenziato concentrazioni che arrivavano a 10 fibre/cc
nel 1979 e un valore massimo di 430 fibre/litro nel 1990. Va
sottolineato che dal 1980 la ditta aveva provveduto a instal-
lare uno specifico sistema di aspirazione a manichette. L’ulti-
ma azienda era rappresentata infine da una piccola unità pro-
duttiva che ha cessato l’attività da tempo con pochissimi di-
pendenti, ove venivano effettuate esclusivamente operazioni
di trecciatura di manufatti in amianto. Non sono stati se-
gnalati finora casi di patologie professionali asbesto correlate
a carico degli ex dipendenti di queste ultime due aziende.

Manifattura Sebina srl
E’ importante a questo punto illustrare anche l’attività di
questa azienda in quanto, pur trattandosi di una «classica»
azienda tessile con sede a Sarnico, impegnata esclusivamen-
te nella produzione di manufatti in cotone, tra i suoi dipen-
denti sono stati riscontrati numerosi casi di mesotelioma.
Tant’è che questa casistica, notevole sul piano numerico, as-
sume un carattere inconsueto poiché riguarda un’azienda non
appartenente al comparto del tessile amianto. La «Manifat-
tura Sebina Ravasio Umberto & C.» viene costituita uffi-
cialmente nel 1929 (anche se l’inizio dell’attività risale al
1918) e raggiunge la massima espansione negli anni Sessan-
ta quando arriva a impiegare circa un migliaio di addetti.
Progressivamente il personale scende dalle 400 unità del 1980
alle 63 del 1993 e nel 1994 l’azienda è messa in liquidazio-
ne. Sin dall’inizio la produzione è stata quella di tessuti e ca-
pi in spugna in cotone al 100 % e fino al 1983, anno in cui
fu chiuso il Reparto Tessitura, il ciclo tecnologico dell’azienda
era completo: si partiva dalla balla di cotone sino ad arriva-
re al prodotto finale. I reparti di lavoro erano i seguenti: Fi-
lato Grezzo, Tintoria, Orditura e Roccatura, Imbozzimatu-
ra, Tessitura, Confezione e Spedizione e le possibili fonti di
esposizione a fibre di amianto esistenti all’interno dell’azienda,
dedotte dalla testimonianze dei lavoratori e in parte verifi-
cate in corso di sopralluogo sono state le seguenti.
■ L’utilizzo settimanale in esercitazioni antincendio di circa
50 coperte di amianto, comunemente appoggiate ai muri dei
reparti senza alcuna copertura. Infatti, all’interno della Ma-
nifattura Sebina era operativa una squadra antincendio com-
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posta da 15 addetti, che fino al 1982 effettuava tutti i ve-
nerdì dalle 16,00 alle 17,30 esercitazioni e manutenzione dei
mezzi antincendio. L’esigenza di effettuare esercitazioni così
frequenti era in relazione a principi d’incendio effettivamente
avvenuti in passato. Le coperte in amianto, delle dimensio-
ni di 2 x 1,5 metri circa, erano talvolta impiegate anche co-
me copertura di macchinari inattivi. 
■ La presenza di tubature a soffitto, collegate con l’impian-
to di riscaldamento centralizzato coibentate con coppelle in
amianto. 
■ Gli interventi di manutenzione e di sostituzione dei fero-
di dei freni dei telai da tessitura.5,6

A queste fonti di esposizione interne all’azienda, si aggiun-
ge anche un possibile inquinamento esterno derivato dal fat-
to che lo stabilimento della Manifattura Sebina era adiacen-
te a quello della Manifattura Colombo. Infatti, entrambi gli
stabilimenti, di proprietà dello stesso imprenditore fino al
1982, erano collocati nell’abitato del comune di Sarnico, nel-
la stessa area perimetrale, strettamente confinanti. In parti-
colare, sul corridoio di separazione dei due stabilimenti, lar-

go circa 3 metri, si affacciavano le finestre e le ventole di aspi-
razione dei reparti trecciatura e filatura della Colombo e quel-
le del reparto tintoria della Sebina. 

Conflitti di interesse: nessuno
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La sorveglianza epidemiologica del mesotelioma maligno 
nel basso lago d’Iseo

The epidemiologic surveillance of malignant mesothelioma  
in the Lower Iseo Lake area

Riassunto 
Da un’osservazione in reparto ospedaliero di un cluster di me-
soteliomi in donne residenti nel basso lago d’Iseo, si è svilup-
pata una sorveglianza epidemiologica della neoplasia a cura dei
Servizi territoriali di medicina del lavoro, a cui non perveniva-
no segnalazioni di mesoteliomi di origine professionale, mal-
grado in quest’area geografica fosse presente uno polo produt-
tivo di manufatti in amianto. Dal 1977 all’agosto 2006 sono
stati identificati 45 mesoteliomi insorti tra dipendenti di 3 im-
prese tessili collocate in 3 piccoli comuni lacustri confinanti:
14 casi nella produzione di corde, tessuti e guarnizioni in amian-
to; 20 casi in quella di tessuti in spugna di cotone; 11 casi in
filanda di seta. Nelle prime due imprese l’esposizione ad amian-
to era accertata, mentre nel setificio era valutata come proba-
bile. I casi di mesotelioma insorti nello stesso periodo nell’area
geografica che ha costituito il bacino di reclutamento della ma-
nodopera delle 3 imprese tessili (11 comuni per un totale di
circa 43.000 abitanti) sono 55, di cui il 93% sono risultati pro-
fessionalmente esposti ad amianto. Fatta eccezione per la can-
tieristica navale, rotabili ferroviari e industria del cemento-
amianto, questa proporzione di esposti professionali risulta tra
le più elevate mai registrate in Italia. Tra i 45 casi di mesotelio-

ma osservati nei lavoratori delle 3 imprese, 30 (66%) sono in-
sorti in donne. In una di queste, addetta alle tracciatrici di ma-
nufatti in amianto, il contenuto polmonare di fibre di amian-
to è risultato pari a 286 milioni per grammo di tessuto secco.
Tra i 42 casi di mesotelioma che hanno colpito i residenti dei
3 comuni dove erano collocate queste imprese tessili si è osser-
vato un solo caso, il giardiniere del comune dove era ubicata
l’azienda di manufatti in amianto, valutabile con esposizione
ambientale. Nella filanda di seta si è osservato un numero in-
solitamente elevato di casi da probabile esposizione ad amian-
to, usato per la coibentazione, e l’incidenza annua standardiz-
zata del mesotelioma pleurico nelle donne osservata in questa
area geografica (6,8 x 100.000, 1977-2005) è la più alta mai
stimata in Italia. La sorveglianza epidemiologica del mesote-
lioma si è rivelata indispensabile per recuperare i casi non se-
gnalati, per raccogliere le informazioni utili, così da misurare
adeguatamente gli effetti dell’esposizione all’amianto sulla sa-
lute dei lavoratori, e per stimare la frequenza della neoplasia
nella popolazione residente.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 16-22)

Parole chiave: sorveglianza e incidenza del mesotelioma, esposizione all’amianto,
produzione tessile

Abstract 
Starting from an hospital observation of the mesothelioma’s clus-
ter in women living in a lakeside area (Iseo lake, Northern Italy),
an epidemiological surveillance of this tumour was performed by
the local occupational health service. This cluster wasn’t notified,
in spite of the relevant number of factories producing asbestos tex-
tile materials in this area. From 1977 to august 2006, 45 cases
of mesothelioma were detected among the workers of 3 textile in-
dustries located in 3 little villages: 14 cases occurred working cro-
cidolite and chrysotile rope and gasket; 20 cases in a textile fac-
tory producing cotton garments, that was adjacent to and pol-
luted by the farmer and were asbestos insulation and blankets
used for fireproofing are present; 11 cases occurred among women
working in silk factories. The mesothelioma cases occurred in the

same period in this area, which constituted the recruitment area
of the people working in the 3 textile plants (11 villages, about
43,000 inhabitants), are 55, 93% of which had been occupa-
tionally exposed to asbestos. Out of the dockyard and the asbestos-
cement industries, this frequency of occupational exposed workers
is the highest never observed in Italy. The majority of the cases
(66%) occurred among women working in the textile factories.
In a women, producing asbestos textile materials and suffered
form peritoneal mesothelioma and pleural plaques, the analysis
(by SEM) of asbestos fibre lung burden show 286 million fibres
x gr. of dry tissue. Between the 42 mesothelioma cases occurring
in the population of the 3 villages where the textile plants was lo-
cated, we observed only one case with possible environmental ex-
posure to asbestos: a gardener of the village where the manufac-
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Introduzione
Tra i tumori di origine professionale il mesotelioma mali-
gno rappresenta il miglior esempio di tumore «sentinella»
in medicina del lavoro per la sua elevata associazione cau-
sale con l’esposizione ad amianto, ampiamente dimostrata
da oltre 40 anni. Per questa ragione, la conoscenza della di-
stribuzione territoriale del mesotelioma può fornire utili
informazioni sulla presenza di esposizioni al minerale, pro-
fessionali e non, avvenute in epoche lontane ed oggi anco-
ra ignorate.
Nelle province di Brescia e Bergamo, aree altamente indu-
strializzate e con tessuto produttivo simile, le notizie sulla
diffusione locale del mesotelioma disponibili nei Servizi ter-
ritoriali di Medicina del lavoro sono risultate molto scarse
ancora agli inizi degli anni Novanta, malgrado venissero
contemporaneamente raccolte importanti casistiche ospe-
daliere di questo tumore. L’osservazione di un’elevata fre-
quenza di casi in residenti nell’area limitrofa al basso lago
d’Iseo, ricoverati nel reparto pneumologico dell’ospedale di
Brescia dagli anni Ottanta, ha dato l’avvio a una rilevazio-
ne retrospettiva del tumore che ha confermato l’esistenza
di questo cluster di mesoteliomi.1 La loro rilevazione siste-
matica, svolta congiuntamente nelle province di Brescia e
Bergamo, aveva consentito di recuperare casi prima sco-
nosciuti ed evidenziare un’elevata incidenza della neopla-
sia nella piccola area geografica del basso lago d’Iseo, com-
prendente 11 Comuni con circa 43.000 abitanti.2 La qua-
si totalità dei 21 residenti colpiti dal mesotelioma dal 1977
al 1996 risultava aver lavorato in sole 3 imprese tessili ubi-
cate in 3 piccoli comuni confinanti, sul confine delle due
province; delle 3 aziende, solo una produceva manufatti in
amianto. La sorveglianza epidemiologica del mesotelioma
è proseguita negli anni, consentendo l’individuazione di al-
tri casi e la raccolta di ulteriori elementi sull’impiego di
amianto in queste imprese. Scopo del presente contributo
è la presentazione dei risultati ottenuti dalla sorveglianza
epidemiologica attiva del tumore, dell’approfondimento
delle circostanze di esposizione ad amianto avvenuta in que-
ste imprese e l’aggiornamento dell’incidenza del mesote-
lioma pleurico presentata nel primo rapporto predisposto
nel 1999 e riguardante il periodo 1977-1996.2

Soggetti e metodi
La rilevazione sistematica dei casi di mesotelioma inciden-
ti nell’area geografica del basso lago d’Iseo si è realizzata at-
traverso il recupero, nelle province di Brescia e Bergamo:

■ degli esami istologici e citologici dei Servizi di anatomia
patologica degli ospedali;
■ delle cartelle cliniche dei casi ricoverati nei reparti di pneu-
mologia e chirurgia toracica;
■ delle certificazioni ISTAT di morte;
■ delle Schede di dimissione ospedaliera per i codici ICD
IX 158, 163, 164, 187 (dal 1998).
Questa rilevazione si è svolta nel quadro delle attività dei
locali Registri mesoteliomi; per maggiori dettagli si riman-
da al precedente contributo del 1999.1 Si sono quindi in-
dividuati i nuovi casi incidenti nel periodo compreso tra il
01.01.1997 e il 30.08.2006 che avevano lavorato nelle 3
imprese precedentemente descritte: Manifattura Colom-
bo, con stabilimenti nel Comuni di Sarnico e Predore (BG);
Manifattura Sebina con stabilimento in Sarnico; Setificio
Trudel con stabilimenti in Sarnico e Paratico (BS). Per ogni
caso è stata recuperata la documentazione clinica relativa al
ricovero pertinente alla diagnosi del mesotelioma, consi-
derando solo i casi con diagnosi certa, probabile e possibi-
le in accordo con i criteri fissati dal Registro nazionale me-
soteliomi nelle linee guida del 1996,3 in modo da garanti-
re omogeneità di valutazione della certezza diagnostica an-
che per la casistica più recente. La raccolta delle informa-
zioni anamnestiche standardizzate è stata realizzata da me-
dici del lavoro con l’utilizzo del questionario predisposto
dal Registro nazionale mesoteliomi (ReNaM) nel 1996 e
aggiornato nel 2003;3,4 l’intervista diretta ai pazienti è sta-
ta possibile nel 74% dei casi. Per la definizione dell’esposi-
zione ad amianto si sono utilizzate le categorie indicate nel-
le linee guida del ReNaM3 e buona parte delle informa-
zioni riguardanti le modalità d’uso di manufatti in amian-
to sono derivate dalle numerose interviste effettuate ai la-
voratori e al direttore dello stabilimento che produceva ma-
nufatti in amianto. In un solo soggetto è stata possibile la
determinazione del contenuto in fibre dei tessuti polmo-
nari ottenuti da autopsia. L’analisi è stata realizzata secon-
do la tecnica proposta da De Vuyst P. et al5 con microsco-
pio elettronico a scansione (SEM) equipaggiato con mi-
croanalizzatore a fluorescenza (8.000 ingrandimenti); so-
no state conteggiate le fibre di lunghezza maggiore di 1 mi-
cron e con rapporto lunghezza/diametro ≥ 3. Per l’aggior-
namento dei tassi di incidenza del mesotelioma pleurico
per il periodo 1997-2005 si è utilizzato il metodo della stan-
dardizzazione diretta sulla popoazione europea standard e
i relativi intervalli di confidenza al 95% calcolati secondo
la metodologia adottata dai Registri tumori.

turing asbestos ropes and gasket plant is present. In the silk facto-
ries, asbestos exposure was probable because of the presence of as-
bestos insulated pipes. The female pleural mesothelioma standard
incidence observed in this area (6.8 x 100.000, 1977-2005) is
the highest never estimate in Italy.
The epidemiological surveillance of the mesothelioma appear es-

sential to identify cases unreported and allow the collection of
information useful to understand clearly the asbestos exposure
effects on health’s workers and to estimate the tumour incidence
in the population. 
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 16-22)
Key words: mesothelioma surveillance and incidence; asbestos exposure; textile production
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Risultati
Tra il 1997 e il 30 agosto 2006 sono stati osservati 45 casi
di mesotelioma che risultano aver lavorato nelle 3 imprese
tessili sopra indicate. L’età media alla diagnosi è pari a 68
anni (DS ± 8,2), la diagnosi istologica è certa per 39 casi
(86%) e citologica per i restanti 6; 41 casi risultano dece-
duti. Tra i 45 mesoteliomi, 40 pleurici e 5 peritoneali, era-
no associati 4 casi di asbestosi polmonare e 11 casi di plac-
che pleuriche. Gli stabilimenti delle 3 imprese erano collo-
cati nei centri storici dei 3 comuni; inoltre, le Manifatture
Colombo e Sebina in Sarnico erano strettamente adiacen-
ti, con capannoni posti a pochi metri l’una dall’altra. Per
maggiori dettagli sull’attività di queste imprese si rimanda
al contributo presentato da Caironi et al. in questo Supple-
mento. Tra i 45 casi 42 erano residenti in questa piccola area
geografica, comprendente 11 comuni del basso lago d’Iseo,
per un totale di 42.859 abitanti (censimento ISTAT 1991);
nell’insieme, essi rappresentano il 76% del totale dei casi
(n=55) incidenti nel periodo considerato. Tra i rimanenti
casi 6 sono risultati professionalmente esposti ad amianto: 
■ nella manutenzione dei sistemi frenanti dei filatoi in co-
tonificio;
■ nella pulizia di laboratorio artigiano di isolanti elettrici; 
■ in edilizia (2 casi); 
■ nella produzione di guarnizioni (2 casi). 
Per un solo caso, giardiniere del comune di Sarnico dal
1958 al 1992, sembra ragionevole attribuire un’esclusiva

esposizione «ambientale» ad amianto derivante dallo svol-
gimento del lavoro in un ambito territoriale di circa un
chilometro dallo stabilimento di produzione di manufat-
ti in amianto. Per un solo caso l’esposizione ad amianto
è risultata ignota. Per 5 casi non si dispone ancora di ade-
guate informazioni anamnestiche.
La tabella 1 descrive i 14 casi che risultano aver lavorato
nella Manifattura Colombo che produceva corde, tessuti
e guarnizioni in amianto. Trattasi di 9 mesoteliomi pleu-
rici e 5 peritoneali (1 caso con doppia localizzazione); in
questi casi erano associate 4 diagnosi di asbestosi polmo-
nare e 4 di placche pleuriche. Questi lavoratori erano ad-
detti a varie mansioni, sia nella produzione di manufatti
in amianto sia nella manutenzione degli impianti; due di
essi erano direttori di stabilimento. La durata minima di
lavoro è pari a 4 anni e in 5 casi l’attività si è protratta fi-
no agli anni Ottanta; il range di latenza varia tra 33 e 63
anni. Nel solo caso in cui l’autopsia ha reso disponibili
tessuti polmonari (10/F tabella 1), l’analisi del contenu-
to di amianto ha mostrato una concentrazione di fibre pa-
ri a 286 milioni per grammo di tessuto secco (l.c. 211-
378 mil.). La tabella 2 mostra i casi dipendenti della Ma-
nifattura Sebina, produttrice di tessuti e indumenti in co-
tone. In tutti i 20 casi il mesotelioma è a sede pleurica e
in 4 casi è associato a placche pleuriche. Anche questi la-
voratori, in larga parte donne, erano addetti a varie man-
sioni, principalmente filatura, roccatura e tessitura. Il pe-

n./ anno anno età età diagnosi anamnesi anni anni
sesso nascita diagnosi dia. dec. clinica professionale^ esp.# lat.°

1/M 1924 1979 55 56 m. peritoneale 1947-78: trecciatrici 31 33
asbestosi polmonare

2/M 1928 1985 57 57 m. pleurico dx e peritoneale 1950-57; 1969-85: filatura 24 35
asbestosi polmonare

3/M 1927 1985 59 60 probabile m. pleurico sx 1947-85: direttore di produzione 38 38
4/M 1924 1992 67 68 m. pleurico dx 1940-43: filatura 4 51

asbestosi polmonare
5/M 1921 1996 75 76 m. pleurico sx  1960-81: mansioni varie 21 36

placche pleuriche bilaterali
6/M 1925 1997 73 75 m. pleurico sx 1952-84: officina e attrezzeria 32 45
7/M 1931 1999 68 69 m. pleurico sx 1952-88: attrezzista/tornitore 36 47
8/M 1928 2000 72 73 m. pleurico sx 1944-60: attrezzista/tornitore 16 56
9/M 1938 2000 62 62 m. peritoneale  1953-76: mansioni varie e direttore 13 47

asbestosi polmonare
10/F 1921 2002 80 80 m. peritoneale 1939-69: trecciatrici e mansioni 30 63

placche pleuriche monolaterali varie
11/F 1926 2002 76 76 m. peritoneale 1943-58: tessitura 15 59
12/M 1947 2002 56 57 m. pleurico dx 1960-71: lattoneria 11 42

placche pleuriche bilaterali
13/F 1927 2004 77 77 m. pleurico sx 1946-58: filatura 12 58

placche pleuriche bilaterali
14/M 1934 2004 70 V* m. pleurico sx 1951-88: lattoneria 37 53

^ limitatamente ai periodi lavorativi svolti nell’impresa     *vivente     # esposizione ad amianto     ° latenza 

Tabella 1. Casi di mesotelioma insorti tra i lavoratori dell’impresa Manifattura Colombo.

Table 1. Mesothelioma cases among the workers of the Manifattura Colombo. 
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riodo minimo di lavoro è risultato di 6 anni; in 15 su 20
casi l’attività lavorativa era cessata prima degli anni Set-
tanta. La tabella 3 descrive gli 11 casi di mesotelioma in-
sorti tra i dipendenti del Setificio Trudel di Sarnico, che
produceva filati in seta con uno stabilimento in Sarnico
e uno nel confinante comune di Paratico. Trattasi esclu-
sivamente di donne con mesotelioma nella sola sede pleu-
rica e con associati 3 casi di placche pleuriche; in 3 casi la
diagnosi è di probabile mesotelioma, basata su esame ci-
tologico. La gran parte di queste operaie era addetta alla
trattura della seta ed ha lavorato fino alla metà degli an-
ni Cinquanta e per periodi mediamente più brevi; la du-
rata minima di lavoro è pari a 4 anni. Un quadro rias-
suntivo della casistica qui presentata è offerto dalla tabel-
la 4 che mostra l’insieme delle caratteristiche cliniche e
delle durate di esposizione e latenza dei 45 mesoteliomi
insorti in questi lavoratori. Mentre per la Manifattura Se-
bina l’esposizione ad amianto dei lavoratori poteva con-
siderarsi certa nelle circostanze già descritte nel precedente
contributo,2 per il Setificio Trudel le informazioni rac-
colte intervistando le operaie affette da mesotelioma in-
sorto in anni recenti non hanno consentito di definire
modalità di esposizione al minerale con particolare ri-
guardo al periodo antecedente gli anni Cinquanta. Nei
soli 3 comuni dove erano ubicati i 5 stabilimenti (popo-
lazione totale pari a circa 12.000 abitanti) tra il 1977 e
l’agosto 2006 si sono registrati 42 nuovi casi di mesote-

lioma maligno tra cui 27 in donne; 34 di questi sono in-
sorti tra i lavoratori delle 3 imprese tessili e altri 6 sono
risultati esposti professionalmente altrove. Il tasso di in-
cidenza del mesotelioma pleurico nel periodo 1997-2005
(annuo, standardizzato, x 100.000) riferito agli 11 co-
muni che hanno costituito il bacino di reclutamento del-
la manodopera attiva nelle 3 imprese è risultato pari a 4,2
nei maschi (l.c. 2,02-6,38) e 6,8 nelle femmine (l.c. 3,46-
10,12). Nel precedente periodo 1977-1996 i tassi d’inci-
denza erano risultati rispettivamente pari a 2,4 e 2,8.

Discussione
In Italia anche il mesotelioma maligno, come altri tumo-
ri di origine professionale, è stato a lungo sottonotificato
alle strutture sanitarie di prevenzione, tanto da stimolare
attività di recupero, più o meno sistematico, dei casi.6 La
sorveglianza epidemiologica del tumore, introdotta a li-
vello nazionale nel 1991 con il DLgs 977 (art. 36), sem-
bra aver compensato questa realtà solo in parte quando si
pensi che le «Linee guida per la rilevazione e la definizio-
ne dei casi di mesotelioma maligno» edite dallo ISPESL
nel 20034 sollecitano ancora i Centri operativi regionali
del ReNaM alla ricerca attiva dei casi; prassi ripetutamente
raccomandata.7 Questa situazione si è verificata anche a
livello locale e senza uno sforzo congiunto dei Servizi di
medicina del lavoro delle ASL di Brescia e Bergamo non
sarebbe stato possibile descrivere questa importante casi-

n./ anno anno età età diagnosi anamnesi anni anni
sesso nascita diagnosi dia. dec. clinica professionale^ esp.# lat.°

1/M 1920 1977 57 58 m. pleurico dx 1953-73: tessitura 20 24
2/M 1922 1981 59 61 m. pleurico dx 1947-80: tessitura 33 34
3/F 1915 1985 70 71 probabile m. pleurico sx 1932-61: tessitura e tintoria 29 53
4/F 1921 1985 64 67 m. pleurico sx 1933-40: preparazione filato 7 52
5/F 1914 1987 73 74 m. pleurico dx 1927-62: filatura 35 60
6/F 1933 1988 56 59 probabile m. pleurico sx 1947-59: binatura 12 41
7/M 1916 1991 75 75 m. pleurico sx 1950-60: tessitura 10 41
8/M 1926 1993 67 67 m. pleurico dx. placche pl. bilat. 1954-62: tintoria 8 39
9/F 1908 1995 87 87 m. pleurico sx 1921-40: tessitura 19 75
10/F 1930 1996 66 67 m. pleurico dx 1948-58: binatura 10 48
11/F 1931 1998 67 67 m. pleurico dx 1947-63: tessitura 16 35
12/F 1931 2001 70 70 m. pleurico sx 1947-57: confezione 10 54
13/F 1928 2002 74 76 m. pleurico dx 1948-57: tessitura 9 44
14/F 1937 2004 66 68 m. pleurico dx 1951-58: ritorcitura 7 53
15/F 1933 2004 71 V* m. pleurico dx 1948-74: tessitura 26 56
16/F 1936 2004 68 V* m. pleurico dx 1954-60: tessitura 6 50
17/F 1924 2004 80 81 m. pleurico dx. placche pl. bilat. 1947-64: tessitura 17 57
18/F 1929 2005 76 V* m. pleurico sx. placche pl. sx 1945-80: filatura 35 60
19/F 1921 2005 84 84 m. pleurico sx 1937-52: roccatura, 17 68

1953-69: magazzino
20/F 1936 2006 70 V* m pleurico sx. placche pl sx 1950-86: confezionamento tessuti 36 56

^ limitatamente ai periodi lavorativi svolti nell’impresa     *vivente     # esposizione ad amianto     ° latenza 

Tabella 2. Casi di mesotelioma insorti tra i lavoratori dell’impresa Manifattura Sebina. 

Table 2. Mesothelioma cases among the workers of Manifattura Sebina. 
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stica, che rappresenta il maggior cluster di mesoteliomi
osservato in Italia oltre a quelli associati all’industria del
cemento-amianto, alla cantieristica navale, ai mezzi fer-
roviari. Si sono poste così le basi per una migliore cono-
scenza dei più gravi effetti sulla salute della popolazione
lavorativa derivanti dall’uso prolungato e incauto dell’a-
mianto negli stabilimenti tessili locali. Per quanto con-
cerne i lavoratori dell’impresa Manifattura Colombo (pro-
duttrice di corde, tessuti, e guarnizioni in amianto) que-

sti effetti erano attesi, anche sulla base della stima del-
l’intensità e della natura della loro esposizione, che è ri-
sultata molto elevata e ha incluso anche la crocidolite, che
è cessata solo nel 1992. Ciò è confermato dal numero di
asbestosi associate ai mesoteliomi e, probabilmente, an-
che dalla frequenza della sede peritoneale rispetto a quel-
la pleurica, come segnalato in altre casistiche.8,9 Inoltre,
assumendo la durata del lavoro come surrogato dell’e-
sposizione cumulativa ad amianto, si è osservata una fre-
quenza di mesoteliomi crescente con la durata comples-
siva del lavoro nell’azienda. Una possibile conferma del-
l’elevata esposizione professionale ci pare supportata dal
carico polmonare di fibre di amianto rilevato nel solo ca-
so in cui erano disponibili tessuti, rispetto alle concen-
trazioni di riferimento suggerite.10 Inizialmente inspie-
gabile e sorprendente per frequenza dei casi, il cluster di
mesoteliomi relativo alla Manifattura Sebina, che produ-
ceva asciugamani ed accappatoi in cotone, ha poi trova-
to spiegazioni sia sulla base della stretta contiguità di que-
sto stabilimento con il precedente, sia per il diffuso uti-
lizzo di manufatti e scarti di amianto che ne veniva fatto,
come segnalato nel precedente contributo2 e ulteriormente
descritto da Caironi et al in questo Supplemento. Tra que-
sti lavoratori l’esposizione ad amianto può ritenersi si-
gnificativa; non si sono osservati casi di asbestosi polmo-
nare clinicamente evidenti ma solo placche pleuriche as-
sociate ai mesoteliomi, nella misura del 20%. Anche qui,
la frequenza dei casi cresce in rapporto alla durata del la-

n./ anno anno età età diagnosi anamnesi anni anni
sesso nascita diagnosi dia. dec. clinica professionale^ esp.# lat.°

1/F 1924 1980 56 57 probabile m. pleurico sx 1935-54: filanda Sarnico, 19 45
trattura seta

2/F 1925 1986 61 63 m. pleurico sx 1950-53: filanda Sarnico, 4 36
trattura seta

3/F 1929 1988 59 59 m. pleurico sx 1945-58: filanda Paratico, 13 43
trattura seta

4/F 1919 1989 70 71 m. pleurico sx 1946-54: filanda Sarnico, 8 43
placche pleuriche bilaterali trattura seta

5/F 1929 1995 66 66 m. pleurico dx 1945-50: filanda Sarnico, 5 50
trattura seta

6/F 1932 1996 64 64 probabile m. pleurico dx 1945-60: filande di P. e S., 15 51
trattura seta

7/F 1926 1999 73 73 m. pleurico dx 1941-51: filanda Sarnico 10 58
reparto filatura

8/F 1926 2000 73 75 m. pleurico dx 1939-46: filanda S. e P., 7 61
mansione ignota

9/F 1934 2001 67 68 m. pleurico dx  1945-55: filanda S. e P., 11 56
placche pleuriche bilaterali scopinatrice

10/F 1923 2002 79 79 m. pleurico dx 1936-54: filanda Sarnico, filatura 18 66
11/F 1919 2004 85 85 probabile m. pleurico dx 1934-45: filanda Paratico, 11 70

placche pleuriche sx trattura seta 

^ limitatamente ai periodi lavorativi svolti nell’impresa     *vivente     # esposizione ad amianto     ° latenza 

Tabella 3. Casi di mesotelioma insorti tra i lavoratori dell’impresa Setificio Trudel. 

Table 3. Mesothelioma cases among the workers of Setificio Trudel. 

variabili manifatt. manifatt. setificio
Colombo Sebina Trudel

periodo di attività 1920-93 1919-93 1934-80

numero dipendenti 50-100 50-900 100-300

mesoteliomi totali 14 20 11

mesoteliomi pleurici 9 20 11

mesoteliomi peritoneali 5 0 0

mesoteliomi e asbestosi 4 0 0

mesoteliomi e placche pl. 4 4 3

latenza mediana 47 53 51

% MM con al*. < a 10 anni 7 25 36

% MM con al.* tra 10 e 19 35 40 63

% MM con al.* > 19 anni 57 35 0

*al: anzianità lavorativa

Tabella 4. Mesoteliomi maligni e asbestosi associate nelle 3 imprese tessili, di-
stribuzione delle latenze mediane e delle anzianità lavorative.

Table 4. Malignant mesothelioma and associated asbestosis in the 3 textile plant,
median latency and work periods distribution.
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voro. Il terzo cluster di mesoteliomi osservato nelle lavo-
ratrici del Setificio Trudel, cresciuto numericamente co-
me i due precedenti, ha suscitato il maggior stupore quan-
to alle mansioni svolte nei due stabilimenti poco distan-
ti dalle fabbriche già descritte, quasi esclusivamente la trat-
tura della seta. Negli 11 casi di mesotelioma insorti tra
queste lavoratrici, sono associati anche 3 casi di placche
pleuriche, senza apparente esposizione ad amianto extra-
professionale, con periodi lavorativi nell’azienda colloca-
ti tra la metà degli anni Trenta e la metà degli anni Cin-
quanta. Il significato di patologia asbesto-correlata attri-
buito alle placche pleuriche10 porta a considerare che si
sia realizzata un’esposizione ad amianto anche presso il se-
tificio; questa risulta pressoché certa in rapporto all’ele-
vato numero di casi osservati, malgrado non siano dispo-
nibili adeguate informazioni sulla presenza di manufatti
in amianto dagli anni Trenta agli anni Cinquanta. In uno
dei due stabilimenti si è poi avuta parziale conferma del-
l’uso, orientativamente dagli anni Cinquanta, di coiben-
tazioni in amianto delle caldaie e delle tubature che con-
vogliavano il vapore da questa alle bacinelle in cui veni-
vano immersi i bozzoli; anche alle bacinelle venne impie-
gato negli anni Sessanta del tessuto coibente in amianto.
Nel territorio bresciano, e in particolare sulle sponde del
lago di Iseo, le filande di seta hanno avuto un grande svi-
luppo dalla seconda metà dell’Ottocento fino agli anni
Settanta, come nelle confinanti province di Bergamo e
Cremona; tuttavia, tra i 390 casi di mesotelioma descrit-
ti nel Registro della provincia di Brescia solo 2 risultano
aver svolto la stessa mansione in setifici diversi da quello
in argomento e nelle 2 province confinanti casi analoghi
non sono stati osservati. Quanto precede porta a ritene-
re che l’elevata frequenza dei mesoteliomi osservati nei la-
voratori del Setificio Trudel sia spiegabile non solo dal-
l’utilizzo di coibenti in amianto ma anche da altri possi-
bili ed impropri impieghi, facilitati dalla vicina presenza
dello stabilimento dove il minerale era abbondante in for-
ma grezza, polverizzata, in scarto di varie pezzature e do-
ve vi era ampia possibilità di facile approvvigionamento.
Tra i 34 casi di mesotelioma dei dipendenti delle mani-
fatture Colombo e Sebina si sono avuti soggetti che ave-
vano vissuto con familiari occupati in queste imprese, che
rappresentavano la principale risorsa occupazionale della
zona; questo ha certamente comportato, soprattutto per
le donne, anche un’esposizione di tipo familiare, oltre che
professionale. Tuttavia, per i casi di mesotelioma del seti-
ficio Trudel questa circostanza si è verificata solo in 2 la-
voratrici su 11. L’incidenza del mesotelioma pleurico nel
periodo 1997-2005 è nettamente aumentata in entram-
bi i sessi, e in particolare nelle donne, rispetto al periodo
1977-1996. E’ ragionevole ritenere che ciò dipenda in mi-
nor misura dalla maggiore capacità di recupero dei casi e
dalla loro migliore possibilità diagnostica rispetto al pas-

sato ma in larga parte da un effettivo incremento nel tem-
po della frequenza del tumore. La ricognizione dei casi di
mesotelioma in lavoratori di queste imprese ha consenti-
to di redigere numerosi primi certificati INAIL di tumo-
re professionale, in particolare per i lavoratori della Ma-
nifattura Sebina e del Setificio Trudel, valutati inizialmente
con esposizione professionale rispettivamente certa e pro-
babile; tra i primi solo alcuni sono stati riconosciuti dal-
l’INAIL mentre per i secondi non risulta riconosciuto al-
cun caso, nemmeno in presenza di placche pleuriche. Sul
piano giudiziario, il procedimento penale relativo alle Ma-
nifatture Colombo e Sebina (della stessa proprietà) è sta-
to archiviato per decesso del titolare e dei possibili diri-
genti con funzioni di responsabilità in ordine all’applica-
zione delle norme d’igiene del lavoro.

Conclusioni
La sorveglianza epidemiologica attiva del mesotelioma ge-
nerata a livello locale dalla casuale osservazione di un pic-
colo cluster di mesoteliomi, prevalentemente in donne,
descritto nel 1987 nel maggior ospedale di Brescia,11 ha
permesso di individuare un’importante epidemia di casi
insorti in una piccola area geografica, e in particolare tra
i lavoratori di 3 imprese tessili, che presenta alcune pecu-
liarità. La prima concerne il fatto che il 93% dei 52 casi
insorti dal 1977 all’agosto 2006 nella popolazione resi-
dente sono risultati di origine professionale; proporzione
di esposti ad amianto tra le più alte mai evidenziate in Ita-
lia. La seconda attiene al riscontro che tra i 45 casi dia-
gnosticati in lavoratori delle 3 imprese tessili (manufatti
in amianto, tessuti in cotone e filanda di seta) 30 erano
donne (66,6%), indicando questo settore produttivo co-
me rilevante per l’insorgenza di tumori professionali nel
genere femminile, come altri segnalati da tempo.12 Una
terza peculiarità riguarda l’osservazione che nei 3 comu-
ni dove erano ubicate le 3 fabbriche tessili si sono osser-
vati 42 casi incidenti di mesotelioma di cui 40 da esposi-
zione professionale ad amianto e uno solo da esclusiva
esposizione ambientale, in un giardiniere del Comune di
Sarnico; ciò malgrado l’attività produttiva della Manifat-
tura Colombo comportasse un’importante dispersione di
polveri all’esterno dello stabilimento sia per la frantuma-
zione del minerale grezzo sia per la movimentazione nel
suo piazzale di grandi quantità di materia prima e scarti
di lavorazione. Inoltre, si è ottenuta la conferma che il
comparto tessile della filatura di seta è da considerarsi a
rischio d’insorgenza di mesotelioma, dovuto all’impiego
di coibentazioni in amianto sugli impianti di generazio-
ne e distribuzione del vapore necessario per la trattura del-
la seta. Infine, per il periodo 1977-2005, nella piccola area
geografica in studio si è potuto stimare il più alto tasso
d’incidenza del mesotelioma pleurico mai osservato in Ita-
lia tra le donne (6,8 x 100.000) sulla base dei dati forni-
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ti dai Registri Mesoteliomi operanti in Italia.13 Queste
evidenze hanno potuto emergere solo attivando una sor-
veglianza epidemiologica del mesotelioma che ha permesso
il recupero di casi non segnalati come presupposto di co-
noscenza.
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Introduzione
L’Italia è stata uno dei maggiori produttori ed utilizzatori di
amianto fino alla fine degli anni Ottanta. Nonostante l’uso
dell’amianto sia stato completamente bandito nel 1992, l’I-
talia sopporta oggi le conseguenze dei livelli di esposizione
cui ha dato luogo l’uso intenso del materiale dal secondo do-
poguerra nei settori della produzione industriale di manu-
fatti in cemento-amianto, di manufatti tessili contenenti

amianto, della cantieristica navale, della riparazione e de-
molizione di rotabili ferroviari e dell’edilizia. 
Il programma italiano di sorveglianza epidemiologica dei ca-
si di mesotelioma maligno è sancito dal D.Lgs 277/1991, che
recepisce l’art. 17 della Direttiva comunitaria n. 83/477 sul-
l’obbligo per gli stati membri di predisporre un Registro dei
casi accertati di asbestosi e di mesotelioma. Il «regolamento
per il modello e le modalità di tenuta del registro» è stato de-
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3 COR Toscana

4 COR Friuli
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5 COR Liguria
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7 COR Lombardia
8 COR Veneto

9 COR Piemonte
10 COR Puglia
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12 COR Emilia-Romagna
13 COR Sicilia
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La sorveglianza epidemiologica del mesotelioma maligno in Italia: 
dati d’incidenza ed esposizione ad amianto del Registro 

nazionale dei mesoteliomi (ReNaM)
Epidemiological surveillance of malignant mesothelioma cases in Italy: 

incidence and asbestos exposure figures by the Italian 
mesothelioma register (ReNaM)

Riassunto 
Lo studio, al quale hanno contribuito 17 regioni italiane, de-
scrive attività e risultati della sorveglianza epidemiologica dei
casi di mesotelioma archiviati nel Registro nazionale.
Tale sorveglianza si svolge a livello regionale e si basa sulla ri-
cerca attiva dei casi presso le strutture di diagnosi e cura e
sull’indagine delle modalità di esposizione ad amianto tra-
mite un questionario analitico .
Il Registro produce misure nazionali d’incidenza dei casi di
mesotelioma maligno e raccoglie dati sulle modalità di espo-
sizione ad amianto. L’incidenza dei casi di mesotelioma ma-
ligno è di 2,98 casi fra gli uomini (ogni 100.000 abitanti) e

Abstract 
The Study describes the epidemiological surveillance of mesothelioma
cases carried out by the Italian mesothelioma register (ReNaM).
A Regional Operating Centre (COR) is present in nearly all
Italian regions (17 out of 20) and it collects malignant mesothe-
lioma cases and investigate the modalities of asbestos exposure
by using a structured questionnaire. 
The register produces malignant mesothelioma incidence meas-
ures and analyses of the modalities of the asbestos exposure.
The standardized incidence rate of malignant mesothelioma in
2001 was 2,98 (in 100.000 inhabitants) among men and 0,98
among women; a professional (certain, probable, possible) exposure

has been detected in 67,4% of defined cases. In addition to the con-
ventional sectors (shipbuilding, railways repair and demolition, as-
bestos-cement production), also textile, building, transport, chem-
ical and glass industries, petroleum and sugar refineries, electricity
production and distribution plants are getting involved.
Despite the absence of some regions completing the national cov-
erage and the non homogeneity in collecting and coding data,
the epidemiological surveillance of malignant mesothelioma car-
ried out by ReNaM is an important tool for the scientific knowl-
edge and the prevention of asbestos-related diseases. 
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 23-26)
Keywords: mesothelioma, asbestos, epidemiological surveillance, national register

di 0,98 casi fra le donne, nel pool delle regioni presso le qua-
li è attivo il registro. I settori di esposizione maggiormente
colpiti stanno subendo una ridefinizione con un peso cre-
scente dei settori del tessile e dell’edilizia. Risultano coinvolti
anche i settori della manutenzione dei mezzi di trasporto,
dell’industria chimica e del vetro, delle raffinerie di petrolio,
degli zuccherifici e della produzione di energia elettrica.
E’ necessario completare la copertura territoriale del Regi-
stro nazionale e ridurre le disomogeneità nella rilevazione per
identificare fonti di contaminazione misconosciute.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 23-26)
Parole chiave: mesotelioma, amianto, sorveglianza epidemiologica, registro nazionale
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stimare l’incidenza di mesotelioma maligno in Italia, definire
le modalità di esposizione, l’impatto e la diffusione della pa-
tologia nella popolazione e d’identificare sorgenti ancora igno-
te di contaminazione ambientale da amianto.1

L’ISPESL ha definito modelli standard comuni con le Regioni,
presso le quali si sono istituiti i Centri operativi regionali (COR)
con lo scopo d’identificare e analizzare, applicando le linee gui-
da nazionali,2 tutti i casi diagnosticati di mesotelioma maligno.

Materiali e metodi
La sorveglianza epidemiologica del mesotelioma in Italia si
basa, analogamente a quanto avviene in Australia, Nuova Ze-
landa e Francia, sulla ricerca attiva dei casi presso le struttu-
re di diagnosi e cura e l’indagine tramite un questionario ana-
litico delle modalità di esposizione ad amianto.
Le modalità analitiche di raccolta, di codifica e di trasmissione
dei dati all’ISPESL da parte dei Centri regionali sono state pre-
cedentemente descritte e discusse.2-4 Le fonti primarie delle se-
gnalazioni sono le strutture sanitarie che diagnosticano e trat-
tano casi di mesotelioma (servizi di anatomia ed istologia pa-
tologica, reparti di pneumologia, chirurgia toracica, oncologi-
ca, eccetera). I COR effettuano controlli di esaustività e com-
pletezza della casistica raccolta con l’utilizzo delle schede di di-
missione ospedaliera (SDO), delle schede di morte ISTAT e
dei dati raccolti dai Registri Tumori di popolazione ove pre-
senti. La storia occupazionale, residenziale o ambientale com-
patibile con un’esposizione significativa ad amianto viene
raccolta da intervistatori addestrati che utilizzano questio-
nari standardizzati. L’intervista può essere diretta al sogget-
to (intervista diretta) oppure, verificata l’indisponibilità, ad
una persona a lui vicina in grado di fornire informazioni sul-
la storia lavorativa e di vita (intervista indiretta). In alcuni
casi i Dipartimenti di prevenzione delle aziende sanitarie
(ASL) collaborano con i COR per l’acquisizione dei dati re-
lativi all’esposizione professionale e residenziale dei casi iden-
tificati. La classificazione della probabilità di esposizione ad
amianto viene effettuata in ogni COR sulla base dell’attività
lavorativa, della storia personale di vita del soggetto, di even-
tuali condizioni ambientali e secondo un sistema di codifi-
ca concordato. Le misure d’incidenza riportate in questa se-
de sono relative all’anno 2001 e si riferiscono alle regioni del
Piemonte, Veneto, Liguria, Emilia-Romagna, Toscana, Mar-
che, Puglia e Sicilia. Per le regioni della Valle d’Aosta, Lom-
bardia, Friuli-Venezia Giulia, Abruzzo, Umbria, Campania,
Calabria e Basilicata la rilevazione dei casi incidenti nel 2001
non può essere ancora considerata esaustiva. L’attività ed i
risultati dei registri regionali sono descritti con più atten-
zione alle specificità regionali in altre occasioni.5-10 Per la
standardizzazione dei tassi è stato scelto il metodo diretto e
la popolazione di riferimento è quella residente in Italia nel
1991. Le analisi descrittive e quelle relative alle modalità di
esposizione si riferiscono all’intero dataset del Registro Na-
zionale (periodo d’incidenza: 1993-2001).

uomini donne
sede anatomica
pleura 3.527 1.283
peritoneo 195 139
pericardio 10 5
testicolo 14 -
classi di età
< 54 anni 481 174
55-64 993 315
65-74 1.308 473
> 75 964 465
livello di certezza diagnostica*
MM certo 2.904 1.041
MM sospetto 842 386
modalità di esposizione ad amianto*
professionale 2.139 255
domestica 24 128
ambientale 73 77
extralavorativa 29 18
da definire (o ignota) 1.407 882
morfologia
epitelioide 1.686 668
bifasico 418 139
fibroso 260 79
non definito 1.382 541
periodo d’incidenza
1993-1997 1.379 527
1998-2001 2.367 900
inizio dell’esposizione ad amianto (casi con esposizione definita)
< 1955 1.080 198
> 1955 1.085 181
non disponibile 1.581 1.048
centro operativo regionale (COR) 
Piemonte 783 464
Lombardia 296 161
Veneto 422 165
Friuli-Venezia Giulia 90 8
Liguria 761 200
Emilia-Romagna 416 174
Toscana 349 81
Marche 103 38
Campania 63 13
Puglia 240 69
Basilicata 8 7
Sicilia 215 47
totale 3.746 1.427
* Per la definizione dei criteri di classificazione della diagnosi e dell’esposizione ad amianto
si veda la nota bibliografica n. 2

Tabella 1. Archivio del Registro nazionale dei casi di Mesotelioma (ReNaM). Ca-
si segnalati per genere, sede anatomica della neoplasia, età, certezza diagnostica,
modalità di esposizione ad amianto, morfologia, periodo di diagnosi, anno d’ini-
zio dell’esposizione e COR di rilevazione. Italia, periodo d’incidenza 1993-2001.

Table 1. Caselist recorded by ReNaM by gender, anatomical site, age, diagnostic
certainty, asbestos exposure modalities, morphology, diagnosis period, year of be-
ginning of exposure and COR notifying. Italy, diagnosis period 1993-2001.

finito dal decreto del Presidente del Consiglio dei ministri n.
308 del 10.12.2002 pubblicato sulla Gazzetta ufficiale n. 31
del 7.02.2003, che ha istituito presso l’Istituto superiore per
la prevenzione e la sicurezza sul lavoro (ISPESL) «un registro
dei casi accertati di mesotelioma asbesto-correlati» al fine di



sede anatomica genere tassi standardizzati
(*100.000)

pleura uomini 2,98
donne 0,98

peritoneo uomini 0,18
donne 0,06

pericardio uomini 0,01
donne -

testicolo uomini 0,01

Tabella 2. Tassi standardizzati d’incidenza (x 100.000 abitanti) per genere e se-
de anatomica per mesotelioma maligno. Casi segnalati al ReNaM dai COR del
Piemonte, Veneto, Liguria, Emilia-Romagna, Toscana, Marche, Puglia e Sicilia.
Anno d’incidenza 2001.12

Table 2. Standardized incidence rates of malignant mesothelioma (* 100.000
inhabitants) by gender and anatomical site. Caselist reported to ReNaM by Pie-
monte, Veneto, Liguria, Emilia-Romagna, Toscana, Marche, Puglia and Sicilia
CORs. Incidence year 2001.
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Risultati
Le segnalazioni al ReNaM si riferiscono a 5.173 casi di meso-
telioma maligno (3.746 maschi e 1.427 femmine) in 9 regioni
italiane in periodi differenti tra il 1993 ed il 2001 (tabella 1).
Attualmente sono stati istituiti i Centri operativi regionali del
Piemonte, Valle d’Aosta, Lombardia, P.A. di Trento, Veneto,
Friuli-Venezia Giulia, Liguria, Emilia-Romagna, Toscana, Mar-
che, Umbria, Abruzzo, Campania, Puglia, Basilicata, Calabria
e Sicilia. Alcuni Centri (Valle d’Aosta, P.A. di Trento, Umbria,
Abruzzo, Calabria) di recente istituzione non hanno ancora in-
viato dati al Registro Nazionale. Sono stati esclusi dall’analisi
dei dati i non mesoteliomi ed i mesoteliomi benigni. La dia-
gnosi di mesotelioma maligno è stata classificata come «certa»
per 3.945 casi (76,3%), «probabile» per 777 (15%) e «possibi-
le» per 451 (8,7%). Il rapporto di genere (M/F) è 2,6:1. Tale
indicatore risulta fortemente correlato con il territorio di rife-
rimento. In particolare la quota di casi di sesso femminile (che
è pari al 27,6% per l’archivio nazionale) passa dall’8% nel Friu-
li-Venezia Giulia al 37% nel Piemonte. La sede diagnostica mag-
giormente rappresentata è la pleura (93%), seguita dal perito-
neo (6,4%), pericardio (0,3%) e tunica vaginale del testicolo
(0,3%). I casi di mesotelioma peritoneale sono particolarmen-
te elevati nelle donne (41,6%). La percentuale di casi con un’età
alla diagnosi inferiore ai 35 anni è estremamente bassa (28 ca-
si pari allo 0,6% del totale) mentre più del 50% dei casi han-
no un’età alla diagnosi compresa fra 55 e 74 anni. L’età media
è di 67,4 anni, con un gradiente rispetto al livello di certezza
diagnostica (65,5 anni per i casi definiti «certi», 72,7 per i casi
«probabili» e 74,4 per i casi «possibili») ed alla sede (67,6 anni
per i mesoteliomi pleurici, 64,2 per i peritoneali, 61,6 per i ca-
si insorti nel pericardio e 58,9 per i casi della tunica vaginale del
testicolo). Dal punto di vista morfologico poco più della metà
dei casi segnalati presentava un mesotelioma epitelioide (50,1%),
il 12% fibroso ed il 7% bifasico, con una distribuzione costan-
te nei due sessi e senza differenze apprezzabili per sede anato-
mica. La latenza del mesotelioma, definita come il tempo in-
tercorso fra la data della diagnosi e l’inizio dell’esposizione, è
stata misurata sui 2.544 casi per i quali era disponibile la data
d’inizio esposizione. La media della latenza è pari a 43,6 anni e
la mediana è di 44 anni, con una deviazione standard di 12 an-
ni e una distribuzione normale intorno al valore medio. Non si
sono riscontrate differenze apprezzabili nella latenza per sesso,
modalità di esposizione ad amianto e sede anatomica. Per i ca-
si di mesotelioma (certo, probabile e possibile) della pleura il
tasso standardizzato nel 2001 è 2,98 (x 100.000 abitanti) per
gli uomini, nel pool delle regioni, e 0,98 nelle donne. Per il me-
sotelioma peritoneale il tasso passa a 0,18 e a 0,06 rispettiva-
mente negli uomini e nelle donne (tabella 2). Queste misure
sono ridotte di circa il 20% se si considerano i soli casi di me-
sotelioma maligno «certo» escludendo i casi «possibili» e «pro-
babili» (per il sistema di codifica diagnostica si veda le Linee
Guida ReNaM).2 Si osserva inoltre una notevole variabilità ter-
ritoriale, in particolare per la sede pleurica: infatti, i tassi d’in-

cidenza fra gli uomini sono compresi tra 1,05 in Puglia e 10,4
in Liguria.11 L’analisi dei trend temporali sarà valutata su serie
storiche più lunghe e uniformi, date le attuali differenze nelle
aree geografiche di riferimento. Le modalità di esposizione so-
no state definite per 3.552 casi su un totale di 5.173 (68,7%)
mentre sono in corso di definizione (oppure non più valutabi-
li per condizioni oggettive) per 1.621 casi (31,3%). Le moda-
lità di ricostruzione dell’esposizione sono avvenute quasi sem-
pre tramite un’intervista diretta al soggetto o ai familiari (o con-
viventi) del soggetto (rispettivamente nel 46,8% e 45,6% dei
casi). Tra i casi con esposizione «definita» il 67,4% ha avuto
un’esposizione professionale (certa, probabile, possibile), il 4,3%
familiare, il 4,2% ambientale e il 1,3% per un’attività extrala-
vorativa di svago o hobby. La quota di casi femminili con espo-
sizione professionale (rispetto ai casi definiti) scende al 30,1%. 
Secondo le indagini più recenti12 esposizioni sconosciute o im-
probabili avvengono nel 22,8% dei casi, e nel 77,2% dei casi
l’esposizione da asbesto è certa. Tale proporzione potrebbe tut-
tavia essere ridotta, dal momento che sta aumentando la do-
cumentazione sulle pregresse esposizioni nelle industrie diver-
se da quelle dell’amianto, come è recentemente accaduto nel
caso dell’uso di materiali per le frizioni nell’industria tessile.

Discussione
La sorveglianza epidemiologica dei casi di mesotelioma è oggi
diffusa su quasi la totalità del territorio nazionale e le modalità
di raccolta delle informazioni (ricerca attiva dei casi e analisi
delle modalità di esposizione tramite questionario individua-
le) configurano un sistema avanzato ed affidabile anche in com-
parazione con le analoghe esperienze in corso o in via di speri-
mentazione in altre nazioni industrializzate. I limiti del siste-
ma, oltre alla necessità di completare la diffusione territoriale,
sono le disomogeneità nella rilevazione e nella codifica dei da-
ti, la minore attenzione alla rilevazione dei casi di mesotelioma
extrapleurico, la rilevante quota di casi per quali il registro non
è in grado d’identificare le modalità di esposizione per condi-
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zioni oggettive o per scarsità di mezzi e risorse. Malgrado que-
sti limiti, la ricerca attiva dei casi incidenti di mesotelioma e l’a-
nalisi delle modalità di esposizione per ogni singolo caso con-
sente di disporre di un patrimonio informativo di grande rile-
vanza per la sanità pubblica e per la prevenzione delle malattie
asbesto correlate. L’analisi dei settori coinvolti evidenzia un ri-
schio contenuto per i lavoratori del settore di estrazione di mi-
nerali, mentre i lavoratori dei settori di seconda lavorazione del-
l’amianto risultano i più colpiti. In particolare, il rischio mag-
giore è stato rilevato nel campo dell’edilizia, nei cantieri nava-
li, nell’industria pesante (metalmeccanica e metallurgica), dei
rotabili ferroviari e del cemento-amianto. Il quadro è però estre-
mamente variegato ed esposizioni di tipo professionale sono
presenti in numerosi altri settori, determinate in parte dalla pre-
senza di materiale di coibentazione in amianto nei luoghi di la-
voro (zuccherifici, industria chimica, estrazione e raffineria di
petrolio, produzione di energia elettrica, eccetera.) e in parte
per esposizioni indirette ed in molti casi inconsapevoli (indu-
stria del vetro, il settore della manutenzione dei mezzi di tra-
sporto, il settore del tessile, eccetera). La distribuzione dei casi
di esposizione per settore economico sta lentamente cambian-
do negli ultimi anni, con una diminuzione nei settori «tradi-
zionali» dei cantieri navali (dal 19,7% nel periodo d’incidenza
1993-1998 al 10,3% nel periodo 1999-2001), dei rotabili fer-
roviari (dal 5,5% al 4%), dell’industria del cemento-amianto
(dal 3,9% al 3,5%), che pure rimangono assai rilevanti, ed un
aumento in settori «emergenti» come l’industria tessile e l’edi-
lizia. In quest’ultimo ambito occupazionale la crescita del nu-
mero di casi è particolarmente importante perché sono state ri-
levate esposizioni correlate alla presenza di asbesto nel ciclo pro-
duttivo o in componenti strutturali dell’ambiente di lavoro (in-
stallazione, manutenzione e riparazione d’impianti industriali
o edifici), e non come materiale utilizzato direttamente.
Dall’analisi dell’intero set di dati (periodo d’incidenza 1993-
2001) emerge, rispetto alla casistica descritta nel Primo Rap-
porto del ReNaM,3 la presenza di un numero non trascurabi-
le di casi nel settore dei servizi (pubblica amministrazione, sa-
nità, scuola), determinata dalla presenza di amianto nei luo-
ghi di lavoro. Il sistema di raccolta dei dati rappresentato dal
ReNaM si rivela estremamente importante nell’identificazio-
ne di fonti di contaminazione da amianto finora sconosciute
o inattese (come il settore tessile o agricolo), rendendo così di-
sponibili ulteriori informazioni sui rischi occupazionali da

esposizione ad amianto. L’esperienza acquisita nel corso del
progetto per l’approfondimento dei casi con esposizione «igno-
ta» non solo ha consentito l’identificazione di modalità di espo-
sizione in precedenza misconosciute, ma ha anche dimostra-
to come in molti casi l’impossibilità d’identificare la fonte di
esposizione dipenda in gran parte da un difetto delle cono-
scenze scientifiche e degli strumenti investigativi. 

Conflitti di interesse: nessuno
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prima diagnosi a partire dal 01.01.2000. Riceve ogni anno ol-
tre 300 segnalazioni di casi sospetti con un tasso medio re-
gionale d’incidenza per MM pleurico relativo all’anno 2000,
standardizzato per età, di 2,4/100.000 (IC 95%: 2.0-2.7; ma-
schi: 3,8 (IC 95%: 3,1-4,4); femmine: 1,4 (IC 95%: 1,1-1,7)).
Dopo accurato studio della documentazione diagnostica, per

Introduzione
Il Registro mesoteliomi della Lombardia (RML), ha sede pres-
so la Clinica del lavoro «L. Devoto» di Milano, ed è stato isti-
tuito con Delibera regionale n. 2.490 del 22.9.1995. Racco-
glie tutti i casi di Mesotelioma Maligno (MM) pleurico, peri-
toneale, pericardico e della tunica vaginale del testicolo con
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Esposizioni professionali nel settore tessile non-amianto in Lombardia:
i dati del Registro Regionale 

Asbestos exposure in the non-asbestos textile industry: 
the experience of the Lombardy Mesothelioma Registry

Riassunto 
Il Registro Mesoteliomi Lombardia (RML), attivato nel 2000,
riceve ogni anno oltre 300 segnalazioni di sospetti casi di Me-
sotelioma Maligno (MM). Il tasso medio d’incidenza per me-
sotelioma pleurico, standardizzato per genere ed età, è 2,4
per 100.000 abitanti (IC 95% 2,0-2,7). L’osservazione di un
numero crescente di casi in lavoratori del settore tessile-non-
amianto, classificati come «a esposizione ad amianto igno-
ta», ha indotto il RML a verificare la possibile presenza del
minerale negli ambienti lavorativi di tale settore. Sono state
raccolte informazioni specifiche sulla possibile esposizione
ad amianto mediante colloqui con tecnici, manutentori ed
esperti del settore e sono stati eseguiti sopralluoghi in diver-
se aziende che non avevano subito sostanziali modificazioni
rispetto al passato. Una grande quantità di amianto floccato
è stata impiegata sui soffitti e talora anche sulle pareti a sco-

po fonoassorbente e anticondensa. L’amianto è stato inoltre
impiegato come coibente nel rivestimento di tubi destinati
al trasporto di acqua o vapore e in guarnizioni e sistemi fre-
nanti della maggior parte delle macchine di filatura e tessi-
tura. La revisione della casistica ha riguardato 119 lavorato-
ri, 27 maschi e 92 femmine, con età mediana di 72 anni. L’e-
sposizione ad amianto è stata giudicata professionale in 106
casi (89%), 17 dei quali portatori di placche pleuriche. 
La metodologia adottata dal RML ha portato alla luce un ri-
schio professionale in un settore lavorativo non convenzio-
nalmente noto per l’esposizione ad amianto. In considera-
zione dell’esperienza descritta è pertanto ragionevole consi-
derare il settore tessile-non-amianto un nuovo settore a ri-
schio per esposizione ad amianto.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 27-30)
Parole chiave: mesotelioma maligno, amianto, industria tessile

Abstract 
The Lombardy Mesothelioma Registry, activated in 2000, receives
more than 300 cases per year of suspected malignant mesothe-
lioma; the standardized (age and gender) incidence rate of pleu-
ral mesothelioma is 2.4/100,000 inhabitants (CI 95% 2.0-2.7). 
The finding of an increasing number of cases among workers of
the non-asbestos-textile industry, classified as «unknown expo-
sure to asbestos», upheld the suspect of presence of asbestos in this
compartment. Specific information about a possible asbestos ex-
posure were collected by technicians, maintenance personnel and
other experts; industrial machinery utilized in the past was thor-
oughly examined; direct inspections were carried out in several
workplaces that had not yet undergone significant changes with
respect to the past. A large amount of asbestos had been regu-
larly used on the ceilings and also to the walls of factories in or-

der to avoid both condensation of steam and reflection of noise.
In addition, asbestos had also been widely used to insulate wa-
ter and steam pipes. The braking systems of most of machines
also had asbestos gaskets, and on several looms some brakes op-
erated continuously. The population in study was composed of
119 subjects, 27 males and 92 females, median age of 72 years.
Asbestos exposure was ascribed to work in 106 cases (89%).
The system devised by the Lombardy Registry had brought to
light an occupational hazard in a professional area previously
never believed as a source of asbestos exposure. In consideration
of the described experience, both environmental and clinical, it
seems reasonable to consider the non-asbestos-textile as a new
department at risk for asbestos exposure.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) Suppl 1: 27-30)
Key words: malignant mesothelioma, asbestos, non-asbestos textile industry
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i casi clinicamente accertati, viene valutata l’eventuale esposi-
zione ad amianto utilizzando un questionario standardizzato.
Nel 65% circa dei casi il colloquio anamnestico è effettuato
direttamente con il paziente, in un ulteriore 32% con i fami-
liari, mentre nel 3% non è stato possibile somministrare il que-
stionario per rifiuto da parte di paziente e/o parenti. In oltre
il 60% dei casi si è dimostrata un’esposizione ad amianto av-
venuta in ambito professionale mentre nel 6% dei casi il con-
tatto col minerale si è verificato al di fuori del contesto lavo-
rativo (ambientale, familiare).
Fin dall’inizio dell’attività il COR Lombardia ha osservato un
numero progressivamente crescente di casi di MM in lavora-
tori del comparto tessile-non-amianto, senza apparenti con-
centrazioni in particolari lavorazioni del ciclo produttivo e/o
del tipo di filato, che venivano classificati secondo le Linee gui-
da ISPESL1 come «ad esposizione ignota ad amianto». In let-
teratura erano stati descritti: un aumentato rischio di tumore
polmonare tra i cernitori di stracci (esposti negli anni Cin-
quanta) e tra i tessitori (impiegati negli anni Settanta) ipotiz-
zando che l’amianto e gli oli minerali, rispettivamente, fosse-
ro i cancerogeni in causa;2-6 una possibile eziologia professio-
nale dovuta all’amianto disperso da coibentazioni e guarni-
zioni delle tubature per MM verificatisi in addette alla filatu-
ra della seta7 e in un operaio addetto alla manutenzione di tu-
bazioni convoglianti acqua e vapore nei reparti di tintura e fi-
nissaggio;8 infine la presenza di amianto in alcune componenti
di macchine tessili (boccole, guarnizioni).9

Il numero crescente di nuovi casi di MM in lavoratori del
settore tessile pervenuti al RML ha imposto la necessità di
studiare con maggior dettaglio le situazioni lavorative attua-
li e del passato. Tale ricerca è stata svolta nell’ambito del pro-
getto di ricerca finanziato dall’ISPESL denominato «Rileva-
zione e approfondimento anamnestico dei casi di mesote-
lioma definiti a esposizione ignota da sistemi di sorveglian-
za epidemiologica che utilizzano gli standard del Registro
Nazionale dei Mesoteliomi».10

Materiali e metodi
Le indagini sono state svolte in 2 successive fasi: dapprima
effettuando una ricerca sulle possibili fonti di dispersione di
amianto negli ambienti di lavoro (strutture edilizie, impian-
ti, macchine) e successivamente effettuando una revisione
della casistica del Registro.

Ricerca di fonti di dispersione di amianto
Sono state raccolte informazioni intervistando tecnici, manu-
tentori e esperti (produttori di macchine tessili), effettuando
sopralluoghi e raccogliendo materiale fotografico in ambien-
ti non ancora bonificati; infine sono state ispezionate mac-
chine utilizzate attualmente e nei decenni precedenti.
Purtroppo non è stato possibile ottenere risultati di misura-
zioni di dispersione ambientale di fibre, da parte dei Servizi
PSAL di differenti ASL contattate. In alcuni casi fortunati

di aziende tessili non più operanti, ma per le quali era anco-
ra esistente l’insediamento industriale non modificato da
opere di smantellamento e/o ristrutturazione, si sono potu-
ti effettuare sopralluoghi con campionamenti di materiale
coibente presente sia in strutture edili che sugli impianti.

Revisione della casistica
Sono stati riesaminati i questionari anamnestici di tutti i ca-
si di mesotelioma presenti nel RML che avessero lavorato nel
settore tessile.
I casi sono stati selezionati con l’obiettivo d’includere pa-
zienti con elevato grado di definizione diagnostica (MM cer-
to e probabile) e che non avessero altre possibili fonti di espo-
sizione ad amianto sia professionale (altri settori lavorativi)
che ambientale e/o domestica.
Si sono inoltre esclusi i soggetti addetti alla lavorazione di fi-
bre sintetiche con processi differenti dall’attività tessile tra-
dizionale, maggiormente assimilabili al settore chimico; le
sarte e le ricamatrici a domicilio, dedite cioè a taglio, cucito
e/o ricamo in ambiente non contiguo ad aree destinate alla
produzione di filati e/o tessuti; i lavoratori addetti alla ripa-
razione e al riciclo di sacchi di juta e polipropilene poiché è
noto che tali sacchi potevano aver contenuto amianto.11 La
casistica selezionata è costituita da 119 soggetti.

Risultati
Ricerca di fonti di dispersione di amianto
Indipendentemente dal tipo di fibra lavorata (lana, cotone,
seta) e dalla fase produttiva (filatura, tessitura, tintostampe-
ria, finissaggio) nell’industria tessile l’impiego di amianto è
stato documentato nelle strutture edilizie, negli impianti e
nei macchinari, come ampiamente discusso in due prece-
denti pubblicazioni.12,13 Tale impiego è stato assai diffuso e
persiste ancor oggi in alcune realtà produttive.
■ Strutture edilizie: fino agli anni Settanta di regola l’amianto
fioccato veniva applicato sui soffitti e talora anche sulle pa-
reti a scopo termoisolante (riduzione di fenomeni di con-
densa del vapore acqueo) e fonoassorbente; a tali fini sono
stati utilizzati tutti i tipi di amianto. In tali ambienti gli in-
terventi di manutenzione (elettrica, idraulica, edilizia), ef-
fettuati spesso senza interrompere l’attività produttiva, po-
tevano provocare dispersioni di fibre nell’ambiente così co-
me ogni altro evento “disturbante” la superficie di amianto
fioccato (interventi sulla parete, spruzzi di vapore in pres-
sione, vibrazioni, urti, correnti d’aria, infiltrazioni d’acqua).
■ Impianti: poiché molte fasi della produzione tessile av-
vengono a caldo e a umido, coibentazioni in amianto di cal-
daie e tubazioni caratterizzavano, oltre alle tintostamperie,
anche altri ambienti del settore. Anche in questo caso tutti
gli interventi di manutenzione potevano avvenire senza in-
terrompere l’attività produttiva e, quando riguardavano par-
ti coibentate delle pareti o delle tubazioni, comportavano di-
spersioni anche notevoli di fibre nell’ambiente.
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■ Macchine: tutte le macchine tessili in uso nel secondo do-
poguerra possedevano freni di rallentamento o di arresto; fi-
no all’entrata in vigore delle leggi di bando tutti i freni ope-
ravano con materiali da attrito contenenti amianto. I freni a
zoccolo o a nastro erano costituiti da strisce di amianto tes-
suto o pressato con debole legante e fissate con chiodatura
ribadita; in frenata la dispersione di fibre per attrito era per-
tanto particolarmente elevata. In certe situazioni la macchi-
na operava con frenatura continua; se si considera che in un
capannone di tessitura erano in funzione decine di telai si
può intuire l’entità del contributo della frenatura continua
alla dispersione atmosferica di fibre fini, respirabili. Per le
guarnizioni dei grandi freni a nastro dei telai era abbastanza
frequente la sostituzione artigianale delle parti usurate con
materiali reperibili sul mercato e spesso di qualità più sca-
dente in termini di compattezza, più facilmente disperden-
ti fibre. L’usura delle guarnizioni frenanti era tale da richie-
derne la sostituzione dopo un periodo di funzionamento va-
lutabile in circa due anni. Le carde erano dotate di grandi
freni per l’arresto del pesante volano. Il filatoio continuo era
dotato di un grande freno a nastro, da azionare manualmente
operante sull’albero motore, e di freni a pattino installati sul
singolo fuso per il suo arresto in caso di rottura del filo; an-
che sui ritorcitoi era possibile arrestare ogni singolo fuso spin-
gendo con il ginocchio un pattino frenante dotato di guar-
nizione singola o doppia in amianto contro il perno rotan-
te; la roccatrice era dotata di un freno a ganascia di tipo au-
tomobilistico operante su apposito tamburo oltre che di un
«galoppino» rivestito in materiale contenente amianto per il
trasferimento del moto rotatorio ad altro asse. Tutti i telai
utilizzati nella seconda metà del secolo possedevano sia fri-
zioni che freni con guarnizioni a base di amianto sull’albero
principale. Fino all’inizio degli anni Novanta nessuna inno-
vazione è stata apportata a frizioni e freni di queste macchi-
ne dalle più grandi case produttrici (Saurer in Austria, Schult-
zer in Svizzera, Picanol in Belgio, Galileo in Italia).
Le polveri fini generate nell’atmosfera erano mantenute in
sospensione dagli impianti di pulizia a getto d’aria («soffia-
tori viaggianti»), installati su tutte le macchine con soluzio-
ni diverse in funzione alla loro tipologia, al fine di mante-
nere pulito il filo allontanandone eventuali impurità. Di par-
ticolare gravità ai fini della dispersione delle fibre di amian-
to nell’atmosfera era, a ogni fine turno, la diffusa e indi-
spensabile operazione di pulizia dei macchinari con getto d’a-
ria compressa.

Revisione della casistica
Dalla revisione della casistica del RML nel periodo 2000-
2005 sono emersi 119 casi di MM certo e probabile (116
pleurici e 3 peritoneali) in soggetti che avevano lavorato nel
settore tessile. Si tratta di 92 soggetti (77%) di genere fem-
minile e 27 (23%) maschile con età mediana di 72 anni
(range 45-91). 

Sui 119 soggetti considerati 77 (65%) sono stati intervista-
ti direttamente e per gli altri 42 (35%) l’anamnesi è stata rac-
colta con la collaborazione dei parenti più prossimi.
La rivalutazione delle informazioni inerenti l’esposizione ad
amianto condotta, alla luce delle recenti acquisizioni sulle
condizioni di lavoro nel settore, secondo le Linee guida na-
zionali del ReNaM1 ha portato a concludere come a eziolo-
gia professionale certa 96 casi (80,7%), probabile 1 (0,8%),
e possibile 9 (7,6%); le mansioni svolte da questi soggetti
erano ugualmente distribuite nelle fasi di filatura, tessitura,
stampaggio e finissaggio. In 13 casi (10,9%) si è mantenuta
una definizione di «esposizione ignota ad amianto»: tali sog-
getti avevano svolto la mansione di sarto, ricamatore e ma-
gazziniere in locali separati dai reparti di produzione dei fi-
lati e dei tessuti, mentre 2 soggetti erano stati addetti alla
trattura della seta esclusivamente negli anni Trenta. Sulla ba-
se delle informazioni contenute nei questionari anamnesti-
ci i soggetti hanno lavorato con tutti i tipi di filato: cotone,
lana, seta, lino e canapa. La maggior parte (114 casi, 95,8%)
ha lavorato dopo il secondo dopoguerra; solo 5 soggetti ri-
sultano aver lavorato esclusivamente prima di tale periodo. 
In 17 (14%) soggetti sono stati rilevati segni radiologici di
placche pleuriche calcifiche. Due di questi casi avevano la-
vorato esclusivamente nel periodo precedente il 1945.
Nel complesso i 119 soggetti hanno lavorato in 107 azien-
de, per 15 delle quali il rischio amianto è stato documenta-
to anche da parte dei Servizi PSAL delle ASL di competen-
za. In 15 aziende tessili si sono verificati clusters di MM; per
6 di queste la presenza di amianto è stata documentata an-
che da parte delle ASL.

Discussione
I risultati di questa indagine hanno permesso di evidenziare
un rischio amianto in un settore lavorativo non convenzio-
nalmente noto. Le informazioni raccolte sulla base di so-
pralluoghi in ambienti di lavoro, colloqui con tecnici delle
maggiori industrie produttrici di macchinari per l’industria
tessile, colloqui con i lavoratori e visione diretta di macchi-
nari sia dismessi sia tuttora in uso, consentono di ritenere
certa la presenza di amianto sia nei materiali di attrito im-
piegati, almeno dal secondo dopoguerra in poi, sulle mac-
chine della filatura e tessitura, sia nei materiali coibenti de-
gli impianti e, quando presenti, nelle strutture edilizie degli
stabilimenti. Tuttavia il riscontro di casi, in soggetti porta-
tori di placche pleuriche calcifiche, che avevano lavorato
esclusivamente prima di tale periodo, suggerisce che anche
prima di tale data gli ambienti di lavoro potessero essere con-
taminati da amianto. Accanto alle mansioni di coibentatore
e manutentore d’impianti e macchiane del settore tessile, an-
che quelle di addetto alla filatura e bobinatura, alla condu-
zione di telai meccanici, al trattamento di filati e tessuti, al-
la nobilitazione e stampa dei tessuti e alla sartoria sono da ri-
tenersi pertanto a rischio di esposizione ad amianto.
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Il bagaglio conoscitivo fin qui descritto è in continua cresci-
ta grazie alla collaborazione coi i Servizi PSAL delle ASL lom-
barde che collaborano con il RML e alle informazioni rac-
colte durante i colloqui anamnestici con nuovi pazienti af-
fetti da MM.
Lo studio applicato al settore tessile appare estensibile anche
ad altri settori con esposizione ad amianto giudicata «igno-
ta» nei quali si evidenzino plurimi casi di mesotelioma.
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Queste differenze si spiegano principalmente con tre di-
versi fattori.
Da una parte l’importanza della popolazione esposta alle pol-
veri di amianto varia in funzione dell’uso più o meno inten-
so del materiale nel passato, della specificità delle attività eco-
nomiche (per esempio i cantieri navali e l’attività marittima
in Norvegia) ma anche dell’entrata in vigore della legislazio-
ne di messa al bando dell’utilizzo dell’amianto o di prote-
zione dei lavoratori esposti all’amianto.
Inoltre, il numero di casi riconosciuti dipende largamente da
quello delle domande di riconoscimento presentate. Ger-
mania, Finlandia e Norvegia hanno realizzato un efficace si-
stema di rilevamento dei lavoratori esposti in passato all’a-
mianto e oggi a livello statistico si evidenziano i risultati di
tali iniziative.
Le placche pleuriche sono un segno di esposizione all’amianto
che spesso non determinano un danno. Questa è la ragione
per la quale esse vengono affrontate, dal punto di vista del
riconoscimento professionale, in maniera meno omogenea
delle altre patologie.
In Austria e in Spagna non è possibile il loro riconoscimen-
to come malattia professionale, mentre negli altri paesi tale
riconoscimento è possibile nell’ambito del sistema tabellare
(Germania, Belgio, Danimarca, Finlandia, Francia, Norve-
gia, Portogallo, Svizzera) o in quello complementare (Italia)
o infine in base al sistema della prova (Svezia).
In Italia le placche pleuriche non sono previste nella tabella
del 1994 fra le patologie dovute all’esposizione ad asbesto e
hanno trovato una loro identità solo con il Dlgs 38/2000 che
le prevede, ccon una valutazione massima per le placche pleu-
riche che non determinano un danno respiratorio pari al 5%,
dunque senza indennizzo monetario.
A fronte di queste possibilità di riconoscimento è poi solo la
Francia che accorda un indennizzo sulla base della semplice
constatazione delle presenza di placche pleuriche, mentre gli
altri Paesi che ammettono il riconoscimento raramente per-
vengono a indennizzare il lavoratore, poiché richiedono che
vi sia una riduzione della capacità polmonare conseguente
alla presenza delle placche pleuriche. L’interesse di un rico-
noscimento senza indennizzo è quello di facilitare la prova

I dati presentati nel corso di questo Convegno confermano
che, se è un dato consolidato il fenomeno dei sottodichiara-
zione delle malattie professionali, occorre rilevare che tale
sotto-dichiarazione interessa anche le malattie legate all’e-
sposizione all’amianto e una patologia, quale il mesotelioma,
ad alta specificità.
Nel 2006 Eurogip ha reso pubblica un’indagine1 sui criteri
di riconoscimento assicurativo vigenti in tredici paesi euro-
pei: Austria, Belgio, Danimarca, Finlandia, Francia, Germa-
nia, Italia, Norvegia, Olanda, Portogallo, Spagna, Svezia e
Svizzera.Di seguito sono riportati i dati per patologia del-
l’anno 2003:
■ asbestosi si va da 1.978 casi riconosciuti in Germania a
406 in Francia, a 271 in Italia a 9 in Spagna;
■ tumore del polmone: sempre nel 2003 vi sono stati 1.018
casi riconosciuti in Francia, 739 in Germania, 189 in Italia,
97 in Norvegia e solo 1 in Svizzera;
■ mesotelioma: 788 casi in Germania, 421 in Francia anche
se si tratta di un dato non definitivo, 389 in Italia, 92 in Bel-
gio e solo 6 in Spagna;
■ placche pleuriche: 3460 casi riconosciuti in Francia, 1.249
in Germania, 142 in Finlandia, 67 in Svizzera.
Considerando le altre malattie possibilmente correlate all’e-
sposizione all’amianto, sono stati riconosciuti pochissimi casi
di patologie diverse dalla quattro principali ed in particolare:
■ cancro della laringe: 237 casi riconosciuti in Germania
(dal 1997 al 2002), 15 in Danimarca (dal 1991 al 2003), 11
casi in Francia (dal 1994 al 2002) e 3 casi in Italia nel 2002;
■ cancro della faringe: 3 casi in Francia (dal 1994 al 2002);
■ cancro dell’esofago: 1 caso in Francia (dal 1994 al 2002);
■ cancro del colon: 1 caso in Francia (dal 1994 al 2002) e 2
casi in Norvegia (nel 2002);
Se si passa a un approccio comparativo dei dati avendo co-
me dato di partenza il numero di casi riconosciuti nel 2000
per 100.000 assicurati,2 gli indici presentano differenze no-
tevoli fra i diversi paesi: 
■ da 0,15 in Spagna a 5,23 in Germania per l’asbestosi; 
■ da 0,03 in Svizzera a 3,3 in Francia per il tumore del pol-
mone da amianto; 
■ da 0,08 in Belgio a 14,27 in Francia per le placche pleuriche.

L’attività di Patronato nella tutela dei mesoteliomi 
e delle patologie asbesto-correlate
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dell’avvenuta esposizione all’amianto nel caso in cui il lavo-
ratore sia successivamente colpito da una delle altre patolo-
gie correlate all’amianto o, come è il caso dell’Italia, deter-
minare il diritto ai benefici di tipo pensionistico senza avere
l’obbligo di dimostrare di avere avuto un’esposizione di tipo
qualificato.
Per quanto concerne i mesoteliomi, le differenze sono meno
sensibili in quanto i criteri di riconoscimento divergono me-
no fra i diversi paesi e, inoltre, il lungo periodo di latenza del
mesotelioma toglie significatività statistica alle diversità tem-
porali nell’entrata in vigore delle restrizioni all’utilizzo del-
l’amianto, che si collocano in un lungo arco di tempo dal
1984 al 2005.3

Il primo impegno che ha caratterizzato l’attività del Patro-
nato è stato quello di un riconoscimento tabellare delle pa-
tologie tumorali da asbesto e la tabella oggi in vigore, di cui
si attende l’aggiornamento, prevede alla voce 56 «le malattie
neoplastiche causate dall’asbesto: mesotelioma pleurico, pe-
ricardico, peritoneale, carcinoma del polmone».
L’inserimento tabellare riveste particolare importanza in quan-
to nell’assicurazione obbligatoria contro le malattie professio-
nali, la causalità giuridica assume diverse connotazioni a secon-
da che la malattia sia o non sia inclusa nella tabella di legge.
Nel primo caso opera la «presunzione legale dell’origine pro-
fessionale» della malattia, per cui l’assicurato deve dimostra-
re l’esposizione a una delle lavorazioni tabellate e una ma-
lattia a essa riferibile; non deve invece fornire la prova del
rapporto di causalità fra la prima e la seconda.
Secondo una giurisprudenza ormai consolidata la presunzione
è relativa, ammette cioè la prova contraria, che si traduce nel-
la possibilità per l’Istituto assicuratore di dimostrare l’irrilevanza
del lavoro come fattore causale o concausale del danno sulla
base di dati scientifici (una esposizione troppo ravvicinata nel
tempo rispetto alla comparsa della neoplasie eccetera).
Nel caso di malattia non tabellata, e questo nel caso dell’a-
mianto concerne per esempio altre localizzazioni del meso-
telioma,4 il diritto alle prestazioni assicurative è subordina-
to alla dimostrazione della causa lavorativa secondo i criteri
ordinari: cronologico, qualitativo, quantitativo e modale.
Per queste ragioni, sotto lo stretto profilo della tutela assicu-
rativa, la riconducibilità di un tumore occupazionale alle vo-
ci previste nelle tabelle offre una serie di vantaggi notevoli ai
fini dell’indennizzo. Innanzitutto quello di non dover soste-
nere l’arduo onere della prova dell’origine professionale della
malattia, essendo sufficiente, perché possa essere fatta valere la
presunzione legale del nesso causale, che il quadro patologico
sia etiologicamente compatibile con l’esposizione lavorativa.
In secondo luogo perché i principi su cui si fonda la disci-
plina assicurativa italiana, al fine di garantire la tutela di tut-
ti i lavoratori al di là delle differenze dovute alla suscettibi-
lità individuale, non contemplano, entro i limiti suggeriti
dalla plausibilità scientifica, né i valori minimi di concen-
trazione degli agenti causali, né periodi minimi di durata del-

l’esposizione al rischio, elementi che possono essere fonte di
posizioni contrastanti nella valutazione spesso problematica
dell'origine professionale di un tumore.
Il nesso di causalità delle neoplasie asbesto correlate e come
si debbano mantenere distinti l’ambito assicurativo da quel-
lo della responsabilità civile e penale è un altro tema che ha
visto l’impegno del Patronato.
In presenza di un tumore a etiologia multipla è arduo di-
mostrarne l’origine professionale a livello dei singoli indivi-
dui, ma in questi casi l’associazione fra neoplasie ed esposi-
zione è espressa in termini di rischio relativo di contrarre la
neoplasia negli esposti verso i non esposti e in termini di ri-
schio attribuibile all’esposizione nella popolazione, il che, co-
me affermava già nel 1988 la Buiatti,5 «è ben diverso dall’i-
dentificare i singoli casi di neoplasia dovuti all’esposizione
lavorativa».
Come ricorda Raffaele Guariniello, la Cassazione ha sotto-
lineato «la necessità di un’indagine epidemiologica, consi-
stente nell’accertare e porre a confronto i tassi di incidenza
delle patologie tumorali sulla parte di popolazione esposta e
su quella non esposta al presunto fattore di rischio ambien-
tale specifico, in modo da poter trarre significativi elementi
di giudizio dalla eventuale apprezzabile superiorità del pri-
mo tasso rispetto al secondo» cui si aggiunge la valutazione
di tre parametri-guida: precisazione della diagnosi, anamne-
si lavorativa che dimostri l’esposizione al rischio, congruità
del periodo di latenza.
Tuttavia, la valutazione di questi parametri-guida non dà la
certezza assoluta del nesso causale e, pur trattando del tema
in sede penale, può essere trasferita sul piano assicurativo
quando viene affermato: «la certezza del nesso causale non
deve essere assoluta, tale da escludere qualsiasi possibilità an-
che teorica o remota di concepire il verificarsi dell’evento al
di fuori di quella condotta, ma deve trattarsi di una ragio-
nevole certezza nel senso che, pur senza escludere in assolu-
to la possibilità di un diverso meccanismo causale, non lasci
spazio tuttavia a ipotesi alternative dotate anch’esse di qual-
che ragionevolezza o concretezza come quelle dell’insorgere,
dello svilupparsi dei processi morbosi tumorali per cause del
tutto indipendenti dalla pure accertata insalubrità dell’am-
biente lavorativo». 
Altro punto dottrinario di impegno del Patronato è dato dal
problema delle concause, in quanto nel sistema giuridico ita-
liano vige il principio di equivalenza delle cause, per cui le
cause concorrenti sono tutte e ciascuna causa dell’evento e
dunque una maggior prossimità della concausa all’evento, o
una loro preminente efficienza causale, non valgono a eclis-
sare il nesso di causalità 
Se la causa extralavorativa ha solo in parte concorso a causa-
re la malattia, il lavoratore ha diritto alle prestazioni assicu-
rative, alla luce del principio della equivalenza delle cause in
base al quale le condizioni da sole sufficienti a determinare
un evento sono considerate tutte e ognuna causa dell’evento
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stesso. Per tale ragione un tumore può essere riconosciuto, è
da ritenere, come professionale anche se il lavoratore sia sta-
to esposto anche a fattori cancerogeni non occupazionali.
Ma le cause extraprofessionali possono rivendicare un ruolo
nella determinazione della malattia, non già in via genera-
lizzata e aprioristica, bensì caso per caso, nella misura in cui
risultino effettivamente sorrette da elementi probatori. E
dunque nei casi in cui si profili effettivamente la sussistenza
sia di una causa extralavorativa sia di una causa lavorativa,
resta fermo il ruolo perlomeno concausale dell’ambiente la-
vorativo nella determinazione della malattia, e ciò a prescin-
dere dalla sua maggiore o minore preminenza causale.
Quando un fattore professionale e un altro fattore esercita-
no un effetto congiunto moltiplicativo sul rischio, la pre-
senza di un’esposizione extraprofessionale influenza ma non
modifica la frazione di rischio attribuibile legata al solo fat-
tore professionale. 
Affinché sussista il rapporto etiologico è sufficiente che si
realizzi una condizione di lavoro idonea a produrre la ma-
lattia, da cui consegue l’evento, e che non vi sia prova che ta-
le malattia si ricolleghi al sopraggiungere di fattori eccezio-
nali e/o atipici, con la conseguenza che il nesso di causalità
deve dunque ritenersi sussistente anche quando la malattia
neoplastica sia stata concausata da fattori estranei all’am-
biente di lavoro come, per esempio, il tabagismo. 
Si ricordava in precedenza l’esistenza di una tabella delle ma-
lattie professionali che riguarda specificamente le malattie
professionali contratte da lavoratori assicurati all’INAIL e
questo vuol dire che si tratta di una tutela che non copre tut-
ta la popolazione lavorativa, ma solo quella iscritta obbliga-
toriamente all’Istituto assicuratore, con l’esclusione delle al-
tre forme di tutela previdenziale (dipendenti pubblici, ma-
rittimi iscritti all’IPSEMA, personale aereo, eccetera) o di
quelle figure non rientranti negli obblighi assicurativi; e nel
caso dei mesoteliomi o delle patologie da asbesto si è visto,
anche nel corso dell’attuale convegno, come queste patolo-
gie interessino anche soggetti che sono entrati a contatto con
l’amianto per motivi non di lavoro.
Tuttavia, è ferma convinzione del Patronato che questa si-
tuazione non sia in grado di giustificare quella differenza nu-
merica dei dati fra, appunto, i mesoteliomi diagnosticati e
quelli pervenuti a riconoscimento da parte dell’Istituto assi-
curatore.
Si tratta di un divario che riguarda le malattie professionali
nel loro complesso e per superarlo il Patronato s’impegna da
anni per una puntuale applicazione delle normative vigenti,
in particolare di quanto previsto dall’articolo 10 del DLgs
38/2000, che ha visto un momento molto importante di rea-
lizzazione nella emanazione del nuovo elenco di patologie
per cui vige l’obbligo di segnalazione, ex articolo 139 del te-
sto unico 1124/65. 
La patologia asbesto correlata è ben presente all’interno dei
diversi elenchi previsti dal decreto del 2004, pur se sarebbe-

stata preferibile una diversa declinazione all’interno delle sin-
gole liste e pur tuttavia i dati attualmente disponibili non in-
dicano un cambio di passo nella mancanza di attenzione al-
la relazione fra patologia e attività lavorativa svolta da parte
dei medici, generici e specialistici, di diagnosi e cura.
L’INCA ha sempre cercato, nel suo compito di tutela, di col-
mare il divario fra i danni causati dal lavoro e le malattie pro-
fessionali indennizzate dall’INAIL ed è necessario ricordare
che nel sistema assicurativo italiano vige una separazione fra
la denuncia/segnalazione di cui si è trattato in precedenza e
la denuncia di malattia professionale a fini assicurativi. Que-
st’ultima richiede la manifestazione dell’intenzione del lavo-
ratore,6 cioè un suo ruolo attivo; dunque l’impegno del-
l’INCA  consiste sia nel garantire che i lavoratori possano
«godere» di questo diritto, sia nell’assicurare che abbiano co-
noscenza di tale diritto: cosa certamente più difficile nel mo-
mento in cui il lavoratore è uscito, anche da molti anni, dal
circuito produttivo.
Per questo sono importanti le esperienze come quella ripor-
tata in questo Convegno e il sistema dei Registri dei meso-
teliomi, di cui c’impegniamo a diffondere costantemente i
risultati all’interno delle strutture di Patronato e del Sinda-
cato, dove sono ormai divenute acquisizioni diffuse il ruolo
di evento sentinella del mesotelioma e come si debba opera-
re in quelle realtà lavorative e territoriali dove sono segnala-
ti cluster, affinché si pervenga alla tutela di tutte le patologie
da asbesto.
Inoltre, i dati che emergono da questi sistemi di registrazio-
ne sono assai importanti in quanto spesso nell’attività di tu-
tela si rilevano difficoltà nel ricostruire le esposizioni lavora-
tive, specie se lontane nel tempo. Frequenti sono i casi in cui
non sono disponibili dati epidemiologici relativi alle situa-
zioni lavorative del singolo assicurato, ma solo quelli riferiti
a situazioni analoghe (si pensi, a titolo esemplificativo, alla
dettagliata analisi contenuta nel Report veneto o anche alle
casistiche pubblicate dal Registro lombardo); l’INCA ritiene
che in questi casi sia egualmente possibile la dimostrazione
del rapporto di causalità tra esposizione lavorativa e malattia.
In questo senso si esprime anche l’Istituto assicuratore, che
nella Circolare 80 del 30.09.1997 in tema di «nuove moda-
lità di trattazione delle pratiche di tecnopatie non tabellate»
ha affermato:7 «rispetto a questo stato dei fatti l’INAIL – al
quale si richiede, proprio in ragione delle sue funzioni di as-
sicuratore sociale, una visione dinamica del rischio tecnopa-
tico e una capacità di sviluppare compiutamente tutte le po-
tenzialità di tutela offerte dalle norme – non può assoluta-
mente attardarsi su posizioni passivamente attendiste ma ha
l’obbligo, invece, di assumere un ruolo sempre più attivo nel-
la conoscenza e nella protezione delle nuove patologie deri-
vanti dal lavoro. In concreto, ciò significa anche un maggior
impegno partecipativo nella ricostruzione degli elementi pro-
batori del nesso etiologico, sia sul versante del rischio sia in
termini medico-legali. Il contributo che già oggi l’INAIL of-
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fre al lavoratore, dunque, deve essere ulteriormente incre-
mentato con l’obiettivo di pervenire, tendenzialmente, a una
situazione in cui le definizioni negative per «carenza di do-
cumentazione probatoria» diventino una categoria residua-
le, circoscritta alle richieste palesemente infondate».
Per concludere, sono riportati di seguito gli ulteriori ambiti di
tutela dei mesotelioma e patologie asbesto correlate in cui si è
impegnata l’attività del Patronato negli ultimi decenni.
Il Patronato svolge la sua attività di assistenza nei confronti
degli enti assicuratori e questo porta, nella normale prassi, a
tutelare le patologie insorte per esposizione lavorativa, men-
tre nel caso dell’amianto l’impegno del Patronato si è con-
cretizzato anche nell’assistenza a quanti hanno contratto pa-
tologie per esposizioni extra-lavorative: emblematica in que-
sto senso è l’esperienza condotta a Casale Monferrato, che
ancora non è giunta alla sua conclusione.
Inoltre, forte dell’esperienza di applicazione della normativa
sulla silicosi contratta dai lavoratori italiani in Belgio, il pa-
tronato è impegnato nel garantire il riconoscimento dei be-
nefici assicurativi previsti dagli Enti assicurativi di altri paesi
europei, per quei lavoratori che hanno contratto mesotelioma
o altre patologie da asbesto durante l’emigrazione. Esemplifi-
cativa in questo senso è l’attività di tutela degli italiani emi-
grati in Svizzera che ha portato a definire percorsi condivisi fra
i due enti assicurativi svizzero ed italiano, ma anche all’impe-
gno in una ricerca attiva (derivante dalla segnalazione del lo-
cale Registro mesoteliomi) nelle zone che hanno registrato un
elevato tasso migratorio verso le fabbriche del cemento-amian-
to svizzero come è il caso, per esempio, del Salento.
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Premessa: presupposti normativi
Il Piano regionale amianto della Regione Lombardia 2006-
2010 (PRAL)1 contiene le azioni, gli strumenti e le risorse ne-
cessarie per realizzare i seguenti obiettivi generali:2

■ la salvaguardia del benessere delle persone rispetto all’in-
quinamento da fibre di amianto;
■ la prescrizione di norme di prevenzione per la bonifica;
■ la promozione di iniziative di educazione ed informazione
finalizzate a ridurre la presenza dell’amianto.
In attuazione di quanto disposto dalla normativa nazionale,
il PRAL conferma molte delle attività da tempo in atto nella
Regione Lombardia:
■ il Registro regionale dei mesoteliomi,3 già previsto nel pri-
mo Piano amianto «Piano di protezione, di decontaminazio-
ne, di smaltimento e di bonifica dell’ambiente ai fini della di-
fesa dai pericoli derivanti dall’amianto»;4

■ l’obbligatorietà da parte delle imprese che utilizzano indi-
rettamente l’amianto nei processi produttivi, o che eseguo-
no bonifiche a manufatti e strutture contenenti amianto, o che
svolgono attività di smaltimento dello stesso materiale, di tra-
smettere annualmente alla ASL di competenza la relazione
prevista dall’art. 9 della legge 257/92;5

■ l’obbligatorietà da parte delle imprese che svolgono atti-
vità di bonifica di iscrizione all’Albo nazionale;6

■ l’obbligatorietà da parte delle imprese che effettuano la-
vori di bonifica o rimozione di amianto di predisporre pre-
ventivamente un piano di lavoro da trasmettere alla ASL;7

■ l’obbligatorietà da parte dei proprietari degli immobili di
comunicare alla ASL i dati relativi alla presenza di amianto,
secondo quanto stabilito dall’art. 12, comma 5, della legge
257/92 e dall’articolo 6 della legge regionale 17/03;8

■ l’obbligatorietà, in presenza di materiali contenenti amian-
to in un edificio, da parte del proprietario dello stesso o del
responsabile dell’attività che vi si svolge, di adottare il pro-
gramma,9 inclusa la designazione di una figura responsabi-
le con compiti di controllo e coordinamento di tutte le atti-
vità di manutenzione che possono interessare i materiali di
amianto;
■ la delega ai direttori generali delle ASL al rilascio, previa
verifica, del titolo abilitante di addetto o coordinatore alle at-
tività di rimozione, smaltimento e bonifica dell’amianto.10

Obiettivi specifici e tempi di realizzazione
Nel PRAL vengono indicati i seguenti obiettivi specifici:
■ censimento e mappatura dei siti con amianto da completa-
re entro gennaio 2009;
■ eliminazione dell’amianto, sotto qualsiasi forma, dal territo-
rio lombardo entro 10 anni dall’entrata in vigore del PRAL;11 

■ valutazione di eventuali metodi alternativi di smaltimento del-
l’amianto; 
■ messa in sicurezza, a cura dei proprietari, dei siti con amian-
to, in attesa di realizzare la bonifica definitiva; 
■ messa in sicurezza dei siti dismessi con presenza di amian-
to e/o altre sostanze tossiche, con prescrizione di non utiliz-
zarli sino a quando la bonifica non venga completata;
■ istituzione presso il Dipartimento di prevenzione medico del-
le aziende sanitarie locali, entro 6 mesi dall’entrata in vigore
del PRAL, del «Registro dei lavoratori esposti o ex esposti al-
l’amianto», sulla base del modello individuato dalla Direzione
generale sanità della Regione Lombardia; 
■ adozione, sulla base delle evidenze scientifiche mediche e
di prevenzione (EBM-EBP), di un  «Protocollo operativo per la
sorveglianza sanitaria dei lavoratori esposti o ex esposti all’a-
mianto»;12

■ realizzazione con periodicità annuale di una Conferenza re-
gionale sull’amianto al fine di valutare lo stato di avanzamen-
to del PRAL.

Contesto e criticità
■■ Entità dell’amianto presente. La mancanza di precise infor-
mazioni relative al quantitativo di amianto presente sul territorio
lombardo rappresenta una rilevante criticità per il raggiungimento
di alcuni degli obiettivi specifici elencati sopra. Tale dato è es-
senziale per la pianificazione delle attività mirate allo smaltimento
dell’amianto.Le stime per la Lombardia, considerando che la
maggior parte dell’amianto è rappresentata da coperture in ce-
mento-amianto, si basano sul telerilevamento effettuato sul ter-
ritorio del Comune di Milano nel 2002.  Mediante tale tecnica di
mappatura, con riferimento al solo cemento-amianto utilizzato
come copertura d’edifici, si è ottenuto un valore per Milano-Città
pari a 1,7 km2, corrispondente a 60.000 m3 di potenziale mate-
riale da smaltire. Questa stima, con un opportuno algoritmo di
correzione, è stata usata per ricavare il dato riferito a tutto il ter-
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ritorio regionale: si ricava che il quantitativo complessivo di co-
perture in cemento amianto presente nella regione è pari a 22.6
km2, corrispondenti a un volume di almeno 800.000 m3.
■■ Discariche monorifiuto per lo smaltimento. Per una stima
dei quantitativi annuali avviati attualmente a smaltimento può ri-
tenersi sufficiente il dato ricavato dai piani di lavoro trasmessi
alle ASL ai sensi dell’art. 34 del D. Lgs. 277/91. Si evidenzia un
trend di produzione del rifiuto non inferiore a 50.000 m3/anno
con conseguente previsione, a parità di condizioni, di uno smal-
timento di almeno 250.000 m3 di amianto nei prossimi 5 anni. A
fronte di tali esigenze si rileva la seconda rilevante criticità del
PRAL relativa alla situazione carente delle discariche. Si ram-
menta che la legge 168/05, a decorrere dal 22.08.05, ha vieta-
to il conferimento del cemento-amianto alle ex discariche per ri-
fiuti inerti di II categoria tipo A che, sulla base del DPR 8 agosto
1994, erano prima titolate a riceverlo. Questa norma ha perciò
introdotto effettive difficoltà nella rimozione del cemento-amian-
to, parzialmente superate con il successivo DM 3 agosto 2005
che ha consentito alle Regioni di autorizzare discariche mono-
rifiuto dedicate al cemento-amianto. La Regione Lombardia ha
prontamente affrontato tale problematica, approvando le «Linee
guida per la realizzazione e la gestione delle discariche per rifiuti
costituiti da materiali da costruzione contenenti amianto».13 Sul-
la base di tale provvedimento, e in linea con le previsioni del Pia-
no regionale amianto, è stata rilasciata l’autorizzazione all’im-
pianto di Cavriana (MN) per l’esercizio della prima discarica lom-
barda monorifiuto per cemento-amianto.14

Le principali attività 
■■ Censimento e mappatura dell’amianto presente sul terri-
torio regionale. Questa linea di attività s’inserisce nell’obietti-
vo specifico del miglioramento della conoscenza dei quantita-
tivi di amianto presenti in Regione e della sua localizzazione.
Si proseguirà con l’attività ordinaria di censimento in capo al-
le ASL e ai comuni, da realizzare anche attraverso l’incentiva-
zione all’autodichiarazione da parte dei proprietari di edifici
(DPR 257/92 e LR 17/03).
Per tale censimento è stata istituita una banca dati imple-
mentata dalle ASL tramite web contenente il:
■ registro pubblico degli edifici industriali e ad uso abitativo,
dismessi o in utilizzo, degli impianti, dei mezzi di trasporto e
dei luoghi con presenza o contaminazione di amianto; 
■ registro delle imprese che effettuano attività di bonifica e
smaltimento di amianto o di materiali contenenti amianto.
Contestualmente si sta avviando una specifica attività di valu-
tazione del rischio in aree della Provincia di Sondrio (Valma-
lenco) con l’obiettivo di localizzare l’amianto naturale. 
Infine, si procederà alla mappatura dell’amianto mediante te-
lerilevamento da aereo, tecnica che consentirà di produrre una
cartografia tematica georeferenziata della presenza di coper-
ture in cemento-amianto in una porzione di territorio  della re-
gione Lombardia.
■■ Monitoraggio dei livelli di concentrazione di fibre di amian-

to nell’aria. E’ previsto uno specifico progetto di monitoraggio
dei livelli di concentrazione di fibre d’amianto nell’aria, effet-
tuato da ARPA, con l’obiettivo di valutare il livello di rischio re-
siduo per la popolazione generale e di verificare l’efficacia de-
gli interventi di bonifica. In parallelo al monitoraggio ambien-
tale delle fibre «regolamentate» sarà rilevata, mediante ricerca
mirata, la concentrazione nell’aria di fibre ultrafini e ultracorte,
alla luce delle nuove evidenze del ruolo di questa tipologia di
fibre nell’eziopatogenesi del mesotelioma.
■■ Siti dismessi: la priorità della bonifica della Fibronit di Bro-
ni. L’area di Broni, ex stabilimento Fibronit per la produzione di
manufatti in cemento-amianto, con la legge 179/2002, è stata
inserita tra i siti per i quali gli interventi di bonifica sono consi-
derati prioritari e urgenti a livello nazionale15 e il PRAL confer-
ma tale priorità. Per gli altri siti ad alto inquinamento presenti in
Lombardia, nel PRAL si fornisce il criterio per la valutazione del
livello di rischio ai fini della determinazione delle priorità di bo-
nifica: la valutazione deve essere effettuata sulla base delle pro-
cedure riportate nell’allegato B del DM 101/2003 che consen-
tono di attribuire un punteggio a ciascun sito mappato e quin-
di di redigere una graduatoria delle priorità d’intervento.

Sistemi di protezione degli operatori 
e dell’ambiente nelle operazioni di bonifica 
dell’amianto nei siti industriali dismessi
In base alle esperienze di bonifica condotte in Lombardia e
in applicazione del principio della massima protezione dei
lavoratori, nel PRAL vengono potenziate le misure da im-
piegare per la bonifica dei siti industriali dismessi con ri-
schio d’esposizione ad amianto friabile.
In merito ai sistemi di protezione previsti dal DM del
14.05.1996, considerata la norma UNI 10.720/98, nonché i
relativi aggiornamenti e riferimenti normativi collegati (in par-
ticolare le norme UNI 10.720/98 e UNI 1.822/03), per le ope-
razioni di carotaggio e bonifica dei siti industriali dismessi
dovranno essere impiegati:
■ filtri assoluti di grado HEPA (High Efficiency Particulate
Air) 14 o superiore (grado ULPA) nelle operazioni che pre-
vedono l’ aspirazione di materiale contenente amianto;
■ elettrorespiratori di classe 3 per uso con maschera (TM3);
unità di decontaminazione a 4 o 5 stadi.

Tutela sanitaria dei lavoratori 
esposti ed ex esposti
La sorveglianza sanitaria per i lavoratori potenzialmente espo-
sti ad amianto è obbligatoria.16

La sorveglianza sanitaria degli ex esposti ad amianto è utile ai
fini medici legali per il riconoscimento di malattia professionale
e, limitatamente all’asbestosi, anche per consentire l’adozione
di provvedimenti che rallentano la progressione della malattia
(cessazione dell’abitudine tabagica e precoce allontanamento
dall’esposizione). Inoltre tale attività permette di ricavare dati epi-
demiologici utilizzabili nel campo della ricerca scientifica.  
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Il Registro regionale dei mesoteliomi, Centro operativo regio-
nale (COR) del Registro nazionale mesoteliomi (RNM), ha for-
nito un’elaborazione dei casi di mesotelioma, certi o probabili,
relativi agli anni 2000 e 2001, per comparto lavorativo. Si evi-
denzia un elevato numero di casi «prodotti» da alcuni compar-
ti quali edilizia, metalmeccanico, tessile. Si valuta che l’obietti-
vo di estendere la ricerca attiva a tutti i lavoratori di questi com-
parti comporterebbe il coinvolgimento di una popolazione sti-
mabile in alcune centinaia di migliaia di soggetti, con conse-
guente necessità da parte del servizio sanitario regionale di un
investimento non sostenibile.17

A fronte di tale carico si è optato, in questa prima fase di at-
tuazione del PRAL e utilizzando le risorse attualmente disponi-
bili, di promuovere la ricerca attiva da parte delle ASL in ex espo-
sti che hanno lavorato:
■ in imprese che hanno utilizzato fibre di amianto come mate-
ria prima o in imprese che estraevano amianto;
■ in attività di coibentazione/scoibentazione;
■ in attività di manutenzione di rotabili; 
■ in imprese specializzate in bonifiche di amianto friabile;
■ in comparti lavorativi in cui di norma il lavoratore è ricono-
sciuto dall’INAIL come ex esposto a fini previdenziali (articolo
13 della legge 257/92, come modificato dalla legge 271/93);
■ in imprese per le quali la valutazione del rischio amianto ai
sensi del D.Lgs. 277/91 ha evidenziato livelli di esposizione >
di 100 fibre/ litro;
■ in imprese non contemplate nelle categorie precedenti ma
note alle ASL per avere effettuato in passato lavorazioni com-
portanti un’elevata esposizione ad amianto.
La procedura di sorveglianza prevede che gli ex esposti sele-
zionati verranno contattati e consigliati di rivolgersi all’ Unità
operativa ospedaliera di medicina del lavoro (UOOML) più vi-
cina. Le ASL e le UOOML dovranno inoltre attivare «sportelli
informativi», aperti a singoli lavoratori, forze sociali, associa-
zioni, per un counselling sanitario sugli stili di vita più adeguati
e per l’assistenza nel produrre la documentazione di esposi-
zioni pregresse. 
Sono state distinte due categorie di ex esposti, ad alta e a bas-
sa esposizione.Per i primi (alta esposizione) il protocollo stan-
dard prevede: esame obiettivo con particolare riguardo al to-
race, Rx torace (OAD – OAS secondo BIT ’80) e PFR con stu-
dio della diffusione alveolo-capillare dei gas. Per i soggetti po-
sitivi al primo livello di screening si effettueranno ulteriori ac-
certamenti (si rimanda al documento regionale «Linee guida per
la gestione del rischio amianto»). La periodicità degli esami verrà
definita caso per caso, in rapporto agli esiti dei primi accerta-
menti, ma, indicativamente, viene fissata in cinque anni per i
soggetti che hanno avuto esiti negativi.Per i secondi (bassa
esposizione) si prevede unicamente attività di counselling.

Informazione e coinvolgimento 
della popolazione sui danni causati 
dall’amianto e le attività previste dal PRAL
Si realizzerà un piano informativo rivolto alla popolazione sulle
attività svolte, sui dati rilevati e sugli interventi effettuati. 
Si opererà tramite una pluralità di strumenti:
■ sviluppo di un portale internet per l’informazione al cittadino
e agli operatori del settore (rivolto alla popolazione, ai proprie-
tari di immobili con presenza di amianto, alle aziende addette
alla rimozione e allo smaltimento e ai gestori delle discariche
specializzate); 
■ realizzazione di incontri, opuscoli e informativa da diffonde-
re tramite i mass-media finalizzati a creare la consapevolezza
nella popolazione dei problemi relativi all’amianto; 
■ produzione di schede informative tipo da fornire ai Comuni
quale supporto a iniziative locali di informazione e coinvolgi-
mento della popolazione. 

Conflitti di interesse: nessuno

Note
1. Delibera Giunta Regionale (DGR) VIII/1526 del 22.12.05 (BURL n. 3

- 2°- suppl. str. 17 gennaio 2006).
2. Legge regionale (l.r. ) n. 17 del 23 settembre 2003 “Norme per il ri-

sanamento dell’ambiente, bonifica e smaltimento dell’amianto” (BURL
n. 40 1° suppl. ord. del 3  ottobre 2003).

3. Il registro è stato istituito con DGR 12/06/98, n. 6/36754 ed è attivo
dal 2000 presso il “Centro di studio e ricerca degli effetti biologici
delle polveri inalate” operante nell’Istituto di Medicina del Lavoro
dell’Università degli Studi di Milano.

4. DGR 22/09/95, n. 6/2490 
5. In Regione Lombardia modalità e tempi per la trasmissione della re-

lazione sono previsti dall’art. 5, comma 3, della l.r. 17/2003. 
6. D. M. 5/02/2004 – G.U. n. 87 del 14.04.2004.
7. Secondo quanto stabilito dall’art. 34 del D.Lgs. 277/91 e dal D.M.

20/08/99, allegato n. 2, punto 8.
8. In Regione Lombardia, ai sensi di quanto riportato nell’art. 1 della

l.r. 17/2003, tale obbligo è esteso anche all’amianto in matrice com-
patta.

9. Così come prescritto all’art. 4, punto 4a) del D.M. 06/09/94.
10. Con le modalità stabilite dal Decreto del Direttore Generale  Sanità

n. 7676 del 27 marzo 2000.
11. A tale scopo la Regione Lombardia provvede a:

monitorare l’attività di bonifica dei siti con amianto e ad assicurare
la disponibilità delle discariche per lo smaltimento;
a prescrivere un programma scadenzato delle bonifiche sulla base
della pericolosità del sito, valutata secondo il procedimento indica-
to nell’allegato n. 7 dello stesso PRAL .

12. La sorveglianza sanitaria dovrà essere attivata entro un anno dal-
l’entrata in vigore del PRAL, a partire dai lavoratori ex esposti in pos-
sesso dei requisiti ed iscritti nello specifico Registro. Visite ed esa-
mi diagnostici sono a carico del Servizio sanitario regionale.

13. DGR 81266 del 30/11/05 (B.U.R.L. n. 50 del 12/12/05)
14. DDG n. 1431 del 09/02/06
15. Legge 9 dicembre 1998 n. 426 (Nuovi interventi in campo ambien-

tale)
16. D.Lgs. 277/91e Direttiva CE n° 18 del 27/03/2003
17. Per la Lombardia, stimato un carico di lavoro per la ricerca di 5-6

ore per addetto, e pur limitando l’impegno ad un pool di 20.000 sog-
getti, sarebbero necessari 66 operatori a tempo pieno.
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Per affrontare la tematica della risposta giudiziaria alla que-
stione specifica della malattia professionale del mesotelio-
ma pleurico, occorre muovere da una constatazione che po-
trebbe apparire eccentrica o, peggio, banale, e che pur tut-
tavia serve a delimitare i contorni del sistema giudiziario, del-
la sua operatività, dell’efficienza che da questo sistema può
pretendersi. L’osservazione preliminare è che l’ordinamento
giuridico può apprestare una risposta umana a una questio-
ne umana, di talché suggestivo, e pertanto fuorviante, si pre-
senta qualunque tentativo di risolvere la questione umana
posta all’attenzione dell’ordinamento giuridico secondo pa-
rametri di esclusiva competenza scientifica. In tal modo ri-
solveremmo il diritto nella scienza, e a questo punto non vi
sarebbe più bisogno di giudici ma solo di scienziati.
La questione dell’individuazione del nesso causale nei reati
a condotta omissiva (tra i quali le lesioni e l’omicidio colposi
conseguenti alla violazione della normativa d’igiene del la-
voro) ha determinato un articolato dibattito giurisprudenzia-
le con soluzioni non sempre uniformi, e tuttavia sempre orien-
tate da un lato a evitare che l’affermazione di principi assai
stringenti nel rapporto causa-effetto potesse creare una so-
stanziale e generale impunità per fatti comunque produttivi
di eventi dannosi per terzi (eventi conseguenti, nel caso di
specie, a condotte omissive assunte in violazione delle nor-
me di prevenzione e igiene sul lavoro); dall’altro lato a im-
prontare la costruzione teorica del nesso causale attraverso
regole scientifiche idonee a offrire un panorama giudiziario
di certezza nella risoluzione della questione in esame. 
Il citato dibattito giurisprudenziale è pervenuto all’autorevo-
le pronuncia delle sezioni unite della Suprema Corte con la
quale sono state risolte le problematiche di cui s’è detto, per
un verso richiedendosi un giudizio di causalità prossimo al-
la certezza quanto al vincolo tra condotta omissiva ed even-
to, per altro verso imponendosi di inserire detto giudizio, con-
gruamente, nel caso di specie per adattarlo alla fattispecie
concreta. Più precisamente la citata pronuncia (Cass. s.u.
11.9.2002, Franzese) ha affermato che onde ritenere sussi-
stente il nesso causale tra condotta omissiva ed evento è ne-
cessario poter dire, nell’ambito del giudizio c.d. controfat-
tuale condotto sulla base di una generalizzata regola di espe-
rienza o di una legge scientifica - universale o statistica - che

quella condotta omessa, se fosse stata posta in essere, avreb-
be impedito la realizzazione dell’evento lesivo, ovvero avreb-
be comportato la verificazione dell’evento in epoca signifi-
cativamente posteriore o con minore intensità lesiva. E per
giudizio controfattuale s’intende quel procedimento menta-
le volto a sostituire all’omissione imputabile a un soggetto
una condotta positiva assunta come doverosa, tale per cui a
seguito della sostituzione si può concludere che posta in es-
sere la condotta omessa l’evento non si sarebbe verificato. 
Inoltre, la Suprema Corte ha affermato che ai fini del giudizio
c.d. controfattuale non è sufficiente richiamarsi al coefficien-
te di probabilità delle leggi statistiche, occorrendo verificar-
ne la validità nel caso concreto nel senso che, escluse cau-
se alternative, deve potersi concludere che la condotta omis-
siva è stata condizione necessaria dell’evento con alto o ele-
vato grado di credibilità razionale o probabilità logica.
In sintesi, il giudizio controfattuale, condotto alla stregua del-
le leggi scientifiche e di esperienza, vale a razionalizzare la
valutazione circa il nesso causale estraniandolo dalle secche
di giudizi arbitrari svincolati dalle acquisizioni scientifiche; il
richiamo al caso concreto e alla necessità di una valutazio-
ne condotta in termini stringenti nell’ambito della serie cau-
sale concreta, vale a escludere soluzioni automatiche detta-
te dalle risultanze scientifiche; infine l’affermazione che il giu-
dizio conclusivo deve essere di alto o elevato grado di pro-
babilità riporta a interpretazioni dei singoli casi segnate da
valutazioni prossime alla certezza, senza però dimenticare
che trattandosi di condotte omissive nessuna certezza as-
soluta potrà mai caratterizzare il giudizio finale.
In tema di morti o lesioni per esposizione ad amianto, pur a
fronte della particolarità di situazioni per le quali l’evento dan-
noso si verifica a molti anni di distanza dalle condotte omis-
sive, con evidenti problemi in punto di prova e di attribuzio-
ne delle relative responsabilità, in ogni caso i menzionati prin-
cipi di diritto sono stati puntualmente applicati dalla Supre-
ma Corte (Cass. sez. 4, 11.7.2002, Macola), così consoli-
dandosi, anche nello specifico settore che qui interessa, l’au-
torevole ultimo orientamento.
Nel contesto giurisprudenziale brevemente riassunto pare
difficile convenire con alcune teorie secondo le quali non sa-
rebbe configurabile il nesso causale tra le condotte omissi-
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ve in punto di aspirazione delle polveri di amianto e il meso-
telioma pleurico, posto che, si sostiene, sulla scorta delle più
recenti acquisizioni scientifiche è stato accertato che la pa-
tologia è causalmente riferibile soltanto alle polveri ultrafini
per la cui captazione non esistevano idonei sistemi di aspi-
razione fino agli anni Ottanta, di talchè, si conclude, se an-
che fosse stato rispettato l’obbligo di captazione, l’evento
non sarebbe stato scongiurato. La questione non è di poco
conto, e detta prospettazione è di elevato impatto nella pra-
tica giudiziaria prossima e futura, se consideriamo l’amplis-
simo arco temporale di latenza del mesotelioma.
La tesi scientifica richiamata in buona sostanza applica mec-
canicamente, e aprioristicamente (cioè prescindendo dalle
singole fattispecie concrete), l’acquisizione del rapporto cau-
sale tra polveri ultrafini e mesotelioma, in uno con l’assenza
all’epoca d’idonei mezzi di captazione, così da concluderne
dell’inesistenza di un nesso causale, e ciò apparentemente
applicando i suddetti principi giurisprudenziali; infatti, pare
affermarsi, da parte dei sostenitori di questa teoria, che, an-
che se fosse stata assunta la condotta doverosa omessa
(cioè, se fossero stati adottati i sistemi di captazione delle fi-
bre quali disponibili alla stregua della migliore tecnica all’e-
poca raggiunta), l’evento si sarebbe ugualmente verificato
perchè le polveri ultrafini non sarebbero state, appunto, cap-
tate ed eliminate, dando così corso alla patologia.
La ricostruzione della problematica sotto il profilo giuridico è
altamente suggestiva ma erronea nella sua impostazione di
fondo. 
Allorché si affronta il tema delle patologie professionali, così ap-
plicando le regole di giurisprudenza prima dette, occorre ram-
mentare che nello specifico settore dell’igiene sul lavoro val-
gono, a differenza di quanto accade ad altri settori di respon-
sabilità per colpa, strette regole normative di comportamento
così che si è di fronte a una valutazione anticipata, propria del
legislatore, di condizioni di rischio per i lavoratori qualora man-
chino o siano insufficienti le misure precauzionali dallo stesso
legislatore imposte. E la previsione di un obbligo normativo spe-
cifico imposto dal legislatore certamente agevola il compito del-
l’interprete quanto alla condotta antidoverosa della cui omis-
sione ci si occupa. Orbene, nell’ambito del mesotelioma sov-
viene, per esempio, l’art. 21 d.p.r. 303/56 il quale sancisce: Nei
lavori che danno luogo normalmente alla formazione di polveri
di qualunque specie, il datore di lavoro è tenuto ad adottare i
provvedimenti atti a impedirne o a ridurne, per quanto è possi-
bile, lo sviluppo e la diffusione nell’ambiente di lavoro. 
Ciò premesso, la prima affermazione è che la violazione del-
l’obbligo di captazione delle polveri, oltre a costituire di per
sè un reato contravvenzionale, si pone quale antecedente
causale omissivo per gli eventi dannosi subiti dai lavoratori,
sempre che ovviamente si accerti che le polveri non capta-
te abbiano in concreto prodotto quel determinato evento dan-
noso. Ebbene, quanto alla pericolosità e alla dannosità del-
le polveri di amianto per la produzione del mesotelioma la

letteratura scientifica sul tema è risalente di qualche decen-
nio, e ancora più risalente è la conoscenza scientifica della
relazione causale tra polveri di amianto e asbestosi, di tal-
chè, acclarata la dannosità delle fibre in questione, era ob-
bligo del datore di lavoro adottare tutte le misure volte alla
captazione delle stesse. 
Insomma, l’accertata risalente conoscenza del rapporto cau-
sale amianto/malattia professionale (nella specie asbestosi)
obbligava il datore di lavoro ad assumere il meglio delle pre-
cauzioni tecnologiche onde preservare la salute dei propri di-
pendenti, sicché un’eventuale violazione di quell’obbligo si
poneva quale assai possibile antecedente causale di even-
tuali asbestosi diagnosticate.
Il fatto che nel corso degli anni si sia ulteriormente accerta-
to che quelle polveri svolgevano anche un ruolo eziologico
nella determinazione del mesotelioma, ha certamente reso
edotti della maggiore portata dannosa di quelle fibre, rap-
presentando nuovi nessi causali tra amianto e mesotelioma
e confermando la spiccata pericolosità di cui si era già a co-
noscenza, ma ciò non ha esonerato da alcun obbligo anzi ha
aggravato la posizione di quei datori di lavoro che pure ave-
vano omesso il rispetto dell’obbligo normativo. 
In altre parole, se è pacifico che le polveri di amianto sono in
grado di produrre eventi lesivi all’apparato respiratorio, cioè
se è accertato il nesso causale scientifico tra le citate polve-
ri e, per esempio, l’asbestosi - salvi gli accertamenti per cia-
scun caso di specie della presenza di cause esterne deter-
minanti, esse sole, l’eziologia della malattia - l’eventuale nuo-
va acquisizione di un rapporto causale ancora più specifico
tra polveri del genere e il mesotelioma arricchisce il ventaglio
delle patologie causalmente riconducibili a quella esposizio-
ne senza però inficiare le conoscenze consolidate, e senza
perciò incidere sull’obbligo normativo imposto al datore di
lavoro dall’art. 21 citato. 
Ed allora, l’accertata dannosità di quelle polveri imponeva
l’obbligo di captazione secondo le migliori risoluzioni tecni-
che laddove una violazione di quell’obbligo poneva l’omis-
sione in rapporto di causalità con gli eventi prodotti, proprio
perchè era già scientificamente provata l’incidenza causale
dell’amianto nelle patologie dell’apparato respiratorio (e sul
punto specifico si richiama la citata sentenza Cass. sez. 4,
11.7.2002, Macola, laddove esplicitamente si afferma che la
prevedibilità dell’evento ... non riguarda soltanto specifiche
conseguenze dannose che da una certa condotta possono
derivare ma si riferisce a tutte le conseguenze dannose che
possono derivare da una condotta che sia riconosciuta co-
me pericolosa per la salute). 
E la soluzione giurisprudenziale non appaia rigorosa, dal mo-
mento che il nesso causale va individuato alla stregua delle
conoscenze scientifiche afferendo il profilo oggettivo del rea-
to, laddove altra problematica è quella della prevedibilità del-
l’evento che attiene, invece, al profilo soggettivo della colpa.
E tuttavia il requisito della colpa è comunque soddisfatto a
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fronte di una conosciuta o conoscibile dannosità del mate-
riale utilizzato nell’ambiente di lavoro, perché la previsione
delle possibili conseguenze dannose dall’esposizione a de-
terminate polveri in assenza di interventi precauzionali con-
sente di riportare l’omissione a un ambito volitivo, e a tal fi-
ne non è certo rilevante che il soggetto agente (nel caso il
datore di lavoro) abbia esatta contezza di tutte le possibili
patologie derivanti dalla dispersione delle polveri, essendo
sufficiente la rappresentazione delle possibili lesioni dovute
a un’esposizione conosciuta come dannosa.
E se le più recenti conoscenze tecniche hanno evidenziato
la rilevanza causale delle polveri ultrafini nell’eziologia del me-
sotelioma, l’idea che a questo approfondimento consegua
una sorta di liberatoria dagli obblighi per tutti coloro che han-
no omesso l’adozione di qualunque misura di prevenzione -
o comunque hanno adottato misure meno efficaci rispetto ai
sistemi applicabili secondo la migliore tecnica possibile - è
un chiaro e ineludibile errore di prospettiva. Infatti, sotto il
profilo causale è agevole replicare che l'accertato rapporto
eziologico tra fibre di amianto e patologie di vario genere
(dall‚asbestosi al mesotelioma), e secondo una progressiva
maggiore conoscenza scientifica risalente ormai alla prima
metà del Œ900, imponeva ai datori di lavoro l‚obbligo di adot-
tare tutte le cautele dirette ad eliminare quelle polveri dai luo-
ghi di lavoro, di talché soltanto l‚accertamento in ogni sin-
golo caso concreto tale per cui, pur nonostante l‚adozione di

tutte le misure precauzionali quali dettate dalla migliore tec-
nica dell‚epoca di riferimento, l‚evento non sarebbe stato
scongiurato (ovvero non avrebbe determinato l‚insorgenza
della patologia in epoca significativamente posteriore o con
minore intensità lesiva), soltanto in quella specifica ipotesi si
potrebbe concludere per un inesistente rapporto causale.
Peraltro, se fosse stata acquisita all’epoca la conoscenza che
il rapporto causale era tra le polveri ultrafini e il mesotelioma
e non erano disponibili tecnologie tali da consentire la cap-
tazione di quelle polveri, si sarebbe dovuto anticipare a quel
tempo l’inibizione assoluta nell’utilizzo delle fibre di amianto
irrimediabilmente dannose per i lavoratori.
Ed allora, e conclusivamente, le nuove risultanze scientifiche
sul significato causale delle polveri ultrafini possono valere,
sul piano causale, a fronte di situazioni d’integrale rispetto
della normativa e di ricorso alla migliore tecnologia esisten-
te per la captazione di quelle polveri (e nell’esame di questa
condotta s’impongono anche rilievi sui moduli organizzativi
aziendali e la turnazione nell’esposizione all’amianto), allor-
ché si accerti che il massimo della condotta esigibile non ha
potuto evitare l’evento, ma non già a risolvere in termini ge-
nerali e assoluti tutte quelle condotte di violazione dell’ob-
bligo imposto dal legislatore, stante l’indiscussa causalità tra
amianto e patologie.

Conflitti di interesse: nessuno
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In un recente articolo1 pubblicato sulla rivista La Medicina
del lavoro il professor Gerolamo Chiappino ha affrontato di-
versi temi relativi alla patogenesi e alla prevenibilità del me-
sotelioma pleurico.
L’articolo prende avvio da una dissertazione sul ruolo delle fi-
bre ultrafini e ultracorte passando in rassegna parte della let-
teratura scientifica, per proseguire poi affrontando temi di-
versi, enunciando personali convinzioni non sempre sostenu-
te da argomentazioni e documentazione.
Questi i temi trattati:
■ l’efficacia qualitativa dell’esposizione a fibre di amianto: si
sostiene l’esclusività del ruolo delle fibre ultrafini e ultracorte
nella patogenesi del mesotelioma pleurico;
■ l’efficacia quantitativa dell’esposizione a fibre di amianto: si
afferma la pressoché indifferenza della dose rispetto al rischio;
■ l’efficacia temporale dell’esposizione a fibre di amianto con
la tesi dell’ininfluenza dell’esposizione successiva al primo pe-
riodo di iniziazione;
■ l’efficacia della suscettibilità individuale: si pone l’accento
sulla importanza della ipersuscettibilità individuale nella ge-
nesi della patologia;
■ l’efficacia della prevenzione: in questo capitolo, con affer-
mazioni alquanto apodittiche e ignorando la storia della pre-
venzione, si sostiene l’inefficacia delle misure di prevenzione
in uso prima degli anni Novanta e quindi si afferma l’impos-
sibilità per i datori di lavoro di poter eliminare o quantome-
no ridurre in passato l’esposizione ad amianto.
Non nascondiamo le forti perplessità che la trattazione di
Chiappino ha suscitato in molti di noi medici del lavoro ed
operatori della prevenzione, sia per la forma (una sequenza e
uno stile più da perizia di parte che da dissertazione scientifi-
ca), sia per la sostanza.
Riteniamo che sia doveroso discuterne apertamente per le im-
portanti ripercussioni che la stessa pone sia sul piano medico-
legale sia sotto il profilo della prevenzione.
Infatti, da un lato si addiviene all’affermazione dell’impossi-
bilità di stabilire un nesso di causalità tra esposizione ad amian-
to, non documentabile all’epoca nella sua unica forma pato-
gena (le fibre ultrafini e ultracorte), e mesotelioma pleurico,

dall’altro si retrocede di molti anni l’unica possibile esposizio-
ne atta ad attivare il processo cancerogenetico, vanificando in
questo modo la ricerca di possibili responsabilità.
Infine Chiappino afferma che, se anche ci fossero dei possibi-
li responsabili, questi non avrebbero potuto agire diversamente,
non potendo attuare vere misure di prevenzione.
Ciò significherebbe negare ogni possibilità di risarcimento a
chi ha perso la vita per un mesotelioma, ma anche mettere sul-
lo stesso piano sociale chi si è attivato mettendo in opera mi-
sure di prevenzione che hanno ridotto l’esposizione con chi
nulla ha fatto per tutelare la salute dei lavoratori, negando ogni
forma di giustizia sociale e anche di impulso alla prevenzione.
Ma c’è un altro aspetto che preoccupa noi medici del lavoro e
operatori della prevenzione.
Le misure di prevenzione e protezione che Chiappino sugge-
risce come le uniche possibili (autorespiratori isolanti, impianti
di aspirazione con filtri HEPA) renderebbero impraticabili
molte delle operazioni di bonifica, le sole lavorazioni che og-
gi dovrebbero comportare un’esposizione ad amianto.
E’ noto che quando le misure di prevenzione e protezione con-
trastano con la praticabilità vengono di fatto disattese. Ci si
riferisce in particolare all’uso dei dispositivi di prevenzione in-
dividuale (DPI): l’utilizzo di autorespiratori isolanti è in larga
misura incompatibile con le operazioni di bonifica e in diver-
si casi (per esempio le bonifiche in quota) può generare infor-
tuni anche gravi.
Questi sono i motivi che ci hanno suggerito di dedicare uno
spazio di discussione, all’interno di questo convegno, ai pro-
blemi che l’articolo di Chiappino ha sollevato.
Avremmo voluto discuterne anche con il professor Chiappi-
no, ma ha declinato l’invito
Ci si augura che altre iniziative offrano l’occasione per un aper-
to confronto, come si conviene agli uomini di scienza.

Conflitti di interesse: nessuno
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Premessa
La prevenzione primaria del cancro dovuto a fattori am-
bientali, e in particolare occupazionali, ha sempre incontra-
to grandi difficoltà nella sua attuazione a causa dei formida-
bili interessi economici collegati alla maggior parte degli agen-
ti ambientali identificati come cancerogeni. E’ bene chiari-
re subito che questo è vero anche per il tabacco e i suoi pro-
dotti. Infatti, quella del tabacco è un’industria chimica che
ha cominciato la sua espansione a metà del XIX secolo, allo
stesso tempo dell’industria chimica di sintesi e manifattu-
riera e dello sfruttamento sistematico e crescente delle riser-
ve naturali di vari metalli e dell’amianto. L’analogia si esten-
de anche al modo subdolo e allo stesso tempo aggressivo con
il quale ha difeso i suoi interessi.
Se guardiamo a due casi «globali» come l’esposizione all’a-
mianto e il pericolo del virus dell’influenza aviaria, salta su-
bito agli occhi di tutti l’abissale differenza di comportamen-
to delle autorità sanitarie e politiche e del potere economico,
come pure della copertura che dei due casi hanno fatto e fan-
no i mass media. L’interferenza d’interessi economici nella
prevenzione primaria del cancro non si è verificata nella pre-
venzione delle malattie contagiose, dato che non ci sono cor-
poration che vogliano difendere batteri o virus, mentre ve ne
sono che hanno molto da guadagnare a combatterli, produ-
cendo, fra l’altro, medicine non sempre utili e vaccini non
sempre efficienti. Forti interessi economici continuano in-
tanto, per ora con successo, a far sí che ancora oggi si produ-
cano oltre due milioni di tonnellate di amianto l’anno. 
Una delle tattiche più usate per negare ogni responsabilità o
incriminazione per gli effetti nefasti dell’esposizione all’a-
mianto è stata, e lo è tuttora, quella di pretendere che le co-
noscenze dei rischi connessi con l’esposizione sia molto re-
cente e tuttora incompleta. Non essendo disponibili cono-
scenze adeguate nei decenni passati, non era quindi possibi-
le mettere in atto una prevenzione primaria efficace. Questa
sembra essere la convinzione che il Gerolamo Chiappino so-
stiene (condensata in un gioco di parole un po’ sinistro) in
una rassegna pubblicata di recente1 e cioè che il mesotelio-
ma, prima degli anni Ottanta, era prevedibile, ma non pre-
venibile. Con sicurezza perentoria Gerolamo Chiappino ha
affermato che solo le fibre ultrafini e ultracorte, con diame-
tro dell’ordine di 0,2 micron e lunghezza di pochi micron,

hanno un ruolo causale nell’origine del mesotelioma.1 Una
prima risposta a quest’affermazione è stata data in altra se-
de,2 ribattendo punto per punto ai suoi argomenti. Messi a
confronto con la sicurezza con la quale viene sostenuta una
posizione che contraddice vistosamente una diversa eviden-
za sostenuta da un buon numero di studi sull’uomo e speri-
mentali, sicurezza che poggia su argomenti talora sorpren-
dentemente fragili, conseguenti forse a una lettura delibera-
tamente e scopertamente deviata dei risultati, presentati in
modo da ribaltare o omettere le conclusioni che ne avevano
dato gli autori, ci si potrebbe istintivamente domandare per
quali motivi un medico del lavoro e un ricercatore noto e
competente si sia risolto a un simile passo.
Poiché sfortunatamente Gerolamo Chiappino non può es-
sere qui oggi, non è possibile avere un dialogo diretto e quin-
di ascoltare dalla sua viva voce la risposta alle nostre domande.
Senza quindi essere in grado di sapere se, e fino a qual pun-
to, Chiappino sarebbe in grado di anticiparle, possiamo però
guardare alle conseguenze che le sue dichiarazioni potrebbe-
ro avere in ambito sociosanitario.
Secondo Chiappino, prima degli anni Ottanta non era pos-
sibile evitare l’esposizione alle fibre ultrafini e ultracorte e le
conoscenze sulla patogenesi del mesotelioma non erano suf-
ficientemente avanzate per consentire la messa in atto di mi-
sure di prevenzione efficaci. Assegnare alle fibre ultracorte e
ultrafini un ruolo esclusivo nell’origine del mesotelioma per-
metterebbe di affermare che prima degli anni Ottanta i me-
soteliomi non erano in pratica prevenibili e nessuno ne po-
teva quindi essere ritenuto responsabile, sollevando in tal mo-
do gli industriali dell’amianto da ogni responsabilità civile e
penale nei confronti dei lavoratori esposti.
La presa di posizione di Chiappino avrebbe quindi questa
doppia caratteristica: contrastare una consolidata visione pa-
togenetica dell’origine del mesotelioma e sostenere l’assenza
di responsabilità da parte degli industriali per i danni alla sa-
lute subiti a causa dell’esposizione all’amianto.
Chiappino ricorda come il rinnovarsi nel tempo dei contatti
con l’agente cancerogeno, quindi l’allungamento dell’esposi-
zione e l’intensità dell’esposizione, ossia la quantità di sostan-
za introdotta nell’organismo, siano due condizioni essenziali
affinché la maggior parte dei cancerogeni possano esplicare la
loro funzione. L’amianto, dice Chiappino, unico fra tutti i can-
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cerogeni, elimina la necessità di esposizioni ripetute per man-
tenere in funzione il meccanismo di trasformazione maligna,
a causa della sua lunghissima biopersistenza. La sequenza pa-
togenetica che porta al punto di non ritorno della trasforma-
zione maligna dipenderebbe interamente dall’azione locale
continuata assicurata dalla sua biopersistenza.
L’amianto è considerato un cancerogeno completo, cioè do-
tato di azione iniziante e promovente e quindi capace di ini-
ziare e promuovere le varie fasi che portano alla trasformazio-
ne maligna. La frequenza di mesoteliomi aumenta con l’au-
mentare dei livelli di esposizione,3 mentre sperimentalmente
è stato dimostrato come l’apporto di fibre fresche è determi-
nante nel causare e aumentare la frequenza della trasforma-
zione maligna e questo perché la tossicità delle fibre, pur sen-
za scomparire, tende a diminuire a causa del rivestimento che
le fibre acquisiscono nel divenire corpuscolo.4-6 Poiché la pro-
mozione, per essere efficace, deve prolungarsi nel tempo, il
contributo di esposizioni successive e ripetute è sostanziale. 
Chiappino insiste invece sul fatto che l’effetto cancerogeno
dell’amianto sulle cellule mesoteliali si attua attraverso una
sorta di «martellamento genotossico» sulle cellule bersaglio
da parte delle fibre (ultracorte e ultrafini) accumulate pres-
so uno stoma linfatico e che la loro prolungata biopersisten-
za rimpiazza adeguatamente o è equivalente all’effetto di espo-
sizioni ripetute. 
Com’è noto le mezze verità racchiudono spesso un’insidia non
facile da affrontare e in questo caso la mezza verità consiste nel
fatto che, effettivamente, la lunga biopersistenza delle fibre ha
effetti e conseguenze in larga misura paragonabili a quelle di
esposizioni ripetute e continuate. Questo spiega perché anche
esposizioni di breve durata e non ripetute possano avere con-
seguenze nefaste dopo un lungo tempo di latenza, il che rap-
presenta oltretutto un argomento molto forte a sostegno del-
la priorità assoluta da assegnare alla prevenzione primaria. L’in-
sidia dell’argomento deriva dal sostenere, come fa Chiappino,
che il rinnovarsi o ripetersi delle esposizioni non ha, per l’a-
mianto, un ruolo significativo nell’aumentare la frequenza del-
l’evento trasformativo. Se ne dovrebbe quindi dedurre che se
a un lavoratore fosse capitato di esser stato esposto all’amian-
to, le misure di protezione prese in seguito non gli sarebbero
di alcun aiuto o meglio, che l’esposizione ripetuta e prolun-
gata non inciderebbe sulla probabilità di sviluppare un meso-
telioma o sul suo tempo di latenza. In realtà è assodato che
esposizioni ripetute e prolungate hanno come conseguenza
una frequenza più alta di mesoteliomi.7

A questo punto Chiappino fa entrare in gioco il fattore ge-
netico, ossia la suscettibilità individuale. Si ammalerebbe in
pratica chi è predestinato ad ammalarsi a causa di fattori pre-
disponenti congeniti. L’argomento sarà trattato in maggior
dettaglio in un altro momento del seminario. Ci si limita
quindi a menzionare che, a sostegno della sua tesi, Chiappi-
no cita anche i casi di tumore dovuti ad altri cancerogeni oc-
cupazionali, fra i quali ovviamente figurano le amine aro-

matiche, dimenticando forse che proprio l’esposizione ad
amine aromatiche ha causato un tumore nel 100% degli espo-
sti, a dimostrazione che la trasformazione maligna non si ma-
nifesta soltanto in individui suscettibili e allo stesso tempo
che non esiste una resistenza genetica capace di opporsi ef-
ficientemente all’azione di un cancerogeno. 
Chiappino basa la sua affermazione su tre distinti lavori, so-
stenendo che solo le fibre ultrafini e ultracorte raggiungono la
pleura parietale e hanno un ruolo causale sullo sviluppo del me-
sotelioma; tuttavia non deve aver prestato sufficiente attenzio-
ne a quanto gli autori dei tre lavori citati a sostegno della sua
tesi hanno effettivamente scritto. Paoletti et al. nel loro lavoro
del 19938 scrivono che l’80% delle fibre trovate erano più cor-
te di 5 micron (il che significa pure che il 20% erano più lun-
ghe o uguali a 5 micron) e che il 68% erano più sottili di 0,3
micron (il che significa pure che il 32% erano meno sottili o
uguali a 0,3 micron). Nel secondo lavoro citato, quello di Bou-
tin et al. del 1996,9 è scritto che il 22,5% delle fibre trovate nei
«blak spots» pleurici avevano una lunghezza superiore a 5 mi-
cron, con lunghezza massima fino a 29 micron. Nel terzo la-
voro, di Suzuki e Yuen del 2002,10 è scritto che la maggioran-
za delle fibre individuate nel polmone e nei tessuti mesoteliali
avevano una lunghezza inferiore ai 5 micron, con una percen-
tuale fra il 10,5% e il 18,6% di fibre più lunghe. Suzuky e Yuen
concludono che non si può escludere che le fibre ultracorte e
ultrafini contribuiscano all’induzione del mesotelioma mali-
gno, un’affermazione ben diversa da quella che esse sono le uni-
che atte a indurlo.
L’enfasi che Chiappino mette sul ruolo delle fibre ultrafini e
ultracorte è strettamente connessa con un altro aspetto del-
la sua tesi, e cioè che, prima degli anni Ottanta, non era in
alcun modo possibile impedire l’inalazione delle fibre che
costituivano il reale pericolo. Altri, più competenti di noi in
tema di igiene industriale, spiegheranno come invece fosse
effettivamente possibile almeno ridurre significativamente la
loro inalazione, se non eliminarla. Sta comunque il fatto che
anche per fibre di dimensioni maggiori di quelle definite ul-
trafini e ultracorte, la barriera polmone-pleura parietale non
è invalicabile. Ciò è ampiamente dimostrato dalla presenza
nella pleura parietale dei cosiddetti «black spots», che sono
agglomerati di particelle antracotiche, ben più grossolane che
non le fibre ultrafini e ultracorte, e di fibre minerali di varie
dimensioni, riscontrati in oltre il 90% di 150 successive au-
topsie in abitanti di aree urbane.11

Fibre lunghe di anfiboli sono state trovate nella fibrosi dif-
fusa della pleura parietale12 e nelle placche pleuriche di la-
voratori dell’amianto, ma anche nel peritoneo e nel mesen-
tere.13 Fibre di amianto di tutte le dimensioni possono dun-
que indurre risposte patologiche e non è in alcun modo giu-
stificato escludere il contributo allo sviluppo di malattie cor-
relate all’amianto di gruppi di fibre in base alle loro dimen-
sioni.14 Le fibre di amianto, inoltre, una volta raggiunto il
polmone, possono andare incontro a un processo di trasfor-
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mazione che consiste in una riduzione della loro lunghezza
e del loro diametro.15

Da ultimo, ma non certo per importanza, va notato come il
rischio relativo di sviluppare un mesotelioma sia in rappor-
to con il crescere del carico polmonare di amianto16-18 e co-
me sia stata accertata una significativa relazione dose-rispo-
sta in un ampio studio di coorte di soggetti esposti fra il 1933
e il 1980.19-21 Numerosi studi concordano nel dimostrare
che il rischio di mesotelioma aumenta con l’aumentare sia
dell’intensità sia della durata dell’esposizione, con una con-
seguente riduzione del tempo di latenza, e indicano pure che
non vi è una tendenza verso la diminuzione dell’effetto do-
se-risposta neppure a livelli bassi di esposizione.22-25 Una
convincente anche se indiretta conferma dei dati umani vie-
ne dall’evidenza sperimentale che, riducendo la dose di amian-
to somministrata, si allunghi il tempo di latenza e si riduca
così l’incidenza di mesoteliomi.26-27

A buon diritto, si può concludere che è evidente come, con
l’aumento dei livelli e della durata dell’esposizione a fibre di
amianto di tutte le dimensioni, aumenti il rischio e dimi-
nuisca il tempo di latenza del mesotelioma, che una dimi-
nuzione della durata e dell’intensità dell’esposizione, che
avrebbe potuto essere messa in atto in passato, avrebbe di-
minuito la frequenza di mesoteliomi, e infine che, dato che
non esiste un livello di esposizione all’amianto al di sotto del
quale non ci sia alcun rischio per la salute, è imperativo eli-
minare totalmente l’esposizione alle fibre di amianto.

Conflitti di interesse: nessuno
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Introduzione
Diverse malattie respiratorie causate dall’amianto (asbestosi
parenchimale, tumore del polmone, mesotelioma), pur se
con modelli diversi, risultano caratterizzarsi per una crescita
nella frequenza all’aumentare della dose.
Osservare la presenza di una relazione dose-risposta dovreb-
be portare a decisioni di sanità pubblica: se si afferma che al-
l’aumentare della dose aumenta la frequenza di una malat-
tia, diviene necessario, per eliminare il rischio, eliminare l’e-
sposizione; se la relazione dose-risposta è senza soglia, o se
esiste una soglia, mantenere l’esposizione entro i livelli per i
quali sia dimostrato che il rischio è trascurabile.
Nel caso dei tumori le principali tradizioni d’intervento pre-
ventivo hanno considerato che, una volta dimostrata la pre-
senza di una relazione dose-risposta in un certo range di da-

ti effettivamente osservati, in assenza d’informazioni sugli ef-
fetti a dosi inferiori, si agisce come se sia assente una soglia
(il rischio a basse dosi è stimato per estrapolazione utiliz-
zando una relazione lineare senza soglia): frequentemente, il
range dei dati di esposizione osservati è quello «tipico» del-
le intensità registrate negli ambienti di lavoro. 
Nel caso dell’amianto in alcuni paesi occidentali è stata am-
messa un’esposizione (cioè livelli di esposizione ammissibili) in
ambiente di lavoro per contrastare insorgenza e mortalità per
asbestosi parenchimale, dato che per questa malattia si ritene-
va presente una soglia, quando ancora non si conoscevano gli
effetti cancerogeni sull’apparato respiratorio, o quando questi
erano già noti, ma non si conosceva il modello della relazione
dose-risposta. Nonostante questo, autorevoli ricercatori e or-
ganismi di regolamentazione esprimevano a quei tempi un for-

L’incidenza del mesotelioma diminuisce parallelamente alla
diminuzione o interruzione dell’esposizione ad amianto: una conferma 

della relazione dose-risposta, non priva di implicazioni preventive
Mesothelioma incidence decreases parallel to asbestos exposure decrement or

interruption: a confirmation of a dose-response relationship, 
with implications in public health 
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Riassunto 
Diversi gruppi di esperti e ricercatori, incaricati di valutare
le prove scientifiche disponibili, hanno stabilito che è pre-
sente una relazione tra intensità dell’esposizione alle fibre
commerciali di amianto e frequenza del mesotelioma. Il mo-
dello matematico proposto inizialmente da Peto et al., ca-
pace di interpretare la frequenza del mesotelioma in coorti
effettivamente osservate, ammette questa relazione ed è ba-
sato su una concettualizzazione del processo neoplastico co-
me trasformazione per stadi successivi.
In questo articolo vengono passati in rassegna gli studi che sug-

geriscono una diminuzione del rischio di mesotelioma per ef-
fetto della diminuzione o interruzione dell’esposizione ad amian-
to: si tratta di studi di epidemiologia descrittiva, studi di coor-
te su esposti ad amianto per lavoro, e delle osservazioni, deri-
vate da studi sperimentali ed epidemiologici, che nel polmone
avvenga una biotrasformazione persino delle fibre a maggior
persistenza, quelle di crocidolite. La coorte dei minatori di cro-
cidolite a Wittennom, suggerisce che sia effettivamente pre-
sente una lenta ma progressiva riduzione del rischio.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) 46-52)
Parole chiave: carcinogenesi; relazione dose-effetto, rischio di tumore

Abstract 
On the basis of the available evidence, several groups of experts
and investigators identified a dose-response relationship between
exposure to  commercial types of asbestos fibres and mesothe-
lioma risk. The first mathematical model was  proposed by Peto
et al. It was derived from a conceptualisation of the multistage
theory of cancer and provides an interpretation of the risk for
the occurrence of mesothelioma in cohorts of exposed  workers.
In the study described in this paper, the author reviewed the da-
ta suggesting a decrease in mesotheliomas rate follosing reduc-

tion or interruption of exposure. Descriptive analyses and the
few available long-term cohort studies indicate a decrease in
risk. This is supported also by the fact that even the most bio-
persistent asbestos fibres are eliminated from the lungs. Indeed,
a slow but effective reduction of risk has been demonstrated in
the cohort of Wittenoom workers in Australia, previously  ex-
posed to crocidolite.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) 46-52)
Key words: carcinogenesis models; dose-response; asbestos; cancer risk; 
cessation of exposure
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te ottimismo affermando che, se i livelli di esposizione fossero
stati mantenuti al di sotto della soglia in grado di «prevenire»
l’asbestosi parenchimale, i tumori respiratori da amianto sa-
rebbero fortemente diminuiti e addirittura potevano essere de-
stinati a scomparire.1-4

In questo contributo ci si limiterà esclusivamente alla relazio-
ne dose-risposta tra i diversi tipi commerciali di amianto e il
mesotelioma. Una relazione dose-risposta tra amianto e meso-
telioma è stata ritenuta presente, sulla base della revisione del-
le informazioni disponibili, da un ampio insieme di organismi: 
■ nel documento che ha posto le basi alla revisione dello stan-
dard inglese del 1969;5

■ nella revisione operata dall’OSHA degli USA per intro-
durre lo standard del 1989;6

■ in occasione della formulazione di una revisione critica
della letteratura sull’amianto per valutare i rischi determina-
ti dalla sua presenza in edifici;7

■ nella revisione della letteratura operata da ricercatori del-
l’INSERM francese, che ha poi portato alla decisione legi-
slativa di bandire anche in Francia l’amianto.8

Per quanto riguarda singoli ricercatori, interessa citare la recente
revisione della letteratura di Hodsgon e Darnton.9

Per riuscire a determinare presenza e caratteristiche di una re-
lazione dose-risposta è indispensabile disporre di informazioni
sulla dose (intensità dell’esposizione o dose capace di raggiun-
gere l’organo bersaglio) e sulla risposta (frequenza della malat-
tia di interesse), informazioni che possono essere acquisite at-
traverso studi sperimentali o studi sull’uomo.
Per quanto riguarda i secondi, in Italia, la generale assenza di
misure della concentrazione di amianto nei luoghi di lavoro
per tutto il periodo del suo utilizzo industriale, dall’inizio del
Novecento alla fine degli anni Ottanta (una grave responsabi-
lità per omissione), ha comportato l’assenza di studi epide-
miologici che approfondissero la relazione dose-risposta per i
tumori respiratori. In aggiunta, aspetto che presenta nuova-
mente caratteri di negativa originalità, non ha avuto finora svi-
luppo in Italia lo studio, in microscopia elettronica, del carico
di fibre di amianto nel tessuto polmonare di soggetti esposti o
affetti da patologie neoplastiche da amianto, un indirizzo di ri-
cerca che, in altri paesi, ha contribuito sia allo studio della re-
lazione dose-risposta, sia alla valutazione dei livelli di inquina-
mento presenti nel passato nei luoghi di lavoro. 
In conclusione, l’approfondimento della relazione dose-rispo-
sta tra amianto e mesoteliomi deriva da studi sperimentali o
epidemiologici svolti in paesi diversi dall’Italia. 
Verranno considerati i seguenti argomenti. Dapprima verrà
sottolineato che il modello matematico in grado di interpre-
tare la relazione dose-risposta per il mesotelioma causato dal-
l’amianto fa riferimento a una concettualizzazione delle co-
noscenze sulla biologia dei tumori. In seguito verranno sinte-
tizzati i contributi che suggeriscono come al diminuire del-
l’intensità dell’esposizione ad amianto, o all’interrompersi del-
l’esposizione, i mesoteliomi diminuiscano di frequenza.

Il modello matematico e biologico che interpreta 
la relazione dose-risposta per i mesoteliomi
Nordling dapprima10 e Armitage e Doll di seguito11 hanno
proposto nei primi anni Cinquanta un modello matemati-
co in grado di interpretare la natura random delle mutazio-
ni che ritenevano portasse allo sviluppo, a partire da cellule
normali e per stadi successivi, di un tumore nell’uomo, adot-
tando un modello stocastico. Armitage e Doll testarono il lo-
ro modello su dati che erano allora disponibili (la frequenza
di diversi tipi di tumore in soggetti di età 25-75 anni) e di-
mostrarono che il modello interpretava adeguatamente la fre-
quenza età-specifica effettivamente osservata (i tassi età-spe-
cifici aumentano proporzionalmente all’età, come potenza). 
Il loro modello matematico sarà oggetto di discussioni e re-
visioni successive in relazione a una più matura concettua-
lizzazione del processo neoplastico: è ritenuto oggi che il pro-
cesso che porta alla trasformazione in una cellula neoplasti-
ca sia interpretabile come un processo di selezione darwi-
niana determinata da una serie di eventi sia genetici sia epi-
genetici, ciascuno dei quali fornisce alla cellula iniziata un
vantaggio selettivo in termini di sopravvivenza o prolifera-
zione all’interno del tessuto al quale appartiene. 
I concetti di fondo tuttora validi del modello di Armitage e
Doll (la singola cellula perviene alla trasformazione maligna
passando attraverso una sequenza di stadi e una modifica-
zione genomica) sono esprimibili attraverso una relazione tra
età e rischio, dato che il tempo tra ciascuna successiva mo-
difica cellulare è distribuito esponenzialmente con tassi di
transizione e i cambiamenti procedono in successione. 
Nel 1969 Berry e Wagner12 osservarono che la distribuzio-
ne di Wiebull (una distribuzione di probabilità che governa
il tempo d’insorgenza) si applica adeguatamente ai dati spe-
rimentali (inoculazione intrapleurica di amianto nei ratti) e
porta ad affermare che il rischio di mesotelioma cresce come
potenza del tempo trascorso dall’inizio dell’esposizione. L’i-
noculazione di singole dosi nell’animale corrisponde, per co-
sì dire, all’esposizione continuativa per inalazione, dato che
risulta progressivamente chiaro, attraverso gli studi in mi-
croscopia elettronica, che le fibre di amianto rimangono a
lungo nel polmone dove continuano a produrre effetti.
Nel 1982 per la prima volta,13 e nel 1985 insieme a Doll,14

Peto utilizza entrambe queste informazioni matematiche (e
concettuali) per proporre una funzione di probabilità in gra-
do di interpretare la frequenza del mesotelioma (e una di-
versa per il tumore del polmone, dove si considera che il ri-
schio si aggiunge a quello determinato dal fumo ma è, come
per il mesotelioma, funzione lineare della dose) nei soggetti
esposti ad amianto per lavoro.
Il modello proposto interpreta la relazione dose-risposta per
i mesoteliomi come una funzione che, con una variabile di
valore differente per i diversi tipi di fibra commerciale di
amianto (con valore maggiore per le fibre anfiboliche), os-
serva l’esistenza di una relazione per cui i mesoteliomi non
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sono influenzati nella loro frequenza dall’età di inizio dell’e-
sposizione dei soggetti, aumentano in maniera crescente e li-
neare al crescere della dose, aumentano in maniera crescen-
te e sovralineare all’aumentare del tempo che trascorre dal-
l’inizio dell’esposizione.
Se il tasso dei mesoteliomi osservato aumenta in relazione al
tempo trascorso dalla prima esposizione (t), e cresce a una po-
tenza, tasso=c tk, dove la potenza k è tra 3 e 4 (in relazione al-
la durata dell’esposizione) e la costante c esprime l’importan-
za della dose (modulata da valori differenziati per tipo com-
merciale di fibra di amianto), ne deriva la corrispondenza con
il modello biologico in cui un ampio numero di cellule pos-
siede ciascuna un piccolo rischio di trasformarsi in maligna e
la cellula neoplastica si forma quando la prima di queste cel-
lule soccombe, modello che converge con la teoria multi-sta-
dio di una sequenza di cambiamenti cellulari, ammesso che
ciascuno di questi avvenga con bassa probabilità.
Il modello matematico che mette in relazione l’età di prima
esposizione, la dose e l’incidenza di mesotelioma è: I(t)= K*E*(t-
t0)beta dove I è l’incidenza del mesotelioma al tempo t dopo l’i-
nizio dell’esposizione; E è l’esposizione espressa come fibre/ml;
K è una costante che esprime il tipo di amianto; t0 è il periodo
minimo di latenza richiesto per osservare un aumento; e beta
è la potenza del tempo passato dall’inizio dell’esposizione. A
parità di altre caratteristiche dell’esposizione, l’incidenza risul-
ta aumentare con la terza potenza del tempo passato dalla pri-
ma esposizione ed è funzione lineare della dose.
Questo modello è risultato in grado interpretare la frequenza
del mesotelioma in un numero importante di studi epide-
miologici nei quali si poteva discutere di «dose», una conver-
genza che ne rimarca la solidità: si tratta di studi di coorte re-
lativi ad addetti di attività produttive differenti (estrazione del
minerale, cantieristica navale, coibentatori, addetti di aziende
con utilizzo di amianto in fibra), in diversi paesi (USA, UK,
Australia), con esposizione a mescole di fibre e a singole fibre
commerciali di amianto (amosite e crocidolite).15-20

La teoria multi-stadio del tumore è indiscussa. 

Il modello di Armitage e Doll è stato verificato numerose
volte (un modello strikingly successful, per usare l’espressione
di Day e Brown)20 e si è dimostrato in grado di interpreta-
re la biologia del mesotelioma e di altre neoplasie e di ren-
dere conto, più in generale, del meccanismo di sviluppo neo-
plastico da agenti esogeni. 

Epidemiologia descrittiva: una stabilizzazione 
nella crescita o una riduzione della frequenza 
dei mesoteliomi è oggi osservabile in diversi paesi
Tutti i dati descrittivi convergono nell’osservare come per i
mesoteliomi si sia assistito, nel genere maschile e per le po-
polazioni divenute esposte ad amianto, a una crescita pro-
gressiva della frequenza, mentre nelle popolazioni per le qua-
li non sono note esposizioni (lavorative o ambientali) ad
amianto o a fibre asbestiformi la frequenza sia marcatamen-
te più bassa e non mostri modifiche nel tempo.
A una fase di crescita della frequenza starebbe ora suben-
trando, in diverse aree geografiche, una stabilizzazione, se
non addirittura un calo progressivo e misurabile. 
Stabilizzazione e diminuzione risultano interessare la popo-
lazione maschile d’interi paesi, per esempio gli Stati Uniti
d’America21-24 e alcuni paesi europei,25-29 ma lo stesso fe-
nomeno è stato rilevato in aree geografiche più ristrette, do-
ve è noto che, in passato, una frazione della popolazione ge-
nerale era stata esposta ad amianto per lavoro o per motivi
ambientali/familiari.30

Un’analisi dell’andamento dell’incidenza nei paesi europei
dell’UE ha mostrato, oltre a una conferma della tendenza a
un raffreddamento in alcuni paesi, una correlazione tra la
precoce introduzione di misure legislative di contenimento
dell’esposizione ad amianto e l’andamento decrescente del
mesotelioma.31

Secondo diversi autori, il consumo differenziato di amianto
per periodo e fibra commerciale e la presenza di differenze
nelle legislazioni di protezione spiegano il diverso andamento
del mesotelioma.32-35 La ricostruzione dei consumi di amian-

Tabella 1. Risultati dello studio dell’HSE sulla mortalità di soggetti esposti ad amianto entrati al lavoro prima e dopo il 1970, anno d’introduzione 
del nuovo limite ammissibile di esposizione ad amianto. 

Table 1. Results of the HSE study on the mortality of workers exposed to asbestos bofore and after 1970 when the new asbestos standards has been implemented.

Mortalità tra gli addetti entrati al lavoro

causa di decesso prima del 1970 (prima del nuovo standard) dopo il 1970 (dopo il nuovo standard)

n. decessi SMR IC 95% n. decessi SMR IC 95%
tutte le cause 3.711 105,7 (102,2 - 109,1) 1.615 98,5 (93,7 - 103,5)
tutti i tumori 1.385 130 (123,2 - 137,1) 536 113,1 * (103,6 - 123,2)
tumori del polmone, 
trachea e bronchi 555 141,3 (129,7 - 153,7) 194 123,5 * (106,7 - 142,1)
malattie respiratorie 318 105,5 (94,0 - 117,9) 104 89,5 (73,1 - 108,5)
mesoteliomi 162 4,61% ° (3,93 - 5,38) 21 1,28% ° (0,79 - 1,96)
asbestosi 85 2,42% ° (1,93 - 2,99) 5 0,30% ° (0,10 - 0,71)

° espressa come % sul totale dei decessi
* differenza significativa (p < 0,001) rispetto all’SMR del periodo precedente
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to in Italia, ora disponibile, rende conto della peculiarità del-
la situazione italiana.36

Allo stesso modo, la frequenza dei mesoteliomi registrabile
tra gli addetti di singoli settori produttivi può trovare spie-
gazione nelle differenze per tipo commerciale, tecniche di
uso, livelli di protezione e tempi di dismissione dell’amian-
to, : un esempio è fornito dal Registro nazionale dei meso-
teliomi presentando quanto osservato relativamente alla can-
tieristica navale in Italia.37

Ha avuto spazio la critica che la tendenza alla crescita dei me-
soteliomi, costantemente rilevata in studi di popolazione,
potesse trovare  spiegazione, in tutto o almeno in parte, più
che in un aumento vero del fenomeno in un artefatto, un er-
rore sistematico determinato dall’aumento dell’attenzione a
questa patologia conseguente all’introduzione di nuove tec-
niche diagnostiche (la tomografia assiale computerizzata nel-
la diagnostica per immagini; le tecniche immuno-istochi-
miche di supporto agli esami morfologici dei materiali biop-
tici). Se fosse vero, osservare una tendenza alla diminuzione
della frequenza in paesi in cui questi strumenti diagnostici
sono diffusamente applicati dimostra che la tendenza alla di-
minuzione è talmente forte (e reale) da soverchiare l’influenza
di un errore sistematico che agisce in direzione opposta.

Studi di coorte
In tre studi su coorti lavorative si riferisce di aver osservato
una diminuzione della frequenza delle malattie da amianto,
specificatamente dei mesoteliomi, al diminuire dell’intensità
dell’esposizione. 
Il primo studio è relativo agli Stati Uniti. Selikoff e colleghi
hanno presentato valutazioni successive della mortalità di
17.000 coibentatori americani e canadesi estendendo l’osser-
vazione prospetticamente l’ultima volta nel 199038 e analiz-
zando 2.680 decessi (tra i quali sono identificati 173 meso-
teliomi pleurici e 285 mesoteliomi peritoneali). Gli autori
considerano una differenza di intensità solo presumibile quan-
to avvenuto tra decessi osservati e decessi attesi in tre periodi
temporali, disaggregati per durata (in quinquenni) dall’inizio
dell’esposizione: «1967-1972, prima di una apprezzabile ri-
duzione della esposizione ad amianto; 1973-1979, dopo i
primi sforzi per ridurre l’esposizione; 1980-1986, quando la
riduzione è stata meglio attuata».
I decessi per mesotelioma diminuiscono solamente per quan-
to riguarda i mesoteliomi peritoneali, mentre non è osservato
un decremento per il mesotelioma pleurico. I risultati porta-
no gli autori ad affermare che: «i tassi di mortalità per tumo-
re del polmone, mesotelioma peritoneale e asbestosi declina-
no tra i coibentatori con amianto degli Stati Uniti e del Ca-
nada in coincidenza con la diminuzione dell’esposizione ad
amianto, considerando il periodo 1967-1986. Questo avvie-
ne nonostante il fatto che questi lavoratori fossero già stati
esposti a fibre per un periodo da 15 a 40 anni. Si tratta di una
buona notizia, poiché indica che il rischio di decessi per que-

ste malattie è almeno parzialmente reversibile contrastando
che avvenga un’ulteriore esposizione, anche se non intera-
mente». 
Il secondo studio riguarda il più grande cantiere navale in-
glese (Devonport Naval Base, Playmont)39 che negli anni
Sessanta occupava circa 15.000 addetti e negli anni Ottan-
ta fu oggetto di una descrizione e valutazione delle condi-
zioni di uso dell’amianto, utilizzate ora per classificare i casi
di mesotelioma, in relazione all’attività lavorativa svolta, in
esposti in maniera continua o discontinua. Gli autori iden-
tificano 301 casi di mesotelioma istologicamente accertati
che si sono verificati tra i dipendenti dal 1979 al 1999. Sul-
la base dell’applicazione di un’analisi di regressione utilizza-
ta per determinare il modello che meglio interpreta l’anda-
mento temporale dei casi, affermano che il picco dei casi di
mesotelioma è già avvenuto e che i mesoteliomi tra i dipen-
denti, nell’ordine di circa una ventina di casi ai primi anni
Novanta, nel periodo 1991-1999 sono calati del 35% rispetto
al periodo precedente e, secondo una loro stima, divente-
ranno meno di cinque per anno entro il primo quinquennio
del 2000. Inoltre, gli autori affermano che il calo dei meso-
teliomi può essere interpretato come effetto delle misure di
contenimento dell’esposizione, in particolare la sostituzione
dell’amianto nelle nuove costruzioni navali fin dai primi an-
ni Sessanta e l’uso di mezzi personali di protezione.
Il terzo studio, che ha prodotto le informazioni più robuste,40

è pubblicato da autorevoli epidemiologi dell’Ispettorato del la-
voro inglese come un capitolo del volume che documenta ogni
dieci anni la situazione dello stato di salute dei lavoratori in
Inghilterra e deriva dal mandato ricevuto in occasione del-
l’introduzione della più restrittiva legislazione di protezione
sull’amianto emanata nel 1969. 
Il nuovo standard non era introdotto per controllare il rischio
di tumore da amianto, ma per controllare il rischio di asbe-
stosi.Era stato deciso che i soggetti al lavoro nelle attività pro-
duttive che causano esposizione ad amianto venissero iden-
tificati nominativamente, che fosse attuata una sorveglianza
della loro mortalità e che i soggetti al lavoro dovessero esse-
re sottoposti ad accertamenti sanitari. 
Fin dal 1967, inoltre, ogni nuova diagnosi o decesso per me-
sotelioma doveva essere segnalato all’Ispettorato del lavoro
inglese, incaricato di avviare un registro nazionale dei meso-
teliomi.
Gli autori presentano i risultati relativi alla mortalità osser-
vata tra il 1968 e 1991 nei lavoratori registrati come esposti
ad amianto, differenziando l’analisi per soggetti entrati al la-
voro prima del 1970 (tra i quali sono osservati 3.711 deces-
si) e lavoratori entrati al lavoro dopo il nuovo standard (tra
i quali si sono verificati 1.615 decessi).
In tabella 1 si riportano, per alcune cause di decesso, il nu-
mero di decessi, la stima del rischio, calcolata come Stan-
dardized Mortality Ratio (SMR) sulla popolazione generale
e gli intervalli di confidenza (IC) al 95% della stima. Per
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asbestosi e mesoteliomi, la frequenza è espressa come per-
centuale dei decessi sul loro totale, essendo ritenuto impro-
prio esprimere un confronto tra tassi, non esistendo queste
patologie nella popolazione generale se non per effetto del-
l’esposizione ad amianto.
I risultati indicano che l’introduzione di una legislazione na-
zionale più restrittiva, inclusiva di un abbassamento dei li-
velli di esposizione ammissibili negli ambienti di lavoro, ha
determinato diverse conseguenze positive:
■ riduzione della mortalità generale dei lavoratori; 
■ riduzione significativa della mortalità per tutti i tumori; 
■ riduzione significativa, ma non eliminazione, dell’eccesso
di tumori respiratori; 
■ scomparsa dell’eccesso di decessi per malattie respiratorie; 
■ riduzione drastica della presenza di decessi per asbestosi; 
■ riduzione significativa, ma non eliminazione, della mor-
talità per mesoteliomi.

Studi relativi alla biotrasformazione delle fibre 
di amianto pervenute nel tessuto polmonare 
e decremento del rischio al cessare dell’accumulo
Le fibre di amianto che raggiungono i polmoni vengono ag-
gredite attraverso meccanismi di difesa, con il risultato di
procedere a una loro trasformazione ed eliminazione. Tale
aspetto è stato approfondito fin dagli anni Settanta,41,42 in
relazione al rischio di mesotelioma sia nell’animale da espe-
rimento (grazie a studi che dimostravano l’eliminazione di
fibre di amianto dopo esperimenti per inalazione)43,44 sia
nell’uomo (analizzando il contenuto in fibre nei polmoni di
soggetti deceduti). 
Si farà l’esempio di quanto è noto relativamente alla crocido-
lite, il tipo commerciale di amianto che presenta la maggiore
biopersistenza nel polmone umano (rispetto ad amosite e cri-
sotilo). Le fibre di crisotilo, per effetto dei meccanismi di di-
fesa, vengono più facilmente spaccate longitudinalmente in fi-
brille, col risultato di esser più facilmente solubilizzate ed espul-
se (clearence) in tempi sorprendentemente veloci.
La biopersistenza delle fibre di amianto è condizionata da
aspetti come la durabilità e la clearence, a loro volta condi-
zionate dalla lunghezza delle fibre.
I meccanismi di deposizione, durabilità e clearence sono in
grado di condizionare maggiormente le fibre fini, dato che
le fibre lunghe risultano difficili da eliminare. Alla biopersi-
stenza sono strettamente legate le reazioni infiammatorie e a
queste la genotossicità secondaria, indiretta, determinata dal-
le conseguenze dell’infiammazione cronica.
Ora se la persistenza delle fibre di amianto è una delle ra-
gioni dell’insorgenza di tumori respiratori e si assume che le
fibre di amianto possano essere (gradualmente) eliminate dai
polmoni o rese inattive da meccanismi di protezione del-
l’organismo, allora il rischio di sviluppare un mesotelioma
potrebbe modificarsi nel tempo, diminuendo al decremen-
to della quantità di fibre ritenute nel polmone.

Tuttavia i meccanismi di biotrasformazione possono essere
soverchiati dal continuo accumulo determinato da una con-
tinua esposizione, con il risultato di non portare a una ridu-
zione della quantità polmonare di fibre. La riduzione del con-
tenuto polmonare di fibre è osservata solamente dopo il ces-
sare dell’esposizione ad amianto, il che, in un soggetto con-
tinuativamente esposto al lavoro, inizia con il cessare del-
l’attività lavorativa. Per lo stesso motivo un’esposizione di
breve durata e intensità determinerà, alla fine, un bioaccu-
mulo più ridotto rispetto all’accumulo derivante da una espo-
sizione intensa e prolungata nel tempo. Un’esposizione che
sovrasta la capacità di smaltimento delle fibre da parte del
polmone, significherà un loro progressivo accumulo, deter-
minando un più elevato rischio neoplastico.
Per quanto riguarda gli animali, gli esperimenti già citati di
Wagner indicano nei ratti esposti ad anfiboli per 6 mesi un’e-
liminazione in una durata di tempo tra 6 e 24 mesi; per la
crocidolite, il 73% delle fibre eliminato nei 18 mesi succes-
sivi alla cessazione dell’esposizione per inalazione.
Rendall e du Toit rilevano che nel babbuino l’emivita per la
crocidolite è di 50 mesi e stimano in 72 mesi l’emivita in mi-
natori di crocidolite deceduti.45

E’ stato calcolato che nell’uomo l’eliminazione delle fibre di
crocidolite è nell’ordine del 10-15% per anno, il che signi-
fica che ogni 7-10 anni verrà eliminato (perché distrutto e/o
espulso) metà del contenuto di fibre accumulato.46,47

La verifica empirica di una riduzione nel tempo del rischio
di mesotelioma, cessata l’esposizione, in soggetti esposti a
crocidolite è stata testata nella coorte dei minatori di croci-
dolite di Wittenoom Gorge, Western Australia.48,49

La coorte è di particolare interesse poiché riguarda un impor-
tante numero di esposti (circa 7.000 lavoratori), in cui sono
stati già osservati un numero elevato di eventi (circa 220 me-
soteliomi) per i quali l’esposizione lavorativa si è interrotta or-
mai da molti anni (l’attività di estrazione è iniziata nel 1937
circa ed è cessata definitivamente nel 1966); l’intensità dell’e-
sposizione è stata stimata basandosi su misure determinate ai
tempi dell’attività e utilizzate per esprimere stime di esposi-
zione dei componenti della coorte.
Per questa coorte era stata presentata una proiezione di qua-
le avrebbe potuto essere il gettito di nuovi casi di mesotelio-
ma entro il 2020, basata sull’osservazione dei casi effettiva-
mente osservati al 1986.50

L’andamento dei mesoteliomi effettivamente rilevato fino al
2000 è testato utilizzando il modello matematico di Doll e Pe-
to, introducendo, rispetto alla formula riportata all’inizio nel te-
sto (tasso= ctk), un lag (un periodo di tempo di 5 anni durante
il quale si assume che i mesoteliomi non avvengano o non por-
tino a decesso come osservato costantemente: tasso = c(t-w)k

dove k diviene di valore più basso all’aumentare del lag) e am-
mettendo una riduzione del rischio λ per effetto di meccanismi
che risultino proteggere da esso (inattivazione o eliminazione
polmonare): tasso= ce–λt (t-w)k.
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Sono testate due diverse intensità di biotrasformazione: 6,8%
per anno; 15% per anno.
Il risultato indica che il numero effettivamente osservato di
mesoteliomi, passato dagli 89 del 1986 ai 224 del 2000 (il
3,4% della coorte dei soggetti di genere maschile e il 9% dei
decessi), è interpretato più adeguatamente solo dai modelli
che ammettono una riduzione del rischio per effetto di una
biotrasformazione e, tra i due, meglio da quello che ipotiz-
za la più elevata biotrasformazione. Il «risparmio» di meso-
teliomi rispetto al modello senza alcuna biotrasformazione è
intorno a 110 casi.49

Conclusioni
Dal punto di vista preventivo, dimostrare un rischio neo-
plastico o, ancora di più, dimostrare un aumento del rischio
neoplastico all’aumentare dell’intensità di esposizione è suf-
ficiente per rendere necessarie misure di protezione che in
primo luogo devono considerare il divieto di uso dell’amianto
a favore di sostanze meno tossiche, perché non cancerogene.
Tuttavia, la dimostrazione che alla riduzione dell’intensità,
come conseguenza alla sospensione dell’uso o alla riduzione
dell’esposizione, consegue una riduzione del rischio, può es-
sere utile per diversi motivi: 
■ rafforza la definizione del rapporto causale; 
■ rafforza l’affermazione che sia presente una relazione do-
se-effetto; 
■ aiuta a identificare il meccanismo di azione e i tempi ne-
cessari per un rientro alle «condizioni» di partenza.
Per quanto riguarda i mesoteliomi, Day e Brown20 hanno mo-
strato che se un agente cancerogeno agisce come iniziatore sui
primi stadi, i tempi per un abbassamento del rischio che con-
seguono all’interruzione dell’esposizione saranno lunghi, ben
diversi da quelli più rapidi di un cancerogeno che agisca sugli
ultimi stadi di trasformazione cellulare che portano alla neo-
plasia. Si dà però il caso che un cancerogeno possa essere «com-
pleto», cioè agire su più stadi, o possa agire in maniera diffe-
renziata in diversi organi bersaglio. Per quanto riguarda i me-
soteliomi determinati da esposizione ad anfiboli, la loro ria-
nalisi suggerisce un’azione sui primi stadi e quindi una disce-
sa molto lenta del rischio al cessare dell’esposizione, dato con-
fermato dalle informazioni emerse successivamente.
Infine, la dimostrazione di una riduzione del rischio ha un
indubbio significato per le persone fisiche che possono be-
neficiare delle decisioni di prevenzione risparmiandosi una
neoplasia a esito infausto.
Si può ritenere una parziale soddisfazione calcolare che l’in-
terruzione nel 1966 dell’esposizione a crocidolite per la coor-
te dei minatori di Wittenoom abbia portato a un possibile
risparmio di un centinaio di mesoteliomi, mentre ne sono
già stati diagnosticati 220 entro il 2000 (un risparmio desti-
nato ad aumentare con il trascorrere del tempo).
Tuttavia, per restare nell’esempio, aver impedito in Australia la
continuazione dell’insediamento del villaggio di Wittenoom,

a miniera cessata, interrompendo così l’esposizione ambienta-
le che, pur se di intensità meno elevata di quella lavorativa, si
era dimostrata anch’essa causa di mesoteliomi, dovrebbe signi-
ficare aver prevenuto un ulteriore insieme di mesoteliomi, per
soggetti dei quali una parte esposti fin dalla nascita.
Nella sola regione del Veneto, per restare all’esempio della
crocidolite come esposizione «pura», abbiamo individuato
nominativamente oltre 8.000 soggetti che hanno lavorato
esposti a crocidolite a causa della decisione delle Ferrovie del-
lo Stato di coibentare il parco carrozze e motrici utilizzando,
fino a oltre la metà degli anni Settanta, questo tipo com-
merciale di amianto e introducendo misure di protezione so-
lo a partire dalla metà degli anni Ottanta, e abbiamo rileva-
to che, nel periodo che va dalla metà degli anni Ottanta a
oggi, sono già insorti una novantina di mesoteliomi tra que-
sti dipendenti.51

Sulla base di quanto presentato, se in questo settore fossero
state assunte misure di protezione in tempi anticipati, si sa-
rebbe ridotto il numero di mesoteliomi e si sarebbe potuta
anticipare una riduzione del rischio, che non si vede in Italia,
e che si deve attendere accompagnerà questi esposti per lavo-
ro (e quelli per esposizioni ambientali) per altri decenni.
Vi è chi non ritiene che questa conclusione sia motivata ma,
se creduto, dovrà allora essere individuato chi si assuma l’im-
pegno di riferire ai nuovi casi di mesotelioma (o ai loro fami-
liari) e a coloro che per lavoro sono a contatto con l’amianto
(per esempio gli scoibentatori) che lavorare in condizioni pro-
tette o interrompere l’esposizione ad amianto, una volta ini-
ziata, era ed è indifferente dato che: «il mesotelioma, con que-
sta sua caratteristica d’indipendenza dalla quantità di amian-
to inalata, si differenzia non solo dalle altre malattie provoca-
te dall’amianto (asbestosi e cancro polmonare) ma anche da
tutti gli altri tumori da causa o concausa nota, professionali e
non (da cromati, da idrocarburi policiclici, da amine aroma-
tiche, da fumo di tabacco, eccetera) per i quali è costantemente
ritrovabile una netta correlazione dose/risposta».52
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Riassunto 
Vengono ripercorse le tappe fondamentali dell’«epopea del-
l’amianto» seguendo la classica periodizzazione scandita dal-
la scoperta degli effetti avversi sui lavoratori. Si descrive una
prima fase, quella dell’asbestosi, che si conclude nei primis-
simi anni Trenta del Novecento con l’emanazione, in Gran
Bretagna, di una normativa tecnica condivisa dalle organiz-
zazioni dei lavoratori e dalle aziende dell’amianto, alcune del-
le quali sono o diventeranno le maggiori compagnie del set-
tore operanti in tutto il mondo. L’effetto principale di questa
normativa è la riduzione dell’esposizione in alcuni reparti del-
la tessitura dell’amianto; nessun effetto preventivo invece si è
avuto sulle altre lavorazioni e specialmente sull’impiego sem-
pre più massiccio e vantaggioso del minerale come coibente
e nella produzione del cemento-amianto. 
La seconda fase, della durata di circa trent’anni, vede accan-
to a una formidabile diffusione dell’amianto (anche della cro-
cidolite) propagandato e accettato come indispensabile per lo
sviluppo economico e sociale, un protagonismo assoluto del-
le aziende nella generazione e nella gestione delle informa-
zioni riguardanti gli effetti sanitari dell’amianto, comprese
quelle sulla cancerogenicità polmonare. Tale protagonismo,
interessato e agguerrito, ha come riscontro l’inerzia e l’impo-
tenza di governi, organizzazioni sindacali e dei consumatori,
e prosegue anche nella terza fase, che inizia negli anni Ses-
santa del Novecento ed è dominata dal mesotelioma con tut-
ti i suoi significati nuovi e terribili, la pericolosità degli amian-

ti e specialmente della crocidolite a dosi più basse di quelle
osservate nel passato per le altre patologie e la lunga latenza
prima della comparsa degli effetti. La questione dei prodotti
alternativi all’amianto non è all’ordine del giorno, anzi è pro-
prio in questo periodo che l’estrazione e il consumo dell’a-
mianto toccano il livello più alto. Le iniziative assunte in al-
cuni paesi, come l’autolimitazione dell’uso della crocidolite e
una riduzione più rigorosa delle esposizioni lavorative, risul-
teranno utili solo per abbassare il rischio per asbestosi e, pro-
babilmente, quello per tumore polmonare. Si apre negli Sta-
ti Uniti il contenzioso giudiziario tra aziende del settore e la-
voratori ammalatisi a causa dell’amianto. 
Lo stesso fenomeno caratterizzerà anche negli altri paesi in-
dustrializzati la quarta fase dell’epopea, che arriva sino ai no-
stri giorni; negli anni Ottanta viene concepita e prontamen-
te realizzata la sostituzione dell’amianto; un vivace dibattito
pubblico favorirà iniziative volte a ottenere compensazioni
economiche per i rischi lavorativi e ambientali che porteran-
no alla bancarotta tutte le compagnie del settore e al bando
dell’amianto. I dibattiti giudiziari serviranno anche a rende-
re pubbliche informazioni riservate, che contribuiranno alla
ricostruzione storica dell’epopea, a formulare giudizi più spas-
sionati e consentiranno a ognuno di rispondere a domande
che sono più complesse e più importanti di quanto general-
mente si pensasse in precedenza; 
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) 53-74)
Parole chiave: amianto, storia, asbestosi, tumore del polmone, mesotelioma, legislazione

Abstract 
A thought back on the «epic of asbestos» scanning the funda-
mental steps, from the «discovery» of the adverse effects for the
workers. A first phase, the “asbestosis one” concluded in Britain
in the early thirties with the issue of a technical legislation is de-
scribed. It was the first regulation shared by the Unions and the
asbestos companies, some of which were or will then become lead-
ers all over the world. The main effect of this legislation enforce-
ment is the reduction of the exposure in some units of the asbestos
textile industry; no effects were observed instead in other asbestos
industrial divisions where it’s consumption for insulations and
asbestos cement increased massively. The second phase lasting

approximately thirty years next sees together to a formidable dif-
fusion of all the asbestos fibres including the crocidolite ones, ad-
vertised and accepted like “indispensable” for the economical and
social development, an absolute leadership of the companies in
the management of health effects information for the workers
and therefore also those on the pulmonary cancerogenicity. Such
selfish and aggressive leadership, receives in return from govern-
ment, labour and consumers organizations just inertia, impo-
tence and incredulity. This attitude will also continue in the third
phase, beginning in the early sixties of the last century. The time
period will be dominated by mesothelioma with all its new and
terrible meanings, the dangerousness of asbestos exposure espe-
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All’alba del Novecento
All’alba del Novecento italiano c’era già chi richiamava l’atten-
zione sugli effetti nocivi dell’amianto. Nel corso dei lavori del-
la Commissione istituita nel 1901 dal ministro Baccelli «per lo
studio delle cause e dei provvedimenti preventivi delle malattie
professionali delle industrie» si stabilisce che le malattie predo-
minanti nelle lavorazioni dell’amianto (forme cutanee, oculari,
bronchiali e bronco-polmonari) debbano essere assoggettate a
un’indagine nazionale mediante uno specifico questionario. In
quella occasione l’amianto era stato inserito al primo posto di
un elenco di sette lavorazioni riguardanti i «tessuti speciali». Del-
la commissione facevano parte Luigi Devoto e Giovanni Lori-
ga, “doganieri” della medicina del lavoro in Italia con pochi al-
tri, e i più noti scienziati della sanità pubblica del tempo (An-
gelo Celli, Alfonso Giordano, Luigi Mangiagalli, Eugenio Ros-
soni, Giuseppe Santarelli, Vincenzo Magaldi, Luigi Belloc); ri-
marrà ai posteri la proposta (con tutti i motivi di preoccupa-
zione di chi l’aveva formulata) ma non i risultati dell’indagine
sul campo.1 Inviolato perdurerà invece lo scenario dal quale
Commissione e indagine erano partite: un paese in preda a una
protoindustrializzazione anarchica favorita attivamente da go-
verni liberali, un esercito di forza-lavoro reclutabile dalle cam-
pagne e già svantaggiata per la salute cagionevole, l’assenza di
tutele essenziali per l’epoca, a partire dall’ispezione del lavoro e
dalla possibilità che a un lavoratore fosse riconosciuta come pro-
fessionale la malattia della quale si era ammalato.2 Passeranno
molti decenni senza che il governo e le sue istituzioni si pren-
dano cura dei problemi, pur percettibili, correlati con l’uso del-
l’amianto, materiale che nel frattempo diventava sempre più
pervasivo nelle fabbriche e nell’ambiente.

L’amianto in tribunale, a Torino nel 1906
Il 1906 è l’anno dell’Esposizione internazionale del Sempio-
ne, del primo Congresso internazionale per le malattie del la-
voro, della nascita della Confederazione generale del lavoro e
delle molte manifestazioni di piazza, per lo spaventoso disa-

stro minerario di Courrieres e per strappare, da parte degli ope-
rai, la riduzione dell’orario di lavoro, a parità di salario, da un-
dici a dieci ore giornaliere. Il 31 Agosto dello stesso anno il
Tribunale penale e civile di Torino pronuncia una sentenza in
tema di amianto. Con motivi riportati in sentenza (testimo-
nianze, argomenti di letteratura ed epidemiologici) viene di-
mostrata l’infondatezza dell’azione promossa dall’attrice (The
British Asbestos Company) e di conseguenza la legittima as-
soluzione dei convenuti (proprietario e giornalista del Progresso
del Canavese). La colpa grave del giornale sarebbe stata quella
di «avere affermato contro verità che l’industria dell’amianto
è per la salute degli operai pericolosa più delle altre che han-
no opifici in Nole Canavese, che la stessa fa annualmente un
numero incredibile di vittime, che nelle tavole necrologiche
di quel Comune appare con triste frequenza segnato il deces-
so di operai e di operaie dell’amianto per tisi, per bronchite e
per gastroenterite.»3

All’assoluzione del giornale è associata la condanna della parte
attrice a sostenere le spese processuali e il costo della pubblica-
zione della sentenza proprio sul Progresso del Canavese, cosa che
puntualmente avviene nel numero del 12 novembre 1906. Al-
la scadenza dei termini di legge l’azienda presenta appello e il
4 giugno 1907 sullo stesso giornale viene pubblicata la nuova
sentenza (in questo caso non a spese della British Asbestos Com-
pany) nella quale la Corte d’appello conferma il giudizio di pri-
mo grado. Commentando l’avvenimento il settimanale rin-
grazia pubblicamente quanti si sono schierati con il giornale
(tra questi Lombardi del Museo industriale) «che fornirono pre-
ziose informazioni e rilasciarono certificazioni sulla nocività
dell’aspirazione della polvere di amianto»; al primario dell’O-
spedale Mauriziano, Graziadei «spetta poi lo speciale onore di
aver rilasciato un certificato che la Corte qualifica con frasi lu-
singhiere per la chiarezza e per la precisione con cui è redatto e
sul quale essenzialmente la Corte fonda il suo giudizio sulla no-
cività dell’amianto». Non ci sarà un ricorso in Cassazione. 
Considerando il risultato del processo, a nulla era valsa «una

cially to the blue one even at lower levels than those observed in
the past for other pathologies and the long latency before the ap-
pearance of the effects. Discussing about asbestos substitutes was
out of the agenda, indeed just in the period where the mining
and the consumption of asbestos touched the highest levels. The
initiatives assumed in some countries like the auto limitation of
the use of crocidolite and a more rigorous reduction of the occu-
pational exposures will only turn out useful in order to lower the
risk for asbestosis and, probably, the one for pulmonary tumour.
In the United States, the judicial litigation for compensation be-
tween the workers and the companies begins. The same phe-
nomenon will characterize also in the other countries industri-
alizes the fourth phase of the epic, until our days; it is just in
these years, and especially during the eighties, that industry starts
thinking about the substitution of asbestos; the lively public de-

bate will favour initiatives oriented to obtain economic com-
pensation for damages caused by past occupational and envi-
ronmental exposures. 
These legal actions will carry to bankruptcy all the asbestos com-
panies and later to the ban of asbestos. The judicial debates will
also uncover “confidential” information useful to better recon-
struct the epic, to formulate more dispassionate historical judg-
ments and to allow everyone on answering to more complex ques-
tions and more important than how much generally it was pre-
viously believed; all this should happen contextualizing the ages
in which the scientific acquaintances on the effects of asbestos
have been published and disproving prejudgments, able to affect
some conclusions of the past.
(Epidemiol Prev 2007; 31(4) 53-74)
Key words: asbestos, history, asbestosis, lung cancer, mesothelioma, legislation
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dichiarazione o perizia che si voglia dire, del professor Luigi
Pagliani dell’Università di Torino, in data 8 ottobre corrente
nella qiale il professor Pagliani dopo aver premesso di essersi
recato, dietro invito della British Asbestos C. Lim, a visitare il
di lei stabilimento di lavorazione dell’amianto per riconosce-
re se agli operai e operaie addette all’opificio possa riuscire di
danno il pulviscolo che si sollevi nella lavorazione stessa, af-
ferma di aver constatato che i locali sono ampi e ben ventila-
ti come non si può desiderare di meglio, che l’ambiente delle
macchine non riceve pulviscolo di sorta, che il materiale usa-
to era amianto di Siberia, del Canadà e della Valtellina e tale
da non dare polviscolo fino come dava quello prima impiega-
to della Valle di Susa o di Usseglio, che è anidro e di fattura
vetrosa, mentre quello impiegato ora dà una polvere a fioc-
chetti così che dev’essere facilmente arrestato dalle prime vie
respiratorie; che le condizioni delli operai sono tali da esclu-
dere qualsiasi dubbio d’influenza anche lontanamente dan-
nosa da parte del lavoro» Infine, il professor Pagliani chiude-
va la sua perizia dichiarando testualmente: “in ogni caso devo
affermare che date le ottime condizioni della lavorazione in
questo stabilimento il poco polviscolo minerale che possa es-
sere inalato dalli operai, deve essere senza dubbio molto me-
no sospettato di nocività, per la sua stessa natura inorganica,
di quello che potrebbe essere in identiche condizioni eguale
quantità del polviscolo che si solleva nella lavorazione del co-
tone, della lana e simili».4 Il famoso igienista Pagliani, padre
della Legge sanitaria del 1888, ha anche potuto pensare di pro-
nunciare le sue sentenze in scienza e coscienza ma in questa
occasione, purtroppo per i lavoratori, in qualità di perito di
parte ha usato la sua autorità per fare affermazioni che risul-
tano sostanzialmente errate e fuorvianti. Gli argomenti capa-
ci di influenzare il giudice devono essere stati di diversa natu-
ra e tra questi, riportati con enfasi nella sentenza, alcuni era-
no di igiene del lavoro ed esposti con parole che denotano buo-
na conoscenza della letteratura, ma contengono anche qual-
che imprecisione. Si legge nella sentenza che «la cognizione
della esistenza di malattie professionali è cognizione antica; e
[che] a cominciare dal 1700, quando il Ramazzini professore
a Modena scriveva il suo De Morbis artificum diatriba, per ve-
nire al Sanarelli, al Revelli, all’Albrecht, al Giglioli che scrisse-
ro in questi ultimi anni sulle malattie del lavoro a giungere fi-
no all’anno corrente in cui di esse si discusse a Milano nel Con-
gresso internazionale per le malattie del lavoro, tutti coloro che
come medici e come sociologi dell’igiene dei lavoratori si oc-
cuparono riconobbero che ogni lavoro ogni professione por-
ta con sé morbi speciali, o quanto meno modifica l’organismo
profondamente così da superare perfino quelle che possono
essere le influenze della razza e della ereditarietà. Riconobbe-
ro i più attenti che fra le industrie pericolose o quanto meno
fra quelle che agiscono direttamente o indirettamente sulla
mortalità o sulla morbilità umana vi sono quelle che indica-
rono col nome di polverose, e tra queste in prima linea le in-
dustrie nel cui lavorio si sollevano polveri minerali, sieno esse

ad azione meccanica siano ad azione chimica. Scrissero anco-
ra che fra le polveri ad azione meccanica sono più pericolose
quelle provenienti da sostanze silicee, inquantochè per la co-
stituzione delle particelle che la compongono vengono a le-
dere le vie delli apparati respiratorii, quando non giungono fi-
no al polmone, predisponendole allo sviluppo della tuberco-
losi, facilitandone la diffusione aumentandone la gravità. Tut-
to questo sapendo lo scrittore del Progresso del Canavese po-
teva bene, senza colpa d’imprudenza o di leggerezza, scrivere
che l’industria dell’amianto è pericolosa; dell’amianto che nes-
suno vorrà negare sia un minerale composto fra l’altro di sili-
ce in proporzione superiore al 50% (secondo Bergmann
63,9%). Poteva ben riportare quanto scrisse il professor Gi-
glioli di Firenze, che per quanta buona volontà ci metta l’in-
dustriale (e il Progresso del Canavese non contestò questa buo-
na volontà alla British) a prendere delle precauzioni, i danni
dovuti alla polvere sono assai spesso una dolorosa necessità del
mestiere che non potrebbe essere soppressa se non soppri-
mendo l’industria. “Si dovrebbero perciò considerare e tratta-
re questi operai in modo diverso dagli altri; pagarli di più e
farli lavorare di meno. Dar loro cioè il mezzo e il tempo di ri-
parare al danno affinchè non si aggiungano al male inevitabi-
le tutti gli inconvenienti della insufficiente nutrizione e della
miseria.»5 Per gli argomenti di natura più precisamente epi-
demiologica, il giudice mostra di sapersi muovere su un terre-
no minato, dove dalle stesse fonti possono essere ricavati dati
diversi, dati che inoltre, come è accaduto nel corso del pro-
cesso, sono stati elaborati e utilizzati per affermare ipotesi o
conclusioni tra di loro contrastanti. 
Il giudice emette in maniera sobria ma decisa il suo giudizio:
«purtroppo disse il vero il Progresso del Canavese circa alla mor-
talità degli operai, salvo quell’iperbole dell’incredibile nume-
ro; attenuato poi nella nota che seguì la lettera del sig. Brauns
in considerevole numero di vittime; ed è pur vero nella sua so-
stanza (o quanto meno aveva ragionevole motivo di crederlo
tale) quando scrisse in riguardo alla pericolosità della lavora-
zione dell’amianto; e conseguentemente fu giusta e onesta sog-
gettivamente considerata l’osservazione che quelli operai sono
degni di qualche riguardo più degli operai delle altre industrie;
intendendo di quelle di Nole. E con ciò non esorbita lo scrit-
tore dal suo diritto e non venne meno all’ufficio suo difen-
dendo la causa delli operai col denunciare come nocivo quel
genere di lavoro; ma senza aggiungere una parola che tale no-
cività facesse risalire alla poca prudenza od alla noncuranza
dell’industriale. Mantenuto nell’ambito di una tale obiettività
lo scritto, non si sa vedere come si possa, senza incorrere nel-
la taccia di audace, sostenersi dalla The British Company che
le venne fatta ingiuria e che ha ragione a un indennizzo pecu-
nario (…) perché quando accennava alla pericolosità della la-
vorazione dell’amianto e alla grave mortalità che colpisce e col-
piva in Nole gli operai che vi sono addetti in confronto di quel-
la che si verifica, fatte le debite proporzioni, nelli operai ad-
detti ad altri generi di industria, diceva disgraziatamente il ve-



56 e&p anno 31 supplemento (4) luglio-agosto 2007

I DETERMINANTI DEL RISCHIO E DELLA PREVEDIBILITÀ DEL MESOTELIOMA  

ro, pur ammettendo, come si ammette, che le espressioni usa-
te cadono alquanto nell’iperbole. (…) Le produzioni fatte in
causa e che vennero nella prima parte della presente sentenza
riassunte, lo provano abbondantemente e d’altra parte è par-
ticolare, questa della pericolosità delle lavorazioni in ambien-
ti torbidi per polveri sospese nell’aria che vi si respira, di co-
gnizione comune a tutte le persone anche mediocremente col-
te. (…) Dall’iperbole in fuori, lo scrittore ha detto il vero, set-
te morti per tisi sui soli operai dell’amianto contro 17 degli
operai di tutte le altre industrie, che formano quasi il quintu-
plo dei primi, è per un qualchecosa che il giornalista poteva
dire impressionante. E poichè di tale mortalità non si fa col-
pa, e sarebbe stato ingiusto e assurdo il farla alla British e alla
Bender e Martiny, ha torto la British a sostenere che è poca
cosa, e a domandare un indennizzo a chi disse che è molto.
(…) E l’avvocato Pich fu esatto anche quando scrisse che la
mortalità in genere è maggiore fra li operai dell’amianto che
fra quelli delle altre industrie, i certificati prodotti lo provano
in modo veramente irrefutabile.»6

Chiunque, semplicemente dotato di buon senso, dirà che è
giustizia giusta quella del tribunale di Torino e anche, svol-
gendo in pieno il proprio compito, tale da fornire informa-
zioni di valore storico insostituibile nel campo sociale e scien-
tifico. Tra le informazioni sociali più toccanti c’è la concezio-
ne fatalista del giudice mutuata dalla letteratura della doloro-
sa necessità dei danni dovuti alla polvere, che è vista in alter-
nativa alla soppressione dell’industria stessa. Altrettanto toc-
cante è la concezione espressa nella sentenza secondo la qua-
le, in vicende come questa, possa essere riconosciuta un’assenza
di colpa all’azienda che, come accertato, ha contribuito a far
ammalare e morire dei cittadini-lavoratori. Assenza di colpa
che rimarrà alla base, come un alibi perfetto, per la perpetua-
zione del danno doloso. A ben vedere, più in generale, le pri-
me vicende legate all’amianto forniscono informazioni tipica-
mente italiane, commissioni inutili, sentenze giudiziarie inve-
ce che azioni governative e amministrative, ma ancora con-
frontabili, nella sostanza con quelle provenienti per gli stessi
anni da altri paesi; informazioni, specialmente quelle della
Gran Bretagna, reclamizzate nella ormai sterminata letteratu-
ra di «amiantologia» molto più per individuare la data, più an-
ticipata o meno, della scoperta «scientifica» di uno specifico
effetto sulla salute delle fibre minerali naturali, piuttosto che
per cercare di connotare meglio le condizioni di lavoro e di vi-
ta dei lavoratori e i loro determinanti sociali e tecnici.

Le ispettrici del lavoro inglesi
Seguendo una cronologia ormai classica, sono Adelaide An-
derson, capo delle prime donne ispettrici delle fabbriche di
sua maestà britannica, e Lucy Deane, giovane ispettrice, a in-
cludere nel 1898 la tessitura dell’amianto tra le quattro lavo-
razioni più polverose osservate in quell’anno. L’ispettrice scri-
ve che quell’inserimento s’imponeva «in dipendenza del fa-
cilmente accertabile pericolo per la salute dei lavoratori che

esso pone e per i casi osservati di alterazioni dell’albero bron-
chiale e dei polmoni attribuiti, con criteri medici, all’occupa-
zione dell’interessato» e aggiunge: «I terribili effetti della pol-
vere di amianto erano apparsi tali da indurre anche l’ispetto-
re medico a svolgere un esame microscopico della polvere mi-
nerale. Si è disvelata con chiarezza una forma simil vetrosa e
irregolare delle particelle, tali da frammentarsi e rimanere so-
spese nell’aria dell’ambiente di lavoro in qualsiasi quantità con
conseguenze dannose, così come si sarebbe potuto sospetta-
re.»7

Secondo Greenberg, ex ispettore medico del lavoro e storico
inglese delle vicende dell’amianto, le osservazioni apparse nel
rapporto annuale dell’Ispettorato delle fabbriche per il 1898
sono di significato inequivocabile come scoperta-denuncia
della pericolosità dell’amianto e «non risultano essere state
confutate ma semplicemente ignorate» da tecnici e da politi-
ci coevi che, avendone titolo, dovevano invece decidere di di-
scuterle e utilizzarle.8

Peter Bartrip, storico accademico inglese, autore di fonda-
mentali monografie sulla normativa e sulle istituzioni protet-
tive dei lavoratori, che da alcuni anni studia, pubblica e testi-
monia in processi giudiziari sull’amianto (dalla parte delle
aziende produttrici e utilizzatrici) è diventato portavoce di una
interpretazione tutta diversa degli stessi fatti. Ammette, do-
cumentandolo, che quella dell’amianto rappresentava all’e-
poca solo una delle tante lavorazioni palesemente nocive alle
quali i lavoratori venivano sottoposti in carenza quasi assolu-
ta di misure tecniche di protezione; in fin dei conti, fa capire
Bartrip, le tessiture dell’amianto adottavano gli stessi standard
delle tessiture di fibre vegetali, standard ormai consolidati e
accettati da molto tempo, con tutte le note conseguenze sul-
la salute dei lavoratori e delle lavoratrici; non c’erano motivi
validi per innalzare gli standard solo per l’amianto, anzi, stan-
te la novità e l’importanza per la società dei manufatti in amian-
to, è comprensibile che la produzione avvenisse (in quegli an-
ni era svolta da molte e piccole aziende) con minimi investi-
menti e con un intensivo sfruttamento della manodopera. E’
da notare come su questo punto Bartrip in realtà cada in con-
traddizione: con l’intenzione di ridimensionare la portata del
rapporto delle ispettrici inglesi del 1898, dopo aver sottoli-
neato la loro incompetenza (non essendo medici) a descrive-
re effetti sanitari certi sulla salute dei lavoratori, l’autore cita
altre, se pur brevi, testimonianze delle stesse ispettrici e di al-
tri autori che compaiono in rapporti degli anni immediata-
mente successivi. Bartrip, attraverso queste ultime testimo-
nianze, finisce per focalizzare degli speciali sistemi di ventila-
zione e aspirazioni all’origine delle polveri e anche di attrez-
zature pensate per proteggere le vie respiratorie dei lavoratori
più esposti. Ciò si coglieva meglio nelle aziende più grandi,
che, concentrandosi, condizioneranno nei decenni successivi
e sino alla fine il mercato dell’amianto in Gran Bretagna e nel
mondo. Aziende leader, con in testa l’inglese Turner Brothers
Asbestos Company Ltd, poi Turner & Newall,9 dove, presto,
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spontaneamente vengono introdotte misure di prevenzione
senza un obbligo dettato dalle leggi, sia perché l’azienda non
era tanto cieca da non vedere gli “speciali” danni che si pro-
ducevano sui  lavoratori, sia perché viene calcolato come op-
portuno un investimento compatibile dal punto di vista eco-
nomico e utile per combattere una concorrenza che non riu-
sciva a fare gli stessi investimenti nel mercato globale dell’a-
mianto, in sicura e rapida espansione.
La testimonianza di un ispettore del lavoro nella Francia del
1906 è molto circostanziata e conferma quella degli stessi an-
ni delle ispettrici inglesi; scrive Auribault: «nel 1890 una fab-
brica di filatura e tessitura di amianto si insediò nelle vicinanze
di Condé-sur-Noireau (Calvados). Durante i primi cinque an-
ni di produzione nessun tipo di ventilazione artificiale assi-
curava l’allontanamento diretto delle polveri silicee prodotte
nelle diverse fasi lavorative; questa inos-
servanza totale delle regole dell’igiene pro-
durrà numerosi decessi tra il personale:
una cinquantina di operai e operaie mo-
riranno nell’intervallo precitato; il Diret-
tore, in precedenza proprietario di una
filatura di cotone a Gonneville (Manche),
aveva reclutato 17 operai tra i suoi pre-
cedenti dipendenti; 16 di loro erano mor-
ti a causa della “chalicose” tra il 1890 e il
1895.»10

Si erano ormai dimostrate insostituibili
le formidabili proprietà del minerale, prin-
cipalmente per la protezione dal fuoco e
dalle alte temperature nella maggioranza
delle produzioni industriali e nelle co-
struzioni. L’amianto all’inizio del Nove-
cento assume un valore aggiunto supe-
riore a quello della lana e del cotone per
cui, a fronte di effetti indesiderati sui la-
voratori registrabili e registrati dalle stes-
se aziende prima che dai medici e dalle
istituzioni, può essere innalzato lo stan-
dard per la sicurezza. A ben vedere, in-
novazioni di questo genere non possono
essere trascurate, giudicate frettolosamente
come prive di una qualche efficacia e neppure possono essere
subordinate alla tendenza, impressa strumentalmente da giu-
risti o storici interessati a ragionare con categorie di oggi, di
fissare «senza ombra di dubbio» delle date collegate con la sco-
perta delle patologie professionali da amianto. Bartrip, a stret-
to rigore di termini, ha ragione nel dire che bisognerà atten-
dere la metà degli anni Venti del Novecento per vedere scrit-
ta in un lavoro scientifico, da Thomas Oliver11 forse prima
che da Cook,12 la parola asbestosi e la descrizione completa
del suo quadro clinico e anatomo-patologico.13

La Medicina del Lavoro, rivista di Luigi Devoto, nel periodo
1928-1929 segnala per ben tre volte pubblicazioni sull’amianto

di autori inglesi; sotto il titolo Sulla asbestosi polmonare si leg-
ge: «L’asbestosi polmonare, di cui si è recentemente occupato,
con la competenza che gli è consueta, T. Oliver, in Journal of
Industrial Hygiene, n. 9 - 1927, può raffrontarsi alla silicosi per
quanto riguarda la sindrome clinica di scarsa capacità e resi-
stenza a sforzi anche minimi, di efficienza nei movimenti re-
spiratori, di debolezza generale. Nei casi non avanzati, si può
considerare rara la tubercolosi polmonare, e invece, a lungo
andare, vi è la possibilità che il bacillo di Kock si impianti an-
che sul terreno della asbestosi. Per la diagnosi differenziale col-
la tubercolosi può riuscire utile la constatazione, nei lavorato-
ri dell’asbesto, di una colorazione della pelle variabile dal bron-
zino all’azzurro. Come segni semiotici, si terrà conto che nel-
l’asbestosi vi è una brevità di atti respiratori che a prima vista
contrasta cogli scarsi segni fisici polmonari, vi è poi scarsa espet-

torazione e assenza di sudori notturni».14

Viene poi ampiamente recensito con il ti-
tolo Fibrosi del polmone causata da polve-
re di amianto il lavoro di Cook: «In Bri-
tish Med. Journal, dicembre 1927, W. E.
Cooke presenta il caso di una donna di
33 anni, venuta a morte per fibrosi del
polmone, che all’età di 13 anni cominciò
a lavorare in una fabbrica di amianto,  e
fin dai primi anni di lavoro fu molestata
dalla tosse, la salute andò poi sempre peg-
giorando finché dovette lasciare il lavoro,
con sintomi soggettivi (tosse, dispepsia,
stanchezza) e sintomi obiettivi (fibrosi del
polmone destro, sintomi di caverne, spu-
to profuso, sudori notturni, temperatura
irregolare).L’A. nota che le fabbriche di
amianto erano fino a poco tempo fa sprov-
viste di installazioni per prevenire ed estrar-
re la polvere che si forma in grande quan-
tità durante la manifattura. Le fibre del-
l’amianto, guardate sotto il microscopio,
consistono di due elementi differenti. Il
nucleo della fibra è translucido, scintil-
lante, con particelle angolose, opache ne-
re, cosparse qua e là. Si suppone che que-

ste particelle abbiano una composizione chimica diversa della
parte translucida. Vi sono inoltre dei granuli neri. La polvere
che si produce nella manifattura è composta di questi granuli
neri e delle particelle angolose, le quali, contenendo ferro, rie-
scono molto nocive agli operai. All’autopsia, fu riscontrato a
carico del polmone destro: pleura ispessita su tutta la superfi-
cie del polmone, con adesione al pericardio e al torace, glan-
dole polmonari ingrossate e nere, fibrosi del polmone, cavità
della grandezza di un piccolo arancio nell’apice, rari nuclei di
caseificazione nel lobo medio e inferiore, bronchi dilatati. A
carico del polmone sinistro reperto simile come nel polmone
destro, ma con meno di adesioni alla pleura. Due glandole cal-
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cificate all’ilo polmonare. Nell’apice una cavità della grandez-
za di una noce. In tre preparati micr. fu notata grande quan-
tità di pigmento fino granulare nei tessuti peribronchiali e nel-
le pareti alveolari, molti fagociti. Le particene di questa polve-
re rassomigliano in grandezza e forma ai granuli neri che si ve-
dono nelle fibre di amianto. Si è notata la presenza di grandi
particene angolose nei tessuti fibrosi e nei focolai caseificati; le
particene sono grandi, tali da potere occludere i piccoli bron-
chi, e ne consegue la fibrosi e necrosi degli alveoli. L’A. nota
che un simile quadro non si riscontra mai nelle pneumoco-
niosi dovute ad altra polvere.»15

Nel 1929 sempre nella rivista della Clinica del lavoro di Mi-
lano viene tradotta come lezione (La Medicina nell’industria)
il testo di una conferenza tenuta nel novembre 1928 da Tho-
mas Oliver alla Facoltà di medicina dell’Università di Liegi e
pubblicata nello stesso anno su Liège Mé-
dical; gli argomenti trattati riguardano il
Cancro della filatura, i Quadranti lumi-
nosi e la salute degli operai e la Asbestosi
polmonare. Questa terza parte della rela-
zione recita: «La malattia polmonare che
si trova negli operai che lavorano l’asbe-
sto o amianto è una scoperta recentissi-
ma. Durante le mie visite agli Stati Uni-
ti fui vivamente colpito dall’atmosfera pe-
sante delle sale e ateliers della fabbrica nel-
le quali gli operai erano occupati a schiac-
ciare, scegliere e filare l’amianto. Ma né
dagli uomini che interrogai, né dal diret-
tore potei sapere se gli operai ne avevano
sofferto. L’atmosfera era resa densa e scu-
ra dalla presenza di finissimi peli. Non fu
che nel 1927, quando il dott. Cooke pub-
blicò nel British Medical Journal del 26
luglio i dettagli di un’autopsia fatta su di
un operaio che lavorava l’amianto, che il
mio interesse fu risvegliato. Egli ebbe la
bontà di cedermi parte del polmone per-
ché lo esaminassi, ciò che feci col mio col-
lega prof. Macdonald. Il primo caso di
malattia polmonare riscontrato negli ope-
rai lavoranti l’amianto fu probabilmente quello che aveva stu-
diato il dott. Murray, all’Ospedale di Charing Cross. Egli ave-
va trovato nei polmoni del malato, dopo la sua morte, delle
zone fibrotiche accompagnate da tubercolosi. L’operaio ave-
va lavorato dieci anni nella sala della cardatura di una fabbri-
ca d’amianto ed era, aveva dichiarato, l’ultimo di un gruppo
di operai che avevano cominciato assieme questo lavoro. Ben-
ché l’amianto sia conosciuto da secoli, non è che durante gli
ultimi quarant’anni che è diventato un articolo di valore com-
merciale. La parola asbesto o amianto significa “indistruttibi-
le” e comparativamente parlando ciò è esatto, perché non è
influenzato dalle alte temperature, e resiste all’azione degli aci-

di e degli alcali. Benché assomigli a un prodotto vegetale, es-
so è minerale. Siccome la maggiore produzione di amianto è
data dal Canadà, io vi andai a visitare le miniere di Thetford.
Queste si sfruttano a cielo aperto, come nelle cave. La com-
posizione chimica dell’amianto varia un pò, ma contiene ge-
neralmente, fra gli altri elementi, circa 41% di silicio, 5% di
ferro e 33% di magnesia. Il masso riunisce delle proprietà mi-
nerali e vegetali. Le fibre fini e morbide attaccate alla pietra
possono essere tessute per farne della tela. Nel British Medi-
cal Journal del 3 dicembre 1927, ho fatto una relazione clini-
ca sull’asbestosi polmonare, dopo aver esaminato a Leeds, col
dott. Grieve, i casi di questa malattia in due inferme, donne
dell’età di 48 e 39 anni rispettivamente. La più anziana era
stata una delle prime donne, trent’anni prima, che avevano
lavorato nella fabbrica che visitavo. L’industria dell’amianto,

in larga scala, era allora ai suoi inizi.
Quando questa fabbrica cominciò il suo
lavoro, non si previde che vi potessero es-
sere dei rischi per la salute degli operai, e
nessuna ventilazione efficace era stata di-
sposta. Clinicamente parlando, la asbe-
stosi polmonare assomiglia alla silicosi dei
polmoni per la dispnea che prova l’am-
malato a ogni minimo sforzo, per la gran-
de debilità fisica, e in principio per l’as-
senza di bacilli tubercolari negli sputi. Es-
sa differisce clinicamente da una tuber-
colosi polmonare progressiva, in questo,
che la pelle è bronzea, che la mancanza
di respiro è più pronunciata di quello che
indicherebbero i segni fisici, che la de-
bolezza generale è più grande, che vi è
poca espettorazione, nessun sudore not-
turno. Devo queste indicazioni patolo-
giche al mio collega, il prof. Macdonald,
che ha esaminato le sezioni microscopi-
che dei polmoni nelle due differenti ma-
lattie. Le alterazioni anatomiche consi-
stono prevalentemente in polmonite in-
terstiziale, molto estesa, con bronchite
cronica, enfisema, antracosi e tubercolo-

si, con presenza di corpi estranei negli alveoli. L’aumento del
tessuto interstiziale è dovuto in gran parte alla pneumoconiosi
e alla tubercolosi. Le piccole branche dell’arteria polmonare
risultano ingrossate con segni d’endoarterite e di trombosi con
organizzazione, alcuni dei piccoli bronchi sono obliterati e
contengono una materia caseosa. Le pareti ingrossate dei bron-
chioli spariscono in una escrescenza fibrosa estesa, nella qua-
le si possono vedere dei gruppi di cellule linfocite fra i fibro-
blasti. Istologicamente alcune delle lesioni sono del tipo cro-
nico tubercolare, per quanto non si osservi alcun bacillo tu-
bercolare. I bronchi formano una massa di materia caseosa
contenente delle cellule giganti. Molti alveoli hanno le pare-
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ti inspessite e rinchiudono delle cellule catarrali. Qua e là si
trovano delle piccole zone d’enfisema. Attirano sovratutto l’at-
tenzione due gruppi di corpi, gli uni grandi e “frammentati”
e gli altri più piccoli. Alcuni di questi ultimi sono rimasti li-
beri o sono stati fagocitati dalle larghe cellule mononucleari
negli alveoli, mentre altri sono più grandi dei fagociti. I cor-
pi più piccoli arrotondati e omogenei, sono d’un bruno gial-
lastro che ricorda il pigmento del sangue, le forme più gran-
di hanno l’apparenza d’una struttura organica anulare come
se fossero formate da una serie di corpi rotondi discoidi. Allo
estremo di alcune di queste forme, che hanno la forma di bac-
chette, vi sono dei piccoli corpi globulari, disposti in modo
che assomiglino alle spore di ifomiceti; altri finiscono in for-
ma di trifoglio. Questi corpi non prendono bene i colori d’a-
nilina ordinaria, ma siccome conservano il loro colore giallo,
si può facilmente osservarli nelle parti non colorate: danno
una reazione netta di bleu di Prussia, con il ferro-cianuro di
potassa diluito d’acido cloridrico. Qualche volta i corpi sono
troppo grandi per essere fagocitati e sono contornati da mas-
se di plasma. I fagociti contengono sovente in più del pig-
mento di carbone. Il micro-spettroscopio non è riuscito a sve-
lare la natura di questi corpi la cui natura non è sino a ora co-
nosciuta. Si sono trovati solamente nei polmoni degli operai
lavoranti l’amianto.»16

Nel 1930 viene pubblicato il primo volume della Encyclopé-
die d’hygiène de pathologie et d’assistance sociale dell’Ufficio in-
ternazionale del lavoro, opera che deve essere vista come mo-
mento di sintesi autorevole delle conoscenze disponibili sulla
sicurezza e sull’igiene occupazionale, disseminate con il valo-
re di raccomandazioni applicabili da parte di governi, parti
sociali e comunità scientifica. Nel primo volume dell’opera
compare la voce amianto non firmata e pertanto da attribui-
re al curatore dell’opera, l’italiano Luigi Carozzi. Nel testo,
dopo un esame della letteratura nota, compare una sentenza
di significato non equivocabile: «La tessitura dell’amianto si è
sviluppata specialmente nel corso degli ultimi 20 anni. Oggi
che è molto diffusa diventa urgente la messa in opera di si-
stemi di ventilazione. Ogni operazione svolta con l’amianto,
a partire dalla sua estrazione, implica un pericolo certo; è per
questa ragione che le compagnie assicurative per la vita in Ca-
nada e negli Stati Uniti rifiutano di assicurare i lavoratori del-
l’amianto.»17

Dalla data del rapporto di Lucy Deane, e nei circa 30 anni
che seguiranno, il tempo non passa invano e risulta scandito
quasi esclusivamente da chi sollecitava la domanda e da chi
offriva un prodotto vincente in un mercato molto ricettivo.
Si può continuare a concordare con Bartrip quando si impe-
gna a elencare le difficoltà mediche, assicurative e sociali, sia
naturali sia indotte, connesse con la definizione di asbestosi
«in purezza»: lo sfruttamento industriale dell’amianto era ini-
ziato da poco, erano state introdotte alcune misure di pre-
venzione, gli occupati nelle operazioni più polverose erano re-
lativamente pochi, la malattia diventava grave non subito, ma

dopo 5-10 anni di esposizione e veniva confusa con la tuber-
colosi, i lavoratori ammalati scomparivano dalla scena perché,
incapaci di lavorare, si licenziavano o venivano licenziati. In
effetti i temi all’ordine del giorno nel campo della salute oc-
cupazionale erano molti e di più vaste dimensioni, dalla sili-
cosi con tutte le sue varianti, che interessava all’epoca alcuni
milioni di minatori e ceramisti inglesi, al fosforo dei fiammi-
feri, che proprio in quegli anni era in discussione per essere
messo al bando, all’antrace, che vedeva sviluppare una impo-
nente quanto efficace campagna preventiva, sino all’ossido di
piombo, che aveva prodotto in Inghilterra un grande dibatti-
to, tanto che Thomas Legge, primo ispettore medico inglese,
era stato costretto a dare le dimissioni dall’incarico a causa del
suo mancato bando nelle vernici per il quale si era impegna-
to personalmente. Tuttavia, tutto ciò non può portare a so-
stenere, come vorrebbe far intendere Bartrip, che all’epoca fos-
se consolidata la nozione dell’innocuità dell’amianto. 
I molti indizi, già riportati assieme ad altri, risulteranno ste-
rilizzati da comportamenti e considerazioni che si trasforma-
no in ostacoli per la loro piena valorizzazione in campo so-
ciale e di sanità pubblica. Il Montague Murray citato da Oli-
ver nel 1906 aveva portato all’attenzione della commissione
inglese, per il riconoscimento delle malattie professionali, un
caso clinico di malattia respiratoria «pura» da amianto, rela-
tivo a un cardatore di Barking, non lontano da Londra.18 Due
anni dopo, nel 1908, al Congresso nazionale italiano di me-
dicina interna, Scarpa riferisce: «nella mia sezione del Policli-
nico generale di Torino, su un totale di oltre 27.000 amma-
lati, curati e istoriati dal 1892, oggi non ho trovato registrati
– e ciò nel lasso di tempo di 12 anni, cioè dal 1894 al 1906 –
che 30 soli operai addetti a tale industria [dell’amianto] qua-
li lavoratori sia nelle miniere sia nella fabbricazione dei tessu-
ti di tale minerale, e più precisamente, donne 21 e uomini 9»;
e aggiunge che di questi operai, 29 «si mostrarono affetti da
processi più o meno gravi ed estesi di tubercolosi polmonare
(...) con andamento rapido anzi galoppante (...) non si riuscì
in essi nemmeno a ottenere il minimo miglioramento (...) e
in meno di un anno, dalla prima visita, si ebbe per tutti esito
letale. Evidentemente, non bastano 30 casi per formulare una
qualsiasi proposizione assoluta, ma sembrami tuttavia che sia
difficile pensare a una semplice coincidenza casuale, a propo-
sito di 29 individui, fra il mestiere da essi esercitato e la ma-
lattia che li ha colpiti e che resti quindi giustificato – per lo
meno come grido di allarme – il sospetto che l’industria del-
l’amianto costituisca, forse a motivo dello speciale pulviscolo
cui dà luogo, una delle occupazioni più perniciose quanto a
predisposizione verso la tubercolosi polmonare che si impon-
gano speciali misure d’igiene e speciali condizioni di lavoro
per gli operai che vi si adibiscono.»19

Scarpa parlava a medici internisti, mentre Montague Murray
deponeva di fronte a una commissione di esperti di medicina
del lavoro, tra i quali c’era anche Thomas Legge; la commis-
sione doveva decidere sul riconoscimento di nuove malattie
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professionali e quindi meritevoli di essere curate, prevenute e
indennizzate. Tra queste malattie, oltre a quella da amianto,
c’era la più antica e più diffusa del mondo, quella da polveri
contenenti silice. Il riconoscimento «affrettato» di tali malat-
tie non solo avrebbe messo in ginocchio le compagnie assi-
curatrici, ma avrebbe anche sconvolto l’intimo meccanismo
della produzione industriale, fondato in quel momento an-
che su pilastri quali l’accettazione e l’ineluttabilità di alcune
conseguenze anche gravi sulla salute dei lavoratori – specie se
a medio o a relativamente lungo termine, che quindi arriva-
no a compimento lontano dal posto di lavoro – e sui costi ne-
cessariamente contenuti della produzione industriale. 
Un condizionamento di carattere sociale era stato necessario
per intervenire abbastanza tempestivamente e con buoni risul-
tati nel caso delle visibili mostruosità della necrosi fosforica e
delle repentine e tragiche morti da antrace; stesso tipo di preoc-
cupazione spesso veniva rivolta, ma in questo caso con risulta-
ti meno buoni, anche nel caso degli infortuni sul lavoro che
mostravano immediatamente la violenza dei loro effetti. 
Congiunture particolari dettate dal mercato e dai vantaggi
di una produzione concorrenziale ottenuta con il ricorso a
tecnologie più avanzate avrebbero potuto, con più decisio-
ne di quanto non è successo, mettere all’ordine del giorno il
problema della salute dei lavoratori precipitati nel vortice
della «febbre dell’amianto». Persa ormai da tempo la conno-
tazione di «minerale magico», l’amianto ne assume altre,20

anche quella di materiale strategico, e ciò già nel corso del
primo conflitto mondiale, come esemplificato dalla spregiu-
dicata constatazione che Robert Murray mette in bocca a
Wagner, il primo autore del famoso lavoro del 1960 sui me-
soteliomi sudafricani: «le due più grandi concentrazioni com-
merciali di crocidolite s’incontrarono nello Jutland (…) [do-
ve] l’asbesto risparmiò più vite umane quel giorno di quan-
te non siano state perse in seguito.»21

La legge inglese del 1931
Una prima fase dell’epopea dell’amianto giunge a compimento
alla fine degli anni Venti del Novecento. A sancirne i caratte-
ri con valore universale, e non soltanto per la Gran Bretagna
dove era stata condotta, è l’inchiesta di Merewether e Price,
ispettori del lavoro di una successiva generazione rispetto a
quella della Anderson e di Lucy Deane. L’inchiesta era stata
sollecitata dal parlamento e, dopo una positiva consultazio-
ne con le parti sociali, le ormai grandi compagnie industria-
li dell’amianto e le organizzazioni sindacali, avrà come sboc-
co naturale una norma che entrerà pienamente in vigore nel
1933.22 Il rapporto presentato alla fine dell’inchiesta consta
di 34 pagine ed è diviso in due parti. La prima, quella sani-
taria di Merewether, presenta i risultati della survey clinica e
radiologica di un gruppo di 363 lavoratori esposti costante-
mente a polveri di amianto grazie alla quale si conferma che
«l’inalazione di polvere di amianto per un certo numero di
anni ha come effetto lo sviluppo di una seria forma di fibro-

si dei polmoni (...) la fibrosi polmonare rappresenta uno spe-
cifico rischio occupazionale dei lavoratori dell’amianto come
categoria [as a class]».23 La seconda parte, firmata da Price,
tratta dei processi che generano polveri e dei metodi per ab-
batterle e si conclude con una batteria di raccomandazioni:
«aspirazione delle polveri, sostituzione di operazioni mecca-
niche con il lavoro manuale, chiusura di macchine e cicli pro-
duttivi che producono polveri, sostituzione di metodiche a
secco con altri a umido, eliminazione di determinati appa-
recchi, abbandono di alcuni particolari processi (alloggiamenti
di sedimentazione), separazione di processi (specialmente i
processi che producono polvere da quelli non polverosi), uso
di sacchi con buona chiusura per il lavoro interno, introdu-
zione di efficienti sistemi di pulizia (specialmente quelli ba-
sati sull’aspirazione), stoccaggio dell’amianto al di fuori dei
luoghi di lavoro e, infine, esclusione di lavoratori giovani da
lavori particolarmente polverosi.»24

Bisogna ammettere che il rapporto di Merewether e Prince
trasmette un messaggio molto preciso, fatto proprio dalla spe-
ciale commissione tripartita che ha lavorato subito dopo, e
cioè il giudizio secondo il quale, a concentrazioni di amian-
to più basse di quelle che si riscontravano nei reparti di fila-
tura, debbano corrispondere rischi più bassi, quasi trascura-
bili, per la salute dei lavoratori. E’ in base a tale assunto che
viene deciso che devono esistere fasi lavorative dell’amianto
nelle quali le concentrazioni di polveri sono così basse che sa-
rebbe inutile (insufficient), «alla luce delle attuale conoscen-
ze, attuare speciali misure finalizzate alla loro eliminazione
(...) la situazione riscontrabile nelle filature, anche se in as-
senza di aspirazione ma con buone condizioni generali [di ae-
razione], poteva essere considerata accettabile»,25 rappresen-
tando il valore limite, il così detto dust datum. In altre paro-
le, soltanto dove si decideva che le concentrazioni di polvere
potevano essere superiori a quelle apprezzabili in filatura do-
vevano essere introdotte misure preventive. I filatori e i tor-
citori risultavano essere quindi a basso rischio e ciò anche sul-
la scorta di testimonianze riferite da lavoratori. Merewether
sintetizza una di queste testimonianze con le seguenti paro-
le: «Un tessitore che in passato aveva lavorato in una tessitu-
ra di cotone e che portava occhiali, era obbligato a pulire le
lenti tre volte al giorno quando tesseva il cotone, cinque vol-
te da quando aveva cominciato a tessere nastri di amianto a
secco e soltanto una volta quando la tessitura dell’amianto ve-
niva fatta a umido».26 

Il rapporto degli ispettori e la legge inglese del 1931 non ave-
va colto di sorpresa le aziende dell’amianto: in parte quelle
più grandi si erano adeguate a un nuovo standard durante o
anche prima dell’inchiesta condotta dall’ispettorato, come te-
stimoniato ampiamente da molti che a vario titolo le visita-
vano.27 Lo stesso Ispettorato del lavoro aveva espresso soddi-
sfazione per come le aziende avevano accolto e applicato dif-
fusamente le misure impartite e aveva mostrato ottimismo ri-
guardo agli effetti che la legge aveva prodotto e avrebbe con-
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tinuato a produrre sulla salute dei lavoratori;28aveva espresso
soddisfazione anche l’organizzazione sindacale, che si era bat-
tuta specialmente per non far espellere dalla tessitura i lavo-
ratori minori già assunti, come invece era stato previsto ori-
ginariamente dalla legge.29

Retrospettivamente, l’ottimismo manifestato non appare del
tutto giustificato, come non del tutto giustificato appare un
netto e definitivo giudizio negativo espresso da storici con-
temporanei e principalmente da Nick Wikeley, che associa al-
la legge del 1931 una «licenza d’uccidere».30 Si tratta di una
norma tecnica importante che concettualmente rappresenta
la base della moderna igiene industriale oltre che il modello,
tuttora perseguito, della «concertazione» sociale nel campo
della regolamentazione della sicurezza e della salute nei luo-
ghi di lavoro. Anche se gli effetti immediati e diretti sono dif-
ficili da valutare, non si può negare che
essa abbia posto in primo piano e defi-
nitivamente gli strumenti tecnici indi-
spensabili per il controllo della fibrosi
prodotta dalla inalazione e dall’accumu-
lo nei polmoni di dosi elevate di amian-
to. Strumenti che, dove sono stati adot-
tati, e in molte realtà, magari apparte-
nenti alla stessa compagnia operante in
altri paesi, sono stati disattesi,31 hanno
dato prova di efficacia portando alla ri-
duzione dei casi di asbestosi, come è do-
cumentabile, almeno nel caso della Gran
Bretagna.32 Occorre dire anche che quel-
la del 1931 si offre all’osservazione re-
trospettiva principalmente come una nor-
ma «compatibile» con lo sviluppo del-
l’industria dell’amianto, da una parte «ra-
zionalizzando», con vincoli minimi ma
importanti, la tessitura delle fibra (per la
quale la norma era stata adottata) e non
influenzando o influenzando molto po-
co le altre lavorazioni che proprio in que-
gli anni vedono un decollo inarrestabile
e ciò a dispetto del fatto che nella rap-
porto di Merewether e Price fosse scrit-
to con chiarezza che «i prodotti finiti in amianto mostrano
una liberazione di fibre che dovrà essere controllata e mini-
mizzata».33 Proprio nei primi anni Trenta del Novecento na-
sce e si diffonde la coibentazione a spruzzo di edifici, navi e
veicoli di locomozione, che oltretutto individua la crocidoli-
te e poi l’amosite come fibre merceologicamente vantaggio-
se. Nello stesso periodo si diffonde e irreversibilmente l’im-
piego di amianto nei materiali di frizione. Degli stessi anni è
lo sviluppo definitivo, sempre più imponente, dell’industria
del cemento-amianto che finirà per impiegare la stragrande
maggioranza dell’amianto estratto. In questo modo amianti
e materiali contenenti amianto, monopolizzati in tutte le fa-

si produttive (dall’estrazione alla lavorazione sino alla com-
mercializzazione) da un numero decrescente di grandi com-
pagnie, vengono disseminati in quasi tutti i posti di lavoro e
negli ambienti di vita.34 I preparativi e lo scoppio del secon-
do conflitto mondiale non fanno che esaltare questa tenden-
za, come è testimoniato, per esempio, dalla coibentazione del-
le famose navi da guerra «Liberty» della marina degli Stati
Uniti.35

Accanto a coloro che si dichiarano soddisfatti, in Gran Bre-
tagna c’è chi si mostra deluso e chi preoccupato. Nell’edizio-
ne del 1934 dell’importante trattato di medicina del lavoro
di Thomas Legge, il quale aveva svolto il ruolo di consulen-
te per le organizzazioni sindacali nel corso delle consultazio-
ni per la legge del 1931, si può leggere: «Retrospettivamente,
alla luce delle odierne conoscenze, è impossibile non vivere la

sensazione che [in riferimento all’a-
mianto] sono state tragicamente perdu-
te occasioni per scoprire e prevenire».36

Influenzato probabilmente dagli avveni-
menti del periodo di guerra, ma anche
da quelli precedenti inerenti la sua espe-
rienza professionale, Leonard Williams,
ufficiale sanitario di Barking, dove è pre-
sente da molti anni una azienda della Ca-
pe’s London, nel 1945 scrive con luci-
dità: «Sono saldamente dell’opinione che
[l’amianto] è un prodotto mortale e pe-
ricoloso e che fino a quando coloro che
hanno la responsabilità di salvaguardare
la salute dei lavoratori non danno tutte
le migliori garanzie disponibili sulla ba-
se dell’esperienza di tutti questi anni pas-
sati rimovendo ogni pericolo possibile,
la lavorazione dell’amianto, eccettuata
quella indispensabile all’economia na-
zionale, dovrebbe essere bandita.».37

I tumori del polmone
Le aziende dell’amianto inglesi sono ri-
sultate presenti e attive in tutte le fasi che
hanno portato all’emanazione della nor-

mativa del 1931, ma si può bene dire che il loro ruolo è ap-
parso secondario rispetto a quello giocato dalle istituzioni e
dal parlamento della Gran Bretagna. Ciò è in linea con la lun-
ga e originale tradizione di quel paese in tema di interventi
per la tutela della salute che datano dalla fine del Settecen-
to.38 Tra le iniziative più caratterizzanti sui tumori professio-
nali sono da ricordare quella, abbastanza tempestiva, sul ri-
conoscimento della relazione causale, tra il tumore cutaneo e
oli minerali tra i tessitori dell’inizio del Novecento e quella,
sicuramente tardiva (ma prima nei paesi industrializzati), del
1960 sulle amine aromatiche cancerogene.39 Questo prota-
gonismo viene a mancare, nel caso dell’amianto, per un pe-
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riodo lungo 38 anni, sino a quando, nel 1969, con una nor-
ma tecnica, si stabiliscono con forza di legge dei valori limi-
te per i vari tipi di amianto, più rigorosi di quello incerto del
1931, da applicare dovunque si lavorasse l’amianto. L’inter-
vallo tra le due date appare zeppo di avvenimenti, ma tutti
con indicatori a dir poco caratterizzanti, che portano alla con-
clusione che a dominare il campo siano adesso, in un conte-
sto globalizzato, le aziende dell’amianto e tra queste tutte le
major (American Brake Block Corporation, Asbestos Manu-
facturing Company, Johns-Manville Corporation, Keasbey
and Mattison, Incorporated Russell Manufacturing Com-
pany, Southern Asbestos Company, Thermoid Rubber Com-
pany, Union Asbestos and Rubber Company, J. Franklin Burke
& Company, H.K. Porter, Turner & Newall). Sono queste
che creano organismi (Asbestos textile Institute, Industrial
Hygiene Foundation), finanziano o fir-
mano contratti con vari istituti (per esem-
pio il Saranac laboratory negli Stati Uni-
ti, l’Asbestosis Research Council in Gran
Bretagna) e si assumono la «responsabi-
lità» di programmare e gestire in prima
persona informazioni «originali» riguar-
danti gli effetti dell’amianto sugli uomi-
ni e sugli animali. A questo proposito Li-
lenfild, indignato, informa, portandone
i documenti, come per il versante degli
Stati Uniti «tutta una serie di azioni con-
certate siano state pianificate e attuate nel
corso di circa cinquant’anni, durante i
quali venivano prodotti e poi soppressi
molti dati. Alcuni dei protagonisti erano
anche personaggi importanti nel campo
della medicina del lavoro. La risposta del-
la società all’ambivalenza e all’inerzia di
questi protagonisti, per quanto riguarda
i cancerogeni di origine industriale, è sta-
ta la Legge sulla sicurezza e la salute sul
lavoro del 1970. L’OSHA rimosse alcu-
ni di questi importanti personaggi dagli
incarichi di primo piano, che avevano ri-
coperto nell’elaborazione della politica
nazionale riguardante i cancerogeni industriali».40 E ancora:
«Un altro aspetto interessante di questo episodio è il modo in
cui l’informazione diventò pubblica. È stato attraverso azio-
ni legali che questi documenti vennero prodotti (attraverso
la «rivelazione», il processo legale di divulgazione): nessuna
delle aziende coinvolte fornì spontaneamente questi docu-
menti al pubblico».41 

Siamo in una fase più avanzata dell’epopea dell’amianto, quel-
la che si inaugura con la descrizione di casi di tumore pol-
monare prima come complicanza dell’asbestosi, quindi come
effetto rilevabile autonomamente associato comunque a do-
si elevate di amianto inalato e tali da produrre anche una asbe-

stosi, ma meno grave di quelle che prima portava precoce-
mente a morte i lavoratori.42

A partire dalla metà degli anni Trenta del Novecento le se-
gnalazioni sono subentranti in vari paesi industrializzati43-49

e apparentemente assumono dignità scientifica e sociale (as-
sicurativa nel 1943) soltanto nella Germania nazista. Come
riferisce Proctor, il patologo di Hannover, Martin Nordmann
fu colui che, ancora prima dell’inizio della guerra, si espri-
meva in maniera più esplicita dimostrando che il 12% di co-
loro che avevano l’asbestosi morivano a causa di un tumore
del polmone. Viene subito istituito un sottocomitato che fis-
serà delle norme tecniche «antipolvere» e anche un valore li-
mite per l’amianto, che verranno adottati subito ma poi di-
smessi durante la guerra, quando a essere esposti non saran-
no più soltanto gli esponenti della «razza pura» ma anche i

«sottouomini».50 Nel 1941 Nordmann
e Adolf Sorge (membro del partito nazi-
sta e ufficiale delle SS) conducono uno
studio sperimentale, con dei topi, sulla
cancerogenicità dell’amianto considera-
to positivo51 e nel 1943 Hans Wilfrid
Wedler di Berlino pubblica un articolo
nel quale si descrivono tumori della pleu-
ra (quelli che in seguito verranno chia-
mati mesoteliomi) tra i lavoratori dell’a-
mianto.52 La guerra contribuirà a vani-
ficare le scoperte tedesche, nonostante
quei lavori fossero conosciuti perfetta-
mente dai ricercatori e dalle compagnie
dell’amianto inglesi e degli Stati Uniti.
Le scoperte tedesche, secondo la versio-
ne di qualcuno, erano poco credibili an-
che perché utilizzate tatticamente dai na-
zisti per controbilanciare la carenza di
amianto consecutiva all’embargo stabili-
to dagli alleati belligeranti contro l’Asse.
Ma neanche nel dopoguerra aumenterà
la credibilità di quelle notizie e anche Ri-
chard Doll, interrogato da Proctor negli
ultimi anni della sua vita, «irride la pre-
tesa di Nordmann di aver provato il nes-

so cancro-asbesto esaminando soltanto due casi».53 Robert
Murray ha ricostruito bene, da testimone diretto, gli antefat-
ti rispetto al lavoro pubblicato da Richard Doll nel 1955:
«Forse in risposta agli studi tedeschi e cecoslovacchi, Me-
rewether si interessò della possibile relazione tra l’asbesto e il
cancro broncogenico. Egli domandò ai suoi Ispettori medi-
ci del lavoro, tra i quali ero entrato anch’io nel 1947, di esa-
minare i referti autoptici recenti relativi a lavoratori dell’a-
sbesto, e stabilire la causa di morte. I risultati furono pub-
blicati nella sua Relazione annuale per il 1947 che, per vari
motivi, comparì solo nel 1949. Data la mia posizione privi-
legiata a Manchester – vi erano tre grosse fabbriche di amian-
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to nella Divisione di mia competenza – il mio contributo fu
il più importante numericamente, anche se io devo per mo-
destia ammettere che non ne ho nessun merito. L’idea fu di
Merewether, e io ho soltanto svolto una parte del lavoro. Tut-
tavia ciò mi ha inculcato un interesse e una curiosità per l’a-
sbesto che sono durate fino a oggi. Ho scoperto che, consi-
derando le cause di morte ricavabili dalle ultime 100 autopsie
condotte su lavoratori di amianto, il tumore polmonare era
responsabile della morte di 25 casi. Fui abbastanza curioso da
esaminare le ultime 100 autopsie di lavoratori dell’industria
ceramica, essendo anche quell’industria nella mia giurisdizio-
ne: solo 2 di essi erano morti per tumore polmonare.»54

Richard Doll ha sempre voluto difendere due primati nella
storia delle conoscenze sugli effetti dell’amianto che giusta-
mente gli spettano, quello di aver potuto eseguire il primo
studio epidemiologico su lavoratori dell’amianto e quello di
aver dovuto scrivere parole rimarchevoli a Knox, medico del-
la Turner & Newall, che gli chiedeva, per conto dell’azienda,
di non pubblicare i risultati ottenuti: «Per quanto mi riguar-
da, ritengo che qualunque risultato positivo riguardante le
cause di cancro deve essere messo a disposizione di tutti i ri-
cercatori del settore» (...) è proprio attraverso una libera pub-
blicazione che il lavoro può essere sperimentato e utilizzato
(o confutato) da altri».55 In effetti questo rifiuto di Doll è il
primo atto di disobbedienza all’industria dell’amianto del qua-
le si sia a conoscenza. Il secondo è quello di Richard Schil-
ling, direttore della rivista British Journal of Industrial Medi-
cine, alla quale l’articolo di Doll (ancora associato con quel-
lo di Knox, il cui nome alla fine invece scomparirà) era stato
sottoposto e prontamente accettato per la pubblicazione; la
direzione della Turner & Newall fa pressione su Schilling per-
ché non pubblichi l’articolo, ma questi risponde negativa-
mente facendo valere «argomenti di principio e di pubblico
interesse».56 E’ nel 1953 o nel 1954 che Doll viene avvicina-
to dal medico della Turner & Newall, attivo nello stabilimento
di Rochdale. L’epidemiologo elabora i dati così come gli ven-
gono trasmessi dall’azienda, effettua «importanti modifiche»
al testo, in realtà poco chiare per un revisore a posteriori esi-
gente come Castleman,57 e pubblica, nel 1955, con un certo
ritardo, le conclusioni: il rischio medio fra uomini con 20 o
più anni di anzianità in mansioni considerate a più alto ri-
schio (quelli delle sheduled areas della legge del 1931) risulta
10 volte superiore a quella della popolazione generale; il ri-
schio diminuisce progressivamente con la diminuzione della
durata dell’esposizione nelle più antiche condizioni di polve-
rosità (cioè quelle avvenute prima del 1931).58 Quest’ultima
tendenza viene ulteriormente confermata in uno studio del-
la stessa coorte pubblicato dieci anni dopo che vede Doll tra
gli autori e il medico della Turner & Newall come primo au-
tore.59 Da questo stesso lavoro si può dedurre che tumori del
polmone e asbestosi diminuiscono contestualmente e che ciò
può essere messo in relazione con le dosi inalate e quindi con
le misure di contenimento delle polveri adottate sin dal 1931.

Come dice Greenberg, la conferma di Doll del 1955 dell’e-
sistenza di una associazione causale tra tumore del polmone
ed esposizione ad amianto non è stata tale da accelerare, l’i-
ter legislativo preventivo e neppure quello assicurativo.60

Bisognerà attendere il 1962 perché la Raccomandazione
2188/62 della Commissione della Comunità economica eu-
ropea, rivolta agli stati membri per l’adozione di una lista eu-
ropea delle malattie professionali, preveda, sotto il titolo C.
«Malattie professionali provocate dall’inalazione di sostanze
e agenti non compresi sotto altre voci», al punto 1, «Pneu-
moconiosi», lettera b), la voce «Asbestosi, associata o meno
alla tubercolosi polmonare o a un cancro del polmone».61

Raccomandazione che verrà disattesa ancora per molti anni
da quasi tutti i paesi e dall’Italia sino al 1975, quando il tu-
more polmonare, considerato complicanza dell’asbestosi, in
alcuni casi, sarà indennizzato dall’istituto assicuratore. 
A proposito del rapporto tra Doll e la Turner & Newall, ri-
mane da segnalare l’ipotesi, non alimentata ma neppure fu-
gata da chi ha esaminato le carte personali dell’epidemiologo
depositate presso la Wellcome Library,62 che esso sia diven-
tato, a partire dagli anni Ottanta del Novecento, una consu-
lenza di parte (remunerata in qualche modo) nelle contro-
versie giudiziarie e sociali che l’azienda dell’amianto ha do-
vuto sostenere. Più di recente questa ipotesi «collaborativa»
ha ripreso corpo, alimentata da una serie di indizi: nel 1982,
Doll aveva accettato di incontrare i lavoratori della più gran-
de fabbrica della Turner & Newall al fine (non dichiarato) di
contrastare la posizione sostenuta in un programma televisi-
vo tendente a influire sul Governo per l’adozione di un valo-
re limite per l’amianto inferiore a 1 f/cc; in quella occasione
Doll rassicurava i lavoratori sostenendo che il limite di 1 f/cc
era accettabile in quanto riduceva drasticamente il rischio de-
gli esposti di morire per tumore, residuando «a pretty outsi-
de chance» di 1 su 40 (2.5%). Doll, inoltre, si era rifiutato di
testimoniare in tribunale contro le industrie e a favore di fa-
miglie che avevano avuto dei morti con tumori da amianto.
Infine, in una deposizione del gennaio 2000, Sir Richard Doll
aveva dovuto ammettere di aver ricevuto dalla Turner &
Newall, indirettamente, tramite il Green College al quale era-
no interessati lui e la sua moglie, una «charitable» donazione
di 50.000 sterline, «in recognition of all the work I had do-
ne for them». Si deve aggiungere, come riportato anche dal-
la stampa non specializzata, che documenti ottenuti dall’os-
servatorio Injurywatch mostrano che Doll poteva contare su
di una «personal financial relationship» che Turner & Newall
ha onorato per oltre trent’anni.63

Nell’Italia degli anni Trenta del Novecento è La Medicina del
Lavoro, la rivista della Clinica del lavoro di Milano, che infor-
ma tempestivamente i medici del lavoro sull’avanzamento del-
le conoscenze in tema di amianto. Lo stanno a dimostrare le
11 recensioni di lavori stranieri comparse tra il 1932 e il 1939
e la rassegna effettuata in occasione della descrizione di un ca-
so clinico pubblicata da Quarelli, attivo a Torino, nel 1934.
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Di quest’ultimo articolo-lezione è opportuno riportare alcuni
brani; viene presentato un caso ritenuto originale di una am-
malata che da circa tre anni presenta accessi di tosse a tipo con-
vulsivo «che furono diversamente diagnosticati dai medici che
ebbero a visitarla anteriormente, non essendo mai stato tenu-
to conto della professione esercitata dalla paziente. (…) Si trat-
ta di una donna di 42 anni nubile, operaia in una filatura di
amianto in un locale dove non vi sono aspiratori. L’ammala-
ta asserisce che durante il lavoro era continuamente tormen-
tata, come alcune delle sue compagne, da tosse stizzosa, ed era
obbligata a tenere la bocca chiusa per impedire alle fini parti-
celle di amianto sospese nell’aria di penetrarle nell’albero re-
spiratorio. L’esame radiologico aveva dimostrato un leggero
aumento del cuore verso destra, una scarsa mobilità delle ba-
si per enfisema polmonare, un’accentuazione delle ombre ila-
ri del disegno polmonare e della trama vasale con accenno bi-
laterale a picchiettatura uniformemente diffusa nei due ambi-
ti polmonari, reazione addensata verso gli ili, quale si osserva
nella pneumoconiosi. L’esame dello sputo mostrava la presenza
di particolari particelle di color brunastro che, data la profes-
sione dell’ammalata, si potevano sospettare come scagliette di
amianto». Quarelli ricorda che negli ultimi anni, «specialmente
dopo il congresso internazionale di Lione avvenuto nel 1929,
lo studio della pneumoconiosi e anche la forma particolare
dell’asbestosi, sono stati presi in considerazione, specialmen-
te per iniziativa del ministro delle corporazioni, S. E. Bottai,
e del professor Giovanni Loriga, direttore della sezione d’igie-
ne del lavoro al Ministero delle corporazioni, appositamente
incaricato dello studio dell’asbestosi. Due interessanti contri-
buti sono di due medici di fabbrica del nostro Piemonte, il
dottor Luisetto di Torino e il dottor Mussa di Ciriè, che sono
stati tra i primi a portarci anche un buon contributo radiolo-
gico di queste pneumoconiosi. Dobbiamo ricordare ancora-
che pure a Torino, nel 1908 Scarpa riferì con dati statistici, ve-
ramente impressionanti per la loro gravita, sui rapporti tra
asbestosi e tubercolosi.» Nel corso della lezione il professore
esibisce un campione di amianto «che l’ammalata stessa ci ha
portato, facendoselo consegnare dalla direzione dell’azienda»,
ammette che la cura di queste forme «ci lascia, si può dire, di-
sarmati» e passa quindi a parlare di prevenzione: «A questi ma-
lati noi dobbiamo consigliare, fino a quando all’esame dell’e-
screato si trovano particelle di amianto, di restare nel modo
più assoluto lontani dal lavoro. Nel medesimo tempo consi-
glieremo l’uso della maschera per la protezione contro la pol-
vere, quando si recheranno al lavoro, e di avvertire di ciò gli
industriali. Sono pure utili abiti speciali, per lo meno come
sopraveste, e una cuffia per impedire di portare in casa sui ca-
pelli o sui vestiti dell’asbesto, che potrebbe essere respirato an-
che fuori dall’ambiente del lavoro.»64

Con l’avvento, in seguito al contrastato concorso del 1941, di
Enrico Vigliani alla Clinica del lavoro di Milano la missione
informativa della sua rivista, La Medicina del Lavoro, risulta
accentuata ed estesa alla letteratura di lingua tedesca ed è pen-

sabile che ciò non avvenga solo per motivi di alleanze belliche.
Compare anonima la seguente recensione: «Discretamente nu-
merosi sono già i casi di carcinomi polmonari insorti in ope-
rai per lungo tempo esposti all’inalazione di polvere di amian-
to e presentanti segni di asbestosi polmonare; cosicché era già
stato da Gloyne, da Nordmann e da altri avanzata l’ipotesi che
l’insorgenza del cancro polmonare nei lavoratori dell’amianto
dipendesse dall’azione della polvere di questo minerale e che,
quindi, tale cancro fosse da considerarsi di natura squisita-
mente professionale. La dimostrazione sperimentale che la pol-
vere di amianto può cagionare carcinomi polmonari è stata
data ora dagli Aa. esponendo topi bianchi all’inalazione di pol-
vere di amianto durante parecchie settimane. Nel 20 % degli
animali sopravissuti si riscontrò all’autopsia un carcinoma a
epitelio piatto corneificato e in più di metà degli animali neofor-
mazioni epiteliali di diverso grado ed estensione. Nei polmo-
ni dei topi si trovarono, oltre alle descritte neoformazioni e tu-
mori, numerosi corpuscoli dell’asbestosi, accumulo dì fibre di
amianto e una fibrosi polmonare diffusa.»65 Nel 1943 è lo stes-
so Vigliani a recensire il famoso lavoro di Welz: «Descrizione
di due nuovi casi di cancro polmonare in lavoratori dell’a-
mianto. II primo concerne un operaio che aveva lavorato per
11 anni, dal 1920 al 1931, in una manifattura di amianto, ab-
bandonandola con i segni radiologici di una fibrosi iniziale.
Nel 1941 morte. All’autopsia, diffusa e grave fibrosi intersti-
ziale, con numerosi corpuscoli dell’asbestosi e aghi di amian-
to sparsi sia nei lumi degli alveoli che nel tessuto connettivo
neoformato. Carcinoma a epitelio piatto nel lobo inferiore di
sinistra, con corneificazioni e accrescimento infiltrativo nel tes-
suto connettivo, negli alveoli e nei bronchi. Metastasi costale
e nelle linfoghiandole ascellari. Nelle zone risparmiate dal tu-
more l’epitelio dei bronchi era qua e là proliferato e trasfor-
mato in epitelio piatto pluristratificato. Nel secondo caso si
trattava di un lavoratore, che aveva lavorato per 21 anni come
mescolatore in una manifattura di amianto e dopo 30 anni
dall’inizio di detto lavoro era morto con i segni di una grave
asbestosi complicata da un carcinoma polmonare. All’autopsia
notevole antracosi, fibrosi reticolare con aghi di amianto e cor-
puscoli dell’asbestosi. Nel lobo inferiore destro aveva sede un
tumore della grossezza di un pugno, costituito da cellule epi-

Tabella 1. Proporzione dei decessi per tumore polmonare tra i lavoratori con
asbestosi nelle casistiche pubblicate tra il 1943 ed il 1951.

Table 1. Proportion of deaths for lung cancer between the workers with
asbestosis in the studies published between 1943 and 1951. 

autore n. morti n. morti Valore
asbestosi carcinoma percentuale

polmonare

Wedler (1943)72 92 15 16,3%
Merewether (1947)73 235 31 13,0%
Linch (1948)74 40 3 7,5%
Wyers (1949)75 115 17 14,8%
Gloyne (1951)76 121 17 14,1%
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teliali piccole e fortemente atipiche immerse in una stroma di
fibre collagene. La percentuale dei cancri polmonari riscon-
trati in Germania all’autopsia di operai asbestosici si eleva, coi
due casi sopra ricordati, al 20%. Gloyne su 50 autopsie di asbe-
stosici trovò 6 carcinomi, ciò che corrisponde a una percen-
tuale del 12 %. Nordmann riuscì a produrre un cancro pol-
monare nel 20% dei ratti trattati con polvere di amianto. Que-
ste cifre non lasciano alcun dubbio sulla natura professionale
del cancro polmonare dei lavoratori dell’amianto. In quale mo-
do l’amianto possa cagionare l’insorgenza del cancro, magari
originantesi sul terreno dell’asbestosi, non è ancora chiaro. L’A.
ritiene che non si tratti solamente di una azione meccanica,
ma anche dell’azione di qualche agente oncogeno proveniente
dalle fibre di amianto, agente che però non può essere rap-
presentato dalla silice libera, dato che nella silicosi non si è
constatato un aumento nella frequenza dei tumori del pol-
mone. Comunque, la diretta relazione fra asbestosi e carcino-
ma polmonare è documentata, secondo l’A., anche dalle nu-
merose metaplasie e proliferazioni degli epitelii bronchiali, pro-
liferazioni che per il loro aspetto possono essere considerate
quasi come delle lesioni precarcinomatose.»66

Tra il 1955 e il 1956 in Italia, oltre all’interesse per la lettera-
tura che compare in altri paesi,67 vengono riportati e discus-
si in termini clinici e medico legale tre casi di tumore del pol-
mone insorti in lavoratori torinesi indennizzati per asbesto-
si.68-70 Particolarmente interessante risulta la lettura del la-
voro di Francia e Monarca, nato all’interno di quello che sarà
l’Istituto torinese di medicina del lavoro allora guidato da
Massimo Crepet; viene presentata una rassegna ampia e cri-
tica di tutta la letteratura preesistente con una tabella rias-
suntiva dei casi di associazione asbestosi-neoplasia bronchio-
gena occorsi fra il 1935 e il 1941 e vengono riesaminate, co-
me aveva fatto nel 1953 Isselbacher,71 tutte le casistiche co-
nosciute con complessive 600 autopsie eseguite su lavoratori
deceduti con asbestosi accertata. Il quadro è quello riassunto
nella tabella 1 dalla quale si capisce che complessivamente
erano stati diagnosticati 80 carcinomi primitivi, per la mag-
gior parte bronchiogeni, con una proporzione percentuale
media sul numero delle asbestosi di circa 14.
Gli autori riflettono poi sul fatto che in Italia, a fronte delle
circa 300 asbestosi indennizzate dal 1943 al 1956, i tumori
polmonari descritti erano soltanto tre e ipotizzano che ciò si
possa spiegare, oltre che con il diverso tipo di amianto usato
in Italia, anche con la registrazione incompleta dei casi, con-
siderando che la neoplasia interviene dopo molti anni dall’i-
nizio del lavoro e anche dopo la cessazione di esso e che quei
lavoratori vengono poi ricoverati in ospedali che non svolgo-
no le indagini necessarie. 

Il mesotelioma irrompe nello scenario
Rispetto al dibattito scientifico su tumori del polmone e amian-
to si sono mostrati indifferenti o impotenti sia le istituzioni di
tutti i paesi industrializzati, sia le società scientifiche naziona-

li e internazionali di medicina del lavoro, sia le organizzazio-
ni dei lavoratori di tutti i paesi interessati. Ciò è vero anche
per l’Italia, dove la ricostruzione del dopoguerra e lo sviluppo
economico sembrano non poter procedere senza amianto e,
in effetti, i dati di tutti i paesi industrializzati confermano
un’impennata nei consumi, che segnerà il suo apice nei primi
anni Settanta, perciò indipendentemente dall’inaugurazione
di una nuova era, quella del mesotelioma. Nonostante man-
chino i dati sicuri per sostenerlo, non è da escludere che, in
questi stessi anni, le principali compagnie dell’amianto, nelle
loro aziende, abbiano adottato come contropartita le misure
minime indispensabili per evitare la comparsa della asbestosi.
In effetti, nella maggior parte dei paesi europei, i casi di ma-
lattia professionale da amianto riconosciuti dagli enti assicu-
ratori tendono alla riduzione a partire dai primi anni Settan-
ta del Novecento; fa eccezione l’Italia dove l’assicurazione del-
l’asbestosi è intervenuta molto tardi, praticamente nel secon-
do dopoguerra, e dove i criteri assicurativi adottati, specie ne-
gli anni Settanta e Ottanta, per vari motivi (assicurativi e so-
ciali) potrebbero non essere confrontabili con quelli degli al-
tri paesi. Un fenomeno collaterale importante e diffuso risul-
ta essere che dove l’amianto viene utilizzato come prodotto
ausiliario, alle volte in quantità notevoli, e anche nelle coi-
bentazioni, le misure di protezioni dei lavoratori interessati ri-
sultano di livello inferiore che nelle aziende dove l’amianto vie-
ne utilizzato come materia prima. In questi casi, specialmen-
te in Italia, l’istituto assicuratore, trascurando il rischio, non
reclama neppure il premio assicurativo. E’ il caso particolare
delle coibentazioni svolte per «conto terzi», in appalto da po-
che ditte specializzate in molte grandi aziende e cantieri; a es-
sere trascurato è il rischio di tutti i lavoratori delle aziende ap-
paltatrici che lavorano in presenza di amianto, subendo le espo-
sizioni prodotte da coibentazioni attuate con misure di prote-
zione inadeguate e in ambienti non segregati.
La fase dell’epopea dominata dal mesotelioma può essere fat-
ta partire da Johannesburg, nel 1959. L’occasione è la Con-
ferenza internazionale sulle pneumoconiosi,77 dove su circa
80 presentazioni solo quelle di Chris Wagner e di Ian Web-
ster sono dedicate all’amianto. Gli autori riferiscono dei ri-
sultati di un’indagine avviata da qualche anno in Sud Africa,
che verrà pubblicata poi in una versione definitiva e con gran-
de scalpore nel 1960. Si parla del mesotelioma,  un tumore
raro insorto in un numero relativamente elevato di soggetti
in un’area geografica circoscritta dove veniva estratta e tra-
sportata la crocidolite. Vengono registrati 33 casi e solo in 8
di essi è chiaramente rintracciabile un’esposizione ad amian-
to, mentre nei rimanenti casi, tranne uno, l’esposizione po-
teva essere fatta risalire al fattoa di aver vissuto nelle vicinan-
ze delle miniere o di aver trasportato il materiale. I casi di ori-
gine sicuramente professionale erano 4: 2 lavoravano alla coi-
bentazione di caldaie di locomotive, 1 alla coibentazione di
tubi di vapore e 1 alla fabbricazione di indumenti resistenti
al fuoco.78 I dati provenienti dal Sud Africa colpiscono il mon-
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do scientifico con la forza di un fulmine anche perché da quel
momento, ovunque si cercasse un mesotelioma, ben presto
lo si trovava, e ciò tra i lavoratori dell’amianto e anche nelle
zone dove erano localizzati cantieri navali o manifatture di
asbesto, dove in particolare era stato utilizzato l’amianto blu
(crocidolite). Le caratteristiche che rendevano il mesotelioma
un tumore straordinario erano molteplici: esso portava rapi-
damente alla morte, l’esposizione professionale all’amianto,
se ricercata, veniva quasi sempre trovata, e poteva risultare an-
che relativamente bassa, inoltre, il periodo di latenza poteva
essere molto lungo, fino a 40 anni. 
Casi di mesotelioma provenienti da tutti i paesi industrializ-
zati sono stati presentati a un Simposio tenutosi presso l’Ac-
cademia della scienze di New York nel dicembre 1964, sotto
la presidenza di Irving Selikoff. E’ Vigliani a portare il con-
tributo italiano: prendendo in esame le cause di morte di 172
lavoratori tra quelli indennizzati dall’Istituto assicuratore dal
1943 al 1964 in Piemonte (879) e in Lombardia (49), si met-
te in evidenza che 15 casi presentavano un tumore polmo-
nare e 3 un mesotelioma della pleura; tra i lavoratori ancora
in vita erano stati diagnosticati un altro tumore polmonare e
due mesoteliomi. I dati ottenuti venivano confrontati con
quelli dei lavoratori indennizzati per silicosi, dimostrando che

la mortalità per tumore polmonare era 5 volte maggiore nei
lavoratori con asbestosi. Il confronto viene esteso inoltre a
24.700 necroscopie effettuate su soggetti con più di 40 anni
nelle città di Torino, Milano e Pavia, confermando così un
eccesso di mortalità per tumore polmonare e per mesotelio-
ma tra i lavoratori indennizzati per asbestosi.79

E’ da segnalare che in Italia prima che i medici del lavoro era-
no stati dei patologi e dei chirurghi a occuparsi dei mesote-
liomi e a risolvere definitivamente alcuni dubbi di ordine cli-
nico e istologico (compreso quello sulla reale esistenza di quel
tipo di tumore) che si trascinavano da oltre un cinquanten-
nio. Nel 1961 compare una monografia delle scuole genove-
si di Anatomia patologica e di Clinica chirurgica che illustra
24 casi di mesotelioma, tutti con diagnosi istologica accurata
stabilita negli anni tra il 1953 e il 1960.80 La prevalenza dei
casi è del sesso maschile (21 su 24) e tutti i casi femminili so-
no stati diagnosticati in soggetti al di sotto dei 50 anni; per
quanto riguarda l’età della diagnosi dei pazienti risulta che nel-
la terza decade si situano 2 casi, nella quarta 6, nella quinta 8,
nella sesta 6, nella settima 2. Nella rassegna della letteratura
che precede l’esposizione dei casi, nel capitolo «eziopatogene-
si», gli stessi scrivono: «la scuola di Sanderbusch ha messo in
evidenza come tutti i 22 soggetti affetti da tumore pleurico
primitivo diffuso erano fumatori e più della metà di essi ave-
vano dei mestieri che li sottoponevano all’inalazione di gas no-
civi. Anche le cosiddette malattie professionali potrebbero cau-
sare un’irritazione cronica della pleura che porterebbe, dopo
un lasso di tempo abbastanza prolungato, a una degenerazio-
ne maligna della membrana sierosa. Così è stato osservato in
3 casi da Teutschlander,  da Alwens e Coll. e da Weiss la coe-
sistenza dell’asbestosi polmonare col cancro pleurico e da Pi-
rozynski in 2 casi quella della silicosi». Nella rassegna non ven-
gono citati i lavori di Webster, di Wagner e collaboratori del
1959 e 1960. Gli autori, nella conclusione della monografia,
annotano che nella loro casistica «non sembra esserci relazio-
ne con una particolare professione o col fumo», ma un riesa-
me più attento (a posteriori) delle poche informazioni, diver-
se da quelle cliniche, contenute nella trattazione dei singoli ca-
si permette di costruire una tabella (tabella 2) la quale con-
sente di sospettare l’esistenza di un rischio lavorativo per espo-
sizione ad amianto in almeno 11 dei 24 pazienti (4 marittimi,
2 saldatori, 2 elettricisti, 2 operai, 1 fuochista), mentre per gli
altri 13 non sono disponibili gli approfondimenti anamnesti-
ci che oggi vengono svolti abitualmente per la conduzione dei
registri dei mesoteliomi. E’ da notare, inoltre, come nella stes-
sa casistica siano poco o per nulla rappresentate le professioni
liberali o altre attività lavorative tradizionalmente considerate
non a rischio per l’esposizione ad amianto.
Il 1964, quindi, per l’amianto deve essere considerato un an-
no mirabilis, anzi terribilis; informazioni essenziali sugli am-
pi e gravi effetti dell’amianto sono entrate ormai all’interno
della comunità scientifica dalla porta principale. Le grandi
compagnie dell’amianto, neanche coerentemente, prospetta-

Tabella 2. Informazioni su età, professione ed abitudine al fumo presenti
nella casistica genovese di Melis ed Agrifoglio pubblicata nel 1961.80

Table 2. Information on age, profession and habit to the smoke in the
genovese study of Melis and Agrifoglio published in 1961.

paziente età sesso professione fumatore

1 PB 49 M saldatore elettrico sino a  

39 anni, poi fruttivendolo
2 AC 51 M insegnante no
3 WC 45 F casalinga -
4 RB 50 M ufficiale di marina si
5 AB 58 M pollicoltore -
6 GB 61 M esercente si
7 CT 57 M comandante marittimo si
8 AC 70 M pensionato -
9 CN 56 M operaio no
10 AB 59 M agricoltore si
11 ER 65 M marittimo si
12 LC 44 F casalinga -
13 CB 33 F casalinga -
14 GT 60 M guardia giurata -
15 SF 39 M elettricista si
16 GM 73 M pensionato si
17 DG 76 M fuochista -
18 EM 62 M pensionato marittimo -
19 FM 53 M operaio si
20 AV 50 M autista -
21 AS 55 M elettricista si
22 PS 61 M pensionato si
23 GP 61 M pasticciere si
24 VR 45 M saldatore elettrico no
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no una unica soluzione, quella dell’abbandono della croci-
dolite risultata con più evidenza incriminabile nella maggio-
ranza dei casi di mesotelioma; sono però questi gli stessi an-
ni in cui, per motivi commerciali e in parte merceologici vie-
ne incrementato l’estrazione e il consumo, specialmente in
Italia, di amosite, un altro minerale della famiglia degli anfi-
boli, come la crocidolite, che è altrettanto pericoloso, sicura-
mente di più che il crisotilo. Per il resto viene perpetuata una
prova di forza, «mancando prodotti alternativi utilizzabili si
deve proseguire sulla strada di un uso sicuro dell’amianto». I
governi e le istituzioni per molto tempo restano ancora a guar-
dare, in attesa che qualcuno assuma coraggiosamente una
qualche iniziativa da seguire. Tuttavia, questi argomenti non
diventano oggetto di discussione tra i non addetti ai lavori e
anche i sindacati si mostrano impreparati nell’affrontare il
problema. Gli stessi tecnici fautori della pericolosità dell’a-
mianto e Selikoff in primo luogo si impegneranno più nel de-
nunciare gli effetti dell’amianto che a porre con forza l’alter-
nativa del bando dell’amianto, o almeno della crocidolite e
dell’amosite, rispetto alla sua regolamentazione. Una regola-
mentazione più moderna interverrà tardi (come si è detto, in
Gran Bretagna prima che negli altri paesi, nel 1969) e sarà di
scarsa efficacia, utile solo per controllare meglio e più diffu-
samente l’insorgenza della asbestosi. Si fanno notare, inoltre,
alcune iniziative di autoregolamentazione, la British Navy
mette al bando la coibentazione a spruzzo nel 1963 (nel 1975
lo farà la Svezia), la Gran Bretagna rinuncerà «volontaristica-
mente» all’uso della crocidolite nel 1968 (l’Australia la ban-
dirà per legge nel 1970, mentre nel 1966 era stata chiusa la
miniera di Wittenoom).81,82 Crocidolite che, tuttavia, per i
«più esigenti» e gli «irriducibili» rimarrà disponibile sul mer-
cato ancora per molto tempo, considerando che solo nel 1996
si smetterà di estrarla in Sud Africa.83

L’Italia, come ormai è noto, vivrà con forti ritardi e contrad-
dizioni questi stessi anni e un dibattito ampio e partecipato
si svilupperà solo a partire dalla metà degli anni del Ottanta
del Novecento; in compenso sarà la prima tra i paesi dell’U-
nione Europea a giungere al bando di ogni tipo di amianto,
con una legge del 1992. I ritardi accumulati, come succede
costantemente nella vicende che mettono in gioco la salute
dei lavoratori italiani, sono misurabili attraverso l’intervallo
di tempo che trascorre tra l’accertamento della patologia (che
spesso rappresenta o si vuole che rappresenti un «primato»
mondiale) e la trasformazione di tale intervallo in stimoli ef-
ficaci per il riconoscimento assicurativo e, successivamente,
attraverso la distanza che rimane da coprire perché questa se-
conda data promuova e si sostanzi con vere ed efficaci di mi-
sure di prevenzione assunte dai datori di lavoro autonoma-
mente o perché costretti da un autorevole intervento dello
stato e delle sue istituzioni. Si vede allora che, pur volendo
trascurare le già citate precoci segnalazioni di inizio secolo, le
casistiche di asbestosi riportate in un congresso internazio-
nale del 1930 da Lovisetto84 e da Mussa,85 con il concorso

dell’ispettorato medico del lavoro e quella pubblicata nello
stesso anno da Palmieri,86 falliscono nel richiamare l’atten-
zione sulla necessità di introdurre misure di prevenzione «ori-
ginali» o più semplicemente quelle adottate in Gran Breta-
gna da aziende inglesi o multinazionali in qualche modo col-
legate con quelle stesse che sono attive in Italia. Rispetto al-
l’abdicazione del governo e delle istituzioni si fa notare una
sorta di azione delegata e sostitutiva, svolta nell’alveo dell’ente
«peculiare», in parte privato (nato da una costola della asso-
ciazione degli industriali) ma anche favorito e accreditato pub-
blicamente, che è l’«Ente nazionale prevenzione infortuni»
(ENPI). Così nasce l’importante studio di Vigliani del 1939-
40, preceduto da altri lavori di natura clinica e di anatomia
patologia condotti, oltre che dallo stesso Vigliani, da Mottu-
ra e Fagiano.87-91 E’ Vigliani, che opera all’Università (prima
a Torino e poi a Milano) e comtemporaneamente per conto
dell’ENPI, a convincere definitivamente gli industriali del-
l’amianto che è bene che non si oppongano più al riconosci-
mento assicurativo dell’asbestosi come malattia professiona-
le, anzi, che la sua applicazione potrebbe andare incontro a
precipuo interesse economico delle loro stesse aziende. Lo stu-
dio di Vigliani, «favorito» dal professor G. Balella, Direttore
generale della Confederazione fascista degli industriali di To-
rino, e pubblicato dall’ENPI in un volumetto di 74 pagine
corredato da 34 interessanti immagini illustranti il ciclo la-
vorativo, riguarda 4 aziende, 2 di grandi dimensioni disloca-
te nella cintura torinese; l’una con almeno 200 operai che usa-
va prevalentemente amianto del Sud Africa e perciò anche
crocidolite; l’altra, l’«Italo-Russa», che impiegava amianto de-
gli Urali e del Canada (crisotilo) ma anche, in quantità mi-
nori, crocidolite e amosite del Sud Africa. La terza azienda era
una tessitura, di dimensioni inferiori, operante a Nole Cana-
vese; la quarta azienda, invece, produceva materiali di frizio-
ne. La polverosità (totale, per risalire poi a una stima della pro-
porzione delle fibre di amianto, visibilmente diverse nei cam-
pioni prelevati) di ognuno dei reparti di ciascuna azienda (72
in totale) è stata valutata, come aveva fatto l’indagine svolta
nel 1938 da Dreessen e Dalla Valle per conto del Public Health
Service degli Stati Uniti, utilizzando (per la prima volta in Ita-
lia) precipitatori termici Casella. Alle macchine cardatrici, do-
tate di aspirazione, e nel reparto dove l’amianto veniva tessu-
to a secco, il numero delle particelle variava da circa 50 a 6.000
per centimetro cubico (p.p.cc.). Su 439 operai visitati (si trat-
tava di operai attivi), nessuno presentava un tumore polmo-
nare; 110 mostravano una fibrosi polmonare, ma solo a 73 di
questi ultimi (il 16%) è stata diagnostica una asbestosi (lieve,
moderata o grave). Considerando solo gli operai delle quattro
lavorazioni principali, si erano ammalati di asbestosi il 33%
dei tessitori, il 31% dei preparatori, il 26% dei cardatori e il
22% dei filatori. Considerando solo gli operai con sei o più
anni di lavoro, si vede che l’asbestosi colpiva quasi tutti gli ope-
rai del reparto preparazione e la maggior parte di quelli dei re-
parti carderia e tessitura. Scrive Vigliani: «I mezzi di preven-
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zione attualmente in funzione presso le manifatture studiate
e la loro efficacia sono stati descritti e sono state fatte alcune
raccomandazioni atte a ridurre al minimo la polverosità delle
varie lavorazioni. Se la concentrazione della polvere verrà por-
tata a meno di 200 p.p.cc. nelle varie lavorazioni, cosa che vie-
ne ritenuta possibile, e se gli operai verranno sottoposti a un
periodico controllo medico delle loro condizioni polmonari,
è probabile che più nessun caso di asbestosi si verificherà nel-
le manifatture d’amianto.»92 E’ da notare che Vigliani, alla fi-
ne di questo lavoro, riporta un esaustivo elenco di voci bi-
bliografiche suddiviso per paese di origine dove non vengono
trascurate tutte quelle di origine tedesca, comprese quelle più
recenti, pubblicate a cavallo degli anni Trenta e Quaranta, che
riguardavano la cancerogenicità dell’amianto. 
Sostanzialmente il lavoro pubblicato nel 1949 da autori ge-
novesi è di natura anatomo-patologica e nelle considerazioni
conclusive vi si può leggere che così «come gli operai addetti
alle manifatture, anche gli applicatori coibenti dovrebbero es-
sere sottoposti a un controllo diagnostico periodico ed effet-
tivamente eseguito».
Non è qui il caso di sviluppare queste considerazioni, che, co-
me quelle più delicate relative alle misure di profilassi e di cu-
ra, richiederebbero una trattazione troppo vasta ed estranea
al significato di questa nota. Ci si limita a ricordare l’aspetto
macroscopico e istologico dei polmoni di questo lavoratore
dell’amianto, che apparentemente era indenne da malattia
professionale, e allora potremo chiedere, per questa categoria
di operai, migliori condizioni di lavoro e di assistenza. Per
quanto addetti prevalentemente alla messa in opera dei ma-
nufatti di amianto, essi in realtà corrono gli stessi rischi pro-
fessionali che sono propri degli operai addetti alle miniere e
alle manifatture».93

I lavori presentati al «Convegno sulla patologia da Asbesto»,
tenutosi a Torino, a Palazzo Cisterna, il 21 giugno 1968, a
cura dell’Amministrazione provinciale e della Società pie-
montese di medicina del lavoro, trattano delle stesse aziende
di cui parla Vigliani e in più della cava di Balangero. In que-
sta occasione Maranzana, medico dell’INAIL (che parla an-
che a nome di Vigliani e di Ghezzi), illustra dati riguardanti
dei lavoratori esposti ad amianto in tutta la provincia di To-
rino: gli assicurati nel 1967 erano 2305, ma gli esposti du-
rante gli ultimi 25 anni, calcolando la normale mobilità del-
la manodopera, furono certamente oltre 10.000. Sono stati
riconosciuti 802 casi di asbestosi, dei quali 607 sono viventi
e sono assegnatari di una rendita, 182 dell’industria estratti-
va, 425 di quella manifatturiera, mentre 195 sono deceduti,
solo per 34 di questi ultimi si è potuta praticare l’autopsia.
Complessivamente le cause di morte dichiarate risultavano le
seguenti: neoplasie 43 (22%), asbestosi 54 (28%), asbestosi
con tbc (15 (8%), altre cause 64 (32%), cause indetermina-
te 19 (10%). Le 34 autopsie eseguite hanno dimostrato 9 neo-
plasie (26%), 14 asbestosi (41%), 4 asbestosi con tbc (12%),
7 altre cause (21%).94 In una rivista sindacale compare un

ampio resoconto del convegno che  si sofferma sulla comu-
nicazione di Tommaso D’Errico del Servizio medico dell’I-
spettorato del lavoro di Torino il quale, portando una ab-
bondante e molto interessante documentazione fotografica,
ha illustrato «le condizioni di estrema insicurezza in cui si svol-
gono le lavorazioni estrattive nelle cave di amianto e il grave
pericolo per le popolazioni circostanti. (...) Ne è risultato uno
schiacciante atto di accusa nei confronti dei settori impren-
ditoriali che solo dopo sollecitazioni adottano quelle misure
minime atte a ridurre – se non a scongiurare – il rischio pro-
fessionale e l’inquinamento dell’ambiente circostante.»95 Nel-
l’occasione di questo Convegno, frequentato da medici ma
anche da sindacalisti e industriali, oltre che da personaggi pub-
blici, viene comunicato che è stata prevista non solo la crea-
zione di un Centro provinciale per la sicurezza ambientale,
ma anche la partecipazione dei lavoratori ai controlli stessi,
assegnando ai sindacati compiti non solo di mobilitazione dei
lavoratori ai fini di una loro attiva collaborazione; in questo
senso va l’intervento in discussione di Ivar Oddone che pro-
pone dei «Registri dei dati ambientali e biostatistici.»96 Vie-
ne diffuso tra i partecipanti il documento «Norme standard
di igiene riguardanti le polveri di asbesto crisotilo» edito dal
Comitato delle norme di igiene della British Occupational
Hygiene Society curato, per quanto riguarda la traduzione ita-
liana, dall’Istituto di medicina dell’Università di Torino (gui-
dato da Gianfranco Rubino) e dall’Amministrazione provin-
ciale di Torino. Tale documento, come è noto, considera che
è probabile che il rischio di essere colpiti al punto di avere i
primi segni clinici di asbestosi sarà minore dell’1% per una
esposizione cumulativa di 100 anno-fibra per cc. d’aria” e pro-
pone delle categorie di polverosità in base alla concentrazio-
ne media (fibra per cc.) calcolata su 3 mesi: trascurabile da 0
a 0,4; bassa da 0,5 a 1,9; media da 2 a 10,0; alta oltre 10,0. 
Un altro tipo di clamoroso ritardo registrabile in Italia è la
mancata dismissione della crocidolite; in molti paesi indu-
strializzati questa operazione era già conclusa, seppur con ini-
ziative volontaristiche, in anni già sospetti (1963-1968), in
Italia, invece, sino alla prima metà degli anni Settanta, azien-
de statali come quella ferroviaria imponevano ancora ai co-
struttori che le proprie carrozze venissero coibentate con cro-
cidolite. Un ritardo e una contraddizione del mercato deve es-
sere considerato anche il boom dell’impiego in edilizia, come
coibente, di amosite registrabile a partire dagli anni Sessanta
e ciò quando era disponibile il crisotilo di Balangero, fibra
pubblicizzata come «autarchica» durante il ventennio fascista. 
Il dibattito sulla minore cancerogenicità del crisotilo piutto-
sto che sulla sua non cancerogenicità ha animato e continua
ad animare la comunità scientifica.97 Mentre gli studi speri-
mentali non sembrano lasciare dubbi sulla cancerogenicità
del crisotilo (anche di quello puro, non inquinato da anfibo-
li), contrastanti risultano le opinioni degli epidemiologi sul-
l’evidenza della cancerogenicità per l’uomo. Benedetto Ter-
racini al «28° International Congress on Occupational Health»
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di Milano ha argomentato a sufficienza come «allo scopo di
garantire un’adeguata protezione, non c’è alternativa se non
la completa abolizione [di tutti i tipi di amianto]. L’evidenza
di cancerogenicità del crisotilo è praticamente la stessa degli
anfiboli, il potere cancerogeno del crisotilo è più basso di quel-
lo degli anfiboli, ma le stime del rischio devono essere basa-
te anche sulla durata dell’esposizione (al giorno d’oggi il cri-
sotilo rappresenta il 95% dell’amianto a livello mondiale).»98

Di parere praticamente contrario è Liddell che, scrivendo in
occasione della pubblicazione di un aggiornamento dello stu-
dio di coorte di Mc Donald e collaboratori sui lavoratori ca-
nadesi del crisotilo, valutato come, sostanzialmente  negati-
vo, sferra un attacco violento alla «Lobby del Mount Sinai»,
la struttura sanitaria di New York capitanata per molto tem-
po da Selikoff che è stata capace di mobilitare il mondo in-
tero contro l’amianto e quindi contro il crisotilo. Dice Lid-
dell: «Non c’è ombra di dubbio sul fatto che la crocidolite sia
altamente tossica, sufficiente dubbio c’è per l’amosite e la tre-
molite, a causa della loro persistenza nei polmoni dopo l’ina-
lazione, e ciò giustifica il bando di tutti gli amfiboli. Invece,
il crisotilo, ai livelli attuali delle esposizioni occupazionali, è
essenzialmente innocuo, ad accezione, possibilmente, che nel-
la tessitura; è da considerare poi che le esposizioni non-occu-
pazionali risultano avere ordini di magnitudo meno severi.»99

Ai giorni nostri
E’ da richiamare un’ulteriore fase dell’epopea dell’amianto,
quella delle rivendicazioni dei singoli o di gruppi di lavora-
tori in sede giudiziaria.100,101 Questa è una fase iniziata pre-
cocemente negli Stati Uniti, nei primi anni Settanta, che ha
portato alla bancarotta tutte le industrie dell’amianto ed è an-
cora in corso in molti paesi. In Italia questa fase è iniziata mol-
to più tardivamente con azioni penali condotte in alcuni tri-
bunali, e si è caratterizzata anche per una originale iniziativa
che ammette a speciali «vantaggi» previdenziali, a carico del-
lo stato, tutti i lavoratori che sono stati esposti ad amianto.
Tali situazioni hanno messo in moto pensieri e azioni grazie
ai quali consulenti tecnici e studi di avvocato hanno reso più
difficoltosa e conflittuale una ricostruzione storicamente ade-
guata dell’«epopea italiana dell’amianto.»102 Complicazioni
sono derivate dalla necessità di definire, nell’ambito delle pro-
cedure tendenti ad assegnare dei «vantaggi» previdenziali, qua-
li lavoratori siano stati esposti ad amianto nei vari periodi di
attività e come ciò sia avvenuto nei vari settori produttivi. In
questo caso più che da veri criteri tecnici il campo è stato do-
minato da una giurisprudenza abbondante e poco omogenea.
Anche l’esperienza giudiziaria penale sull’amianto è risultata
peculiare, non confrontabile con quella di nessun altro pae-
se industrializzato. Come è noto, in Italia essa è da una par-
te obbligatoria in presenza di lesioni gravi o irreparabili qua-
li sono le malattie correlate con l’amianto, dall’altra parte l’a-
zione deve procedere accertando obbligatoriamente respon-
sabilità personali, di singoli datori di lavoro, dirigenti, medi-

ci. La ricerca di tali responsabilità da collocare in anni spesso
lontani, può apparire una sorta di accanimento su individui,
quelli sopravvissuti, e una semplificazione giudiziaria rispet-
to a un contesto più complesso che rimanderebbe a una tra-
ma intricata di azioni e di omissioni e principalmente alla re-
sponsabilità dell’industria dell’amianto come tale, dello stato
e delle sue istituzioni. A fronte di questa situazione o forse
anche a causa di questa, alcuni consulenti, pur di difendere
dei singoli sul piano delle responsabilità sono arrivati a stra-
volgere o strumentalizzare delle conoscenze scientifiche. Pa-
radossale è il caso delle informazioni relative al ruolo dei va-
ri tipi di fibre e delle loro dimensioni nel meccanismo pato-
genetetico del mesotelioma pleurico. L’ipotesi, tutt’altro che
conclusiva, sulla responsabilità esclusiva di fibre sottili viene
utilizzata nei tribunali italiani, tramite un vero e proprio ca-
villo giudico, per cercare di assolvere datori di lavoro e diri-
genti che hanno omesso di applicare misure essenziali di pre-
venzione, comprese quelle via via accettate come standard dal-
le stesse aziende dell’amianto; tanto, giurano i consulenti, an-
che se fossero state applicate, non sarebbero state in grado di
contrastare la diffusione e l’azione delle fibre sottili, afferma-
zione anche quest’ultima tutt’altro che verificata.103-106

Un sentimento diffuso, difficile però da sostanziare con pro-
ve inoppugnabili davanti a una corte garantista, e quello se-
condo il quale l’epidemia di tumori da amianto sarebbe sta-
ta ampiamente prevenibile se l’Organizzazione mondiale del-
la sanità (OMS) e l’Ufficio internazionale del lavoro (UIL)
avessero assunto iniziative più precoci e di maggiore respon-
sabilità. L’OMS ha tardato nel riconoscere la natura dell’epi-
demia e ha fallito non reagendo con decisione quando essa
era già in corso. L’OMS e l’UIL hanno continuato a sbaglia-
re quando hanno evitato di valorizzare la cancerogenità per
l’uomo dell’amianto negli indirizzi che potevano e dovevano
influire sullo sfruttamento delle cave di amianto, sulla pro-
duzione di materiali che lo contengono e sulla loro immis-
sione sul mercato. Con ragioni dichiarate alcuni hanno af-
fermato che ciò è potuto succedere, almeno in parte, perché
l’OMS e l’UIL hanno seguito (…) organizzazioni come l’In-
ternational Commission on Occupational Health (ICOH) e
altri «advocates» dell’industria che li hanno influenzati arri-
vando a distorce l’evidenza scientifica.»107,108 Si deve con-
cludere che l’epidemia dei tumori da amianto nel suo com-
plesso racconta la storia di un colossale fallimento di coloro i
quali dovevano proteggere la salute pubblica.
Il giudizio storico emesso in maniera conclusiva a proposito
della storia nazionale dell’amianto in un paese come il Sud
Africa deve essere considerato terribile quanto indiscusso e
motivo perenne di riflessione: «Molte e tra loro collegate so-
no le ragioni della mancata visibilità dell’epidemia rappre-
sentata dalle malattie collegate con l’amianto. Tra queste ra-
gioni bisogna considerare: il profondo sfruttamento del la-
voro; le condizioni di vita della maggioranza dei sudafricani
che erano, specie nelle aree rurali, al limite della sopravvi-
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venza; un secolo di normative che ha evitato di fissare dei li-
miti di esposizione e che ha sostenuto sistemi di sorveglian-
za e assicurativi di netto favore per l’industria; le limitazioni
poste alle rivendicazioni delle organizzazioni sindacali dei la-
voratori di colore; una concezione della malattia che tendeva
a escludere, nel suo sviluppo, le responsabilità sociali  (…) a
partire dal XIX secolo, l’industria multinazionale dell’amian-
to, lo stato e la società dei bianchi del Sud Africa hanno ope-
rato incondizionatamente assumendo che la salute dei lavo-
ratori era uno sfortunato ma irrinunciabile prezzo da pagare
per la prosperità della nazione.»109

Colpisce, pur nelle drammaticità delle differenze tra i due di-
versi contesti, quello italiano e quello sudafricano, la serietà
di un circostanziato giudizio storico rispetto alla debolezza
delle argomentazioni tecniche spese in molte sedi giudiziarie.
E’ invece indice di «sereneità giuridica» condivisibile quanto
sostenuto con dottrina da Montuschi: «l’accertamento della
colpa, e quindi della responsabilità, passa attraverso la rico-
gnizione e la valutazione dei mezzi protettivi (tipici o atipici)
che avrebbero dovuto essere impiegati e che sono stati, vice-
versa, omessi nonostante la manifesta doverosità ai sensi del-
l’art. 2087 c.c. Sotto questo profilo, non serve invocare la sog-
gettiva percezione del datore di lavoro: i parametri sui quali
va misurata l’intensità e l’estensione dell’obbligazione di si-
curezza sono, infatti, oggettivi. Dunque, il datore non può
trincerarsi dietro la personale ignoranza circa la pericolosità
dell’amianto, se non dimostra che la sua carenza conoscitiva
era (all’epoca) comune a tutti gli imprenditori del settore, cor-
rispondeva cioè, a un dato di esperienza condiviso in quel de-
terminato frangente storico e in quel settore produttivo. Ipo-
tesi che pare ardua (se non impossibile) da dimostrare, pur se
il legislatore ha fatto il possibile, con i segnalati interventi epi-
sodici e scoordinati, per non dare una giusta evidenza al ri-
schio amianto, omettendo di indicare sino al 1991 quali spe-
cifici ausili dovevano essere utilizzati dall’imprenditore dili-
gente e attento alla protezione dei propri dipendenti.(…)Tut-
tavia sarebbe ingeneroso addossare al datore di lavoro (debi-
tore di sicurezza) il peso delle responsabilità dello Stato sul
quale, secondo il tenore inequivoco dell’art. 32 Cost., incombe
l’obbligo di tutelare la salute dei cittadini e, in particolare, dei
cittadini-lavoratori. Si può immaginare di trasferire sul dato-
re di lavoro il compito d’individuare le misure adeguate alla
specificità del rischio, laddove non sovvengono in maniera
univoca le indicazioni della tecnica ex art. 2087 c.c.? E reali-
stico attendersi che il datore si premuri di ricercare creativa-
mente e poi applicare delle misure atipiche di prevenzione?
La risposta della Cassazione, sezione lavoro (cfr. sentenze n.
4721/1998 e n. 7362/2005), è negativa: non incombe sul da-
tore l’obbligo di sperimentare nuovi presidi o d’impiegare «di-
spositivi inesistenti sul mercato»; deve solo attenersi alle in-
dicazioni provenienti dall’art. 2087 c.c. Nessun atto di eroi-
smo, nessuna diligenza superiore alla media: basta utilizzare
le protezioni imposte dall’esperienza e dalla tecnica.»110

Le domande
Alla fine della storia bisogna ammettere che non è semplice,
anche dopo aver consultato molta della letteratura esistente
sull’amianto, rispondere con sicurezza e definitivamente a
una serie di domande che di seguito vengono elencate. Ad
alcune di esse si pretenderebbe di dare una risposta sempli-
ce quanto sicura, ad altre una risposta che può non risultare
definitiva, ad altre ancora la risposta può anche mancare; in
alcuni casi è la domanda che è posta male e conviene ripen-
sarla. Alcuni più fortunati non si pongono domande alle qua-
li non sanno o non vogliono rispondere. Ognuno dovrebbe
poter individuare le domande più appropriate e rispondere
a esse nella maniera più adeguata. 
■ Quando e come nascono e si affermano le conoscenze scien-
tifiche relative agli effetti delle esposizioni ad amianto?
■ Come ci si deve esprimere per situazioni per le quali, per
ragioni oggettive o indotte, si può affermare o si afferma che
le controversie scientifiche erano ancora in atto?
■ Quando e come i docenti universitari avrebbero dovuto
informare gli studenti sulla patologia asbesto-correlata? 
■ A posteriori quali sono gli accorgimenti (storiografici) per
contestualizzare (alle epoche in cui si sono affacciate) le co-
noscenze scientifiche?
■ Quali sono le finalità (o i pregiudizi) che possono guida-
re od hanno guidato la ricostruzione delle conoscenze?
■ In particolare, quanto pesa, nel giudizio finale adottato da
alcuni, un atteggiamento contro il capitalismo o contro il
progresso economico realizzato nei paesi a economia di mer-
cato (e non)?
■ In un bilancio complessivo è possibile ignorare i vantaggi
derivati alla società e agli individui dall’impiego dell’amianto?
■ C’erano adeguate alternative alle fibre di amianto quando
più solidi sono apparsi i rapporti sui loro effetti avversi?
■ Quando e come si poteva o doveva realizzare l’uso con-
trollato degli amianti?
■ In particolare, basandosi sulle conoscenze oggi disponibi-
li, relativamente alla diffusione del mesotelioma, sono risul-
tate ininfluenti, si potevano omettere le misure tecniche pre-
ventive nei luoghi di lavoro, quelle rese obbligatorie dalle
normative nazionali e internazionali? 
■ Quando si poteva/doveva bandire l’uso della crocidolite?
Si doveva arrivare al bando di tutti i tipi di amianto? 
■ Quando e come imprenditori e ingegneri sono intervenuti
per ottenere e gestire informazioni e conoscenze sui pericoli
dell’amianto?
■ Quando e come sono intervenute le diverse autorità nazio-
nali e internazionali?
■ Dove inizia e/o quando diventa impalpabile un comporta-
mento riconducibile a misconduct (occultamento-sottostima-
negligenza-mancata valorizzazione) da parte di medici, ispet-
torato del lavoro, organizzazioni sindacali, eccetera?52

Conflitti di interesse: nessuno
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Si è sentito l’obbligo di allegare al presente scritto una lunga
citazione, la comunicazione svolta da Enrico Vigliani che com-
pare negli atti del Convegno sulla patologia da asbesto tenu-
to a Palazzo Cisterna, a Torino, il 21 giugno del 1968 pub-
blicati nello stesso anno a cura della Provincia di Torino. L’ob-
bligo discende anzitutto dall’interesse, è pensabile generale,
di leggere una testimonianza diretta ed autorevole sullo stato
dell’arte delle conoscenze sugli effetti dell’amianto in un mo-
mento critico quale è la seconda metà degli anni Sessanta del
Novecento. Vigliani era reduce da tutti i convegni interna-
zionali che si erano svolti sull’argomento, da quello di Johan-
nesburg del 1959 a quello di Desdra del 1968, ai quali aveva
partecipato attivamente. Questo testo, inoltre,  integra e sin-
tetizza in maniera efficace altre informazione riportate sopra
per lo stesso periodo storico. 
«Vi è un considerevole interesse internazionale a proposito de-
gli effetti biologici dell’amianto; organismi internazionali co-
me l’Unione internazionale contro il cancro e la Commissio-
ne internazionale permanente per la medicina del lavoro, han-
no creato speciali comitati per studiare gli aspetti biologici ed
epidemiologiche degli effetti della inalazione di polvere di
amianto. Io ho avuto la fortuna di assistere a quattro congres-
si internazionali sugli effetti biologici dell’amianto, tenuti ne-
gli ultimi tre anni, e vorrei approfittare della circostanza che
ci riunisce qui per ricordare qualcuno dei risultati ai quali i
partecipanti a quei congressi sono unanimamente arrivati.
Anzitutto, cosa risaputa ma che è bene ripetere qui ancora,
non esiste un tipo di amianto, ma tanti tipi di amianto, cia-
scuno dei quali ha differenti proprietà biologiche; tutte le qua-
lità di amianto finora studiate hanno dimostrato proprietà fi-
brogene, la diversità della loro azione essendo più in ordine
quantitativo che qualitativo, ma certi amianti sembrano pos-
sedere, in grado molto più elevato d’altri, la capacità di pro-
durre tumori polmonari e particolarmente mesoteliomi pleu-
rici; l’amianto più pericoloso a questo riguardo è il cosiddet-
to amianto blu, o crocidolite.
Un altro punto vorrei sottolineare: quando parliamo di pol-
vere di amianto in realtà intendiamo una polvere la quale è
costituita soltanto in piccola parte da fibre di amianto. La pol-
vere che vi è per esempio nella miniera di Balangero contie-
ne sì e no il 5 % di fibre, il 95 % è materiale particolato che
deriva dalla roccia incassante. La percentuale di fibre rispet-
to alla polvere totale varia a seconda del tipo di lavorazione,
essendo massima nella tessitura dell’amianto. 
Bisogna anche intendersi su ciò che si può definire una fibra:
gli inglesi hanno dato una definizione delle dimensioni di una
fibra; a seconda che si accetti o no questa definizione certe
formazioni allungate che si vedono al microscopio possono
essere definite come fibre oppure no.
Ad ogni modo è importante ricordare che solo le fibre d’a-

mianto sono pericolose agli effetti dell’asbestosi; praticamen-
te inerte, non sclerogeno, è il materiale particolato (preva-
lentemente serpentino) che costituisce una parte più o meno
importante della polvere di amianto.
Qual’è la situazione attuale? Gli esposti professionalmente al-
la inalazione di amianto vanno incontro a queste possibilità:
asbestosi, cancro polmonare, mesotelioma della pleura. Nelle
condizioni attuali delle nostre industrie l’asbestosi mette mol-
ti anni a insorgere, dieci-quindici-venti anni e più, salvo po-
chi reparti, rimasti purtroppo ancora molto polverosi.
Il problema dell’associazione dell’asbestosi con il cancro pol-
monare è risolto in questo senso: l’esistenza di una asbestosi,
cioè di una fibrosi polmonare, indubbiamente predispone al
cancro polmonare. Ci sono statistiche inglesi veramente im-
pressionanti, secondo le quali nella grande manifattura di
amianto di Rochdale quasi il 40 % delle persone morte per
asbestosi aveva anche un cancro polmonare. Fortunatamen-
te le nostre statistiche sono assai lontane da cifre così pauro-
se; la frequenza del cancro polmonare fra gli asbestosici si ag-
gira nelle nostre statistiche intorno all’8-10 %.
È tuttavia confortante la notizia, che ci viene dall’Inghilterra,
di un certo declino nella frequenza dell’associazione del cancro
polmonare con l’asbestosi, nel senso che la frequenza dell’as-
sociazione, che risultava estremamente elevata in tutte le per-
sone che avevano iniziato il lavoro prima del 1933, cioè prima
che fosse entrato in vigore il primo regolamento sul controllo
dell’asbestosi, sembra notevolmente diminuita nelle persone
che sono entrate a lavorare nelle manifatture dopo il 1933,
quando la polverosità era assai ridotta. Ciò fa pensare che il can-
cro polmonare si sviluppi più facilmente su polmoni grave-
mente lesi da una fibrosi asbestosica avanzata, che su polmoni
con asbestosi molto lieve o semplicemente in persone con espo-
sizione all’amianto, ma senza evidenza di fibrosi polmonare.
Differente è la questione del mesotelioma pleurico; direi che
l’attenzione principale dei cancerologi oggi è rivolta essen-
zialmente a scoprire se esistono delle relazioni di causa ad ef-
fetto fra la inalazione di fibre di amianto e l’insorgenza di
questo tumore.
Sono stati fatti molti studi e pubblicate anche molte statisti-
che, dalle quali risulta che in realtà si trovano dei mesotelio-
mi pleurici con accresciuta frequenza non solo fra gli asbesto-
sici, ma anche in persone esposte per poco tempo a polvere di
amianto, oppure che hanno avuto un’esposizione estrema-
mente esigua come quella di coloro i quali vivono nelle vici-
nanze di una manifattura di amianto o nelle vicinanze di can-
tieri navali dove gli operai detti «coibentatori » ricoprono i tu-
bi del vapore con un rivestimento protettivo di amianto.
Per il mesotelioma pleurico sembra abbia più importanza un
lunghissimo periodo di latenza piuttosto che l’entità della fi-
brosi asbestosica: si tratta di un tumore che richiede di solito
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A quanto sembra il problema dell’esposizione extraprofessio-
nale riguarda essenzialmente i casi di mesotelioma; non quel-
li di cancro polmonare, perché questi ultimi sembrano più
strettamente legati ad un certo grado di fibrosi asbestosica, che
ovviamente si ha solo in casi di esposizione professionale.»111 

un periodo di latenza di venti e anche trenta anni, dal mo-
mento della prima esposizione all’amianto. Se tutti i mesote-
liomi pleurici sono dovuti all’inalazione di polvere di amian-
to o no è un problema ancora molto controverso. Ci sono si-
curamente dei casi di mesotelioma pleurico in persone che
non sono mai state esposte all’amianto e che non hanno nes-
sun corpo di amianto nel polmone, nonostante le più accu-
rate ricerche. Però sembra che in effetti una quota abbastan-
za rilevante e, secondo alcuni autori, la maggioranza dei pa-
zienti con mesotelioma pleurico abbia corpuscoli di amianto
nel polmone o abbia avuto un’esposizione anche indiretta al-
l’inalazione di amianto.
Rimane un mistero il perché una quantità relativamente esi-
gua di fibre di amianto inalate nel polmone possa produrre un
mesotelioma della pleura; ciò che è certo è che questo tumo-
re è stato riprodotto sperimentalmente mediante inoculazio-
ne di fibre di amianto nel cavo pleurico; nell’uomo, come ho
detto, il principale responsabile di questo tumore appare es-
sere l’amianto blu.A proposito della frequenza dei corpi di
amianto nei polmoni non posso che ribadire quanto hanno
detto Ghezzi e altri, che il trovare una fibra ricoperta di un
mantello proteico molto ricco in ferritina non significa anco-
ra un corpuscolo di amianto. L’United States Public Health
Service ha fatto una ricerca con mezzi estremamente fini su
questi così detti corpi di amianto e ha finito per elencare per
lo meno 40 o 50 possibilità diverse da quella che si tratti ve-
ramente di amianto. Fra l’altro sono stati esaminati una ven-
tina di campioni di talco; tutti salvo tre contenevano dal 19 al
30% di materiale fibroso che era o talco-tremolite, o antofil-
lite, o crisotilo o altro minerale fibroso, con una media di cir-
ca il 25 % di materiale fibroso. Alcuni hanno quindi espresso
l’opinione - e fra questi il francese dottor Avril, che non ha tro-
vato corpuscoli di amianto in autopsie eseguite, a Parigi ed a
Clermont-Ferrand - che una buona parte dei cosi detti cor-
puscoli dell’amianto che si trovano nei polmoni derivano dal-
l’inalazione di talco adoperato per scopi cosmetici.
Un punto sul quale vorrei richiamare la vostra attenzione e che
è stato più volte sottolineato durante i congressi internazionali
è questo: in realtà, data la lunga latenza dei tumori da amian-
to, noi oggi vediamo quello che risulta dalla esposizione all’a-
mianto occorsa circa venti-venticinque anni fa.
Da allora ad oggi la produzione e l’uso di amianto si sono qua-
si decuplicati, arrivando a circa quattro milioni di tonnellate
all’anno. Siccome si tratta di un materiale indistruttibile que-
sti milioni di tonnellate vanno ad aggiungersi a quelli ormai
esistenti nelle città, nelle costruzioni e nei manufatti.
L’esposizione non professionale all’amianto aumenterà no-
tevolmente, mentre i progressi dell’igiene industriale faran-
no diminuire l’intensità della esposizione professionale. Se i
tumori sono dovuti ad una esposizione anche non profes-
sionale, quale sarà la loro frequenza fra 20-30 anni? E’ una
domanda che alcuni si sono posti, e alla quale per ora non si
può dare una risposta.
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Introduzione 
L’Archivio toscano attua la sorveglianza epidemiologica del
mesotelioma dal 1988. Mediante intervista somministrata al-
la persona malata di mesotelioma o a persona a esso vicina,
viene ricostruita l’anamnesi lavorativa e di vita per stabilire
se vi sia stata o meno esposizione superiore a quella del co-
siddetto «fondo naturale» che ha interessato tutta la popola-
zione.1 A tre casi su quattro viene assegnata esposizione ad
amianto a diversi gradi di certezza e per la stragrande mag-
gioranza di questi l’esposizione è avvenuta per cause profes-
sionali. Da ciò è già possibile estrapolare una prima conside-
razione generale: il mesotelioma è in larga misura causato da
esposizioni di una certa intensità che sono perdurate in pe-
riodi piuttosto lunghi; in altri termini, la maggioranza dei ca-
si di mesotelioma ha inalato «dosi» consistenti di fibre. Il mo-
nitoraggio sistematico dell’inquinamento da amianto è fatto
piuttosto recente in Italia e i dati pubblicati sono piuttosto
scarsi. Tuttavia tra la metà degli anni Settanta e Ottanta so-
no stati introdotti sistemi di protezione che in alcuni com-
parti produttivi hanno ridotto considerevolmente i livelli di
inquinamento.2-4 Oggi, mediante un’analisi ragionata della
età alla diagnosi e della latenza per comparto produttivo dei
mesoteliomi insorti in Toscana, si possono ricavare alcune in-
dicazioni preliminari circa la riduzione del rischio conseguente
all’introduzione di queste misure di prevenzione primaria.
Laddove possibile si è indicato l’anno di cessazione dell’e-
sposizione, un fattore che sta acquistando sempre più im-
portanza riguardo alle ipotesi di biodegradabilità delle fibre.5

Materiali e metodi
Sono stati selezionati tutti i casi presenti in archivio con at-
tribuzione delle classi di esposizione occupazionale e suddi-
visi per appartenenza a importanti settori lavorativi dei qua-
li si hanno notizie sull’esposizione.6 E’ stata effettuata un’a-
nalisi della latenza e dell’età media alla diagnosi per tutti que-
sti casi registrati e classificati come «esposti», condizione in-
dispensabile per la conoscenza del dato sulla latenza. Le sin-

gole casistiche sono inoltre state suddivise in due gruppi, i
primi con incidenza fino a tutto il 1996 ed i secondi dal 1997
al 2005 compreso. I risultati del calcolo delle medie nei due
gruppi sono stati confrontati e la significatività delle diffe-
renze è stata verificata mediante il t-test. Le informazioni pre-
senti in archivio circa l’andamento e le tipologie di esposi-
zione provengono dalle notizie raccolte durante le interviste,
dalla letteratura del settore e dalle conoscenze accumulate in
anni di attività di prevenzione primaria del rischio amianto. 
Tra i comparti con casistiche importanti, la costruzione di
rotabili ferroviari, esclusa quindi la manutenzione e ripara-
zione dei suddetti, presenta alcune peculiarità nei riguardi
dell’esposizione: è noto l’anno d’inizio del lavoro con amian-
to, il 1957 ed è noto il tipo di amianto applicato a spruzzo,
la crocidolite.7 Un po’ più incerto risulta l’anno di dismis-
sione della crocidolite e della sua sostituzione con altri tipi
di amianto, ma il periodo è individuabile nei i primissimi
anni Settanta. E’ inoltre noto l’anno di cessazione dell’ap-
plicazione a spruzzo, il 1979, che rappresenta anche l’anno
d’interruzione di esposizioni importanti. La conoscenza di
questi dati consente di stabilire con maggior precisione la
durata della latenza e una stima piuttosto precisa dell’espo-
sizione cumulativa. Nella figura 2, l’anno di inizio lavoro può
essere effettivamente letto come anno di prima esposizione.
Nel settore della cantieristica navale le conoscenze sui deter-
minanti dell’esposizione non sono altrettanto approfondite
e la situazione si fa ancora più confusa nelle attività di ripa-
razione navale dove è presumibile che esposizioni importanti,
e con molta probabilità ad anfiboli, siano perdurate fino ai
primi anni Novanta. E’ comunque noto che negli anni Set-
tanta vi siano stati miglioramenti delle condizioni di lavoro,
almeno nella costruzione di grandi navi in ferro.
La Toscana ospita il settore tessile nella zona pratese e la cer-
nita di stracci è il comparto che tempo fa consentì il grande
sviluppo del tessile in quella zona, che si basava sostanzial-
mente sul riciclaggio delle fibre, in particolare della lana. L’i-
potesi più acclarata di esposizione dei cernitori, tra i quali si

Tipologia di esposizione all’amianto 
e casistica dell’Archivio toscano dei mesoteliomi maligni: 

prime indicazioni sull’efficacia delle misure di prevenzione attuate dagli anni Settanta

Asbestos exposure circumstances 
and malignant mesothelioma casuistry of the Tuscan Registry: 

preliminary indications on the efficacy of dust control measures introduced during the Seventies

e&p
I DETERMINANTI DEL RISCHIO E DELLA PREVEDIBILITÀ DEL MESOTELIOMA 

Stefano Silvestri, Alessandra Benvenuti

Unità operativa epidemiologia ambientale-occupazionale, Centro per lo studio e la prevenzione oncologica, Firenze

Corrispondenza: s.silvestri@cspo.it 



76 e&p anno 31 supplemento (4) luglio-agosto 2007

I DETERMINANTI DEL RISCHIO E DELLA PREVEDIBILITÀ DEL MESOTELIOMA 

registra ad oggi un cluster importantissimo di 47 casi, è quel-
la dovuta al riciclaggio di sacchi in juta naturale e sintetica
che avevano contenuto fibra di amianto come materia pri-
ma.8 La loro presenza è stata documentata alla fine degli an-
ni Ottanta, ma le notizie sui determinanti l’esposizione in
tempi remoti, anche nel periodo tra le due guerre, sono pra-
ticamente inesistenti. Più difficoltosa risulta la determina-
zione dell’esposizione nel comparto della filatura e tessitura,
le ultime definizioni e ipotesi di esposizione dovute all’usu-
ra degli apparati frenanti necessitano di ulteriori verifiche.
Se questa ipotesi di esposizione fosse confermata, potremmo
affermare che sia continuata per molti anni, sicuramente fi-
no alla messa al bando dell’amianto e successivamente fino
a esaurimento delle scorte di materiali da attrito.9-11

Il comparto edile presenta ad oggi un elevato numero di ca-
si, dovuto all’altissima diffusione dell’uso di materiali in ce-
mento amianto e all’elevato numero di addetti nel compar-
to. Le esposizioni a polveri provenienti dal taglio di mate-
riali in cemento amianto è continuata per lungo tempo e
con molta probabilità perdura tutt’oggi nelle ristrutturazio-
ni e demolizioni edilizie, anche se con frequenza e numero
di esposti decisamente minore che in passato.
La conoscenza dell’andamento delle esposizioni nel tempo
è ricavabile anche dall’analisi dell’anno di prima esposizio-
ne. Sono stati selezionati i casi incidenti con esposizione de-
finita e ulteriormente suddivisi per comparti di lavoro, in-
serendo in grafici l’anno d’inizio dell’esposizione. Da nota-
re però che soltanto per il comparto rotabili ferroviari l’an-
no d’inizio lavoro può essere assunto come surrogato del-

l’anno d’inizio dell’esposizione, essendo noto l’anno di in-
troduzione delle coibentazioni. Per gli altri comparti, l’an-
no di inizio lavoro viene assunto come anno d’inizio dell’e-
sposizione, pur coscienti che questo può non valere indi-
stintamente per tutti i casi. 

Risultati
Tutto l’archivio
Nell’Archivio toscano l’esposizione ad amianto a vari gradi di
certezza è riconducibile a circa tre casi di mesotelioma su quat-
tro, pertanto le conoscenze dei parametri di esposizione pos-
sono consentire un’analisi piuttosto dettagliata dell’andamen-
to dell’incidenza della patologia.13 E’ importante e molto in-
dicativo segnalare che le esposizioni registrate fino al 2005 so-
no prevalentemente avvenute in ambiente occupazionale (644
casi, 95,6%) e il periodo prevalente di inizio lavoro va dal 1950
al 1965 (figura 1). Il restante 4,4% si suddivide in «familiare»
(18 casi, 2,7%), «ambientale» (5 casi, 0,7%) «extra lavorativa»
(7 casi, 1%). L’età media alla diagnosi risulta essere di 65,6 an-
ni mentre la latenza media è di 42,3 anni. Dal 1998 si è rag-
giunto un plateu di incidenza con massimo nel 2002 (54 ca-
si), che tende a regredire negli ultimi tre anni (figura 7). 
L’analisi ragionata dell’età alla diagnosi e della latenza regi-
stra, sulla totalità dei casi dell’archivio che presentano espo-
sizione ad amianto, differenze sostanziali e statisticamente si-
gnificative (tabella 1). Tra i due gruppi suddivisi in base al-
l’anno di incidenza, prima e a iniziare dal 1997, si osserva un
aumento di circa 3 anni e mezzo di queste due variabili; il pri-
mo gruppo si compone di 284 casi e il secondo di 390. Nei

Tabella 1. Descrittive di età e latenza per periodo di incidenza e comparto produttivo

Table 1. Age at diagnosis and latency by incidence period and by industrial sector. 

comparto n. casi anno età diagnosi latenza
incidenza media DS p* media DS p*

rotabili costruzioni 21 ≤1996 63,1 9,0 <0,01 34,2 5,6 <0,01
25 >1996 72,2 10,4 44,2 4,9
46 tutti 68.0 10.7 39.6 7.2

cantieri navali 39 ≤1996 65,1 10,3 0,83 44,2 13,1 0,88
42 >1996 65,5 9,6 44,6 11,6
81 tutti 65.3 9.9 44.4 12.3

cernitori 33 ≤1996 64,6 8.0 0,06 46 8.8 <0,01
14 >1996 69,5 7.7 54.5 7.6
47 tutti 66.1 8.1 48.6 9.3

tessili 12 ≤1996 63.3 13.5 0.10 44.9 15.1 0.84
21 >1996 70.0 9.2 43.9 13.8
33 tutti 67.5 11.2 44.2 14.1

muratori edili 24 ≤1996 64.6 9.5 0.33 36.7 13.6 0.03
33 >1996 67.2 10.0 44.4 11.7
57 tutti 66.1 9.8 41.1 13.0

totale casistica 284 ≤1996 63,5 10,5 <0,01 40,2 12,7 <0,01
esposti occupazionali 390 >1996 67,1 9,9 43,8 10,7

674 tutti 65.6 10.3 42.3 11.7

* Valore di probabilità del t-test di confronto tra le medie nei due gruppi di incidenza
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Figura 1. Inizio attività lavorativa: totale casistica esposti occupazionali.
Figure 1. Beginning of work: total of occupationally exposed cases.
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Figura 2. Inizio attività lavorativa: rotabili ferroviari.
Figure 2. Beginning of work: railway carriages construction workers.
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Figura 3. Inizio attività lavorativa: cantieri navali.
Figure 3. Beginning of work; naval shipyards.
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Figura 4. Inizio attività lavorativa: cernitori.

Figure 4. Beginning of work: rug sorters.
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Figura 5. Inizio attività lavorativa: tessili.
Figure 5. Beginning of work: textile workers.
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Figura 6. Inizio attività lavorativa: muratori edili.
Figure 6. Beginning of work: bricklayers.
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5 comparti presi in esame e di seguito descritti, l’incidenza
registra in questi ultimi anni un sensibile calo (figura 8).

Rotabili ferroviari
La costruzione di rotabili presenta un aumento di circa 10 an-
ni di entrambe le variabili (età di diagnosi e latenza) con diffe-
renze significative (p <0,01). Questo dato, associato a quello
derivante dall’analisi del periodo di prima esposizione-inizio la-
voro (1955-1960 per la maggioranza dei casi con 30 anni me-
di di permanenza nel comparto), indica che il rischio di svi-
luppare mesotelioma interessa in massima parte coloro che han-
no iniziato a essere esposti nel primo periodo, registrando sol-
tanto 2 casi con inizio di esposizione dopo il 1965 ed essendo
quindi già trascorso un periodo di tempo compatibile con la
latenza. Si tratta quindi in massima parte di soggetti che, es-
sendo stati presenti in azienda per tutto il periodo della spruz-
zatura e della crocidolite, hanno cumulato dosi elevate d’in-
quinante. In particolare e soltanto per questo comparto, è pos-
sibile definire molto bene l’anno d’inizio dell’esposizione dei
casi e conseguentemente anche definire con precisione la du-
rata della latenza. Pertanto il periodo di inizio lavoro indicato
nella figura 2, va letto per questo comparto come periodo di
prima esposizione. Rispetto al totale dei casi esposti, questo
gruppo presenta un’età alla diagnosi più avanzata +2,4 anni e
una sostanziale ridotta latenza -2,7 anni. 

Cantieristica navale
Le variabili età e latenza mostrano, in questo comparto, un an-
damento molto stabile nel tempo e  non si osservano in prati-
ca variazioni nei due gruppi analizzati. Il dato è compatibile
con le condizioni di esposizione che verosimilmente hanno avu-
to poche variazioni nel tempo se non un miglioramento in pe-
riodi molto recenti. L’anno di cessazione dell’esposizione risul-

ta incerto. Diversamente dal comparto rotabili ferroviari il da-
to della latenza è più incerto essendo ricavato dalla data d’in-
gresso al lavoro. L’anno di inizio lavoro è molto più distribui-
to nel tempo (figura 3) e sia l’età alla diagnosi sia la latenza non
registrano differenze rispetto alla globalità degli esposti.

Comparto cernita di stracci
Nonostante il comparto sia oggetto di particolare attenzione,
molte ombre permangono sulle reali condizioni di esposizione
che hanno subito gli addetti alla cernita di stracci. L’unico da-
to certo è rappresentato dal ritrovamento, in alcune cernite pra-
tesi, di sacchi che avevano contenentu amianto alla fine degli
anni Ottanta. Per gli addetti di questo comparto può essere
esclusa l’esposizione a fibre provenienti da materiali da attrito,
in quanto il lavoro di cernita veniva svolto esclusivamente a
mano. Dalle interviste a cui vengono sottoposti i casi, non emer-
gono mai con chiarezza manipolazioni di grandi quantitativi
di tessuti amianto ed è pertanto difficile stabilire con esattezza
quando e come questa esposizione sia avvenuta, conseguente-
mente risulta difficile stabilire anche l’anno in cui questa sia
cessata. L’analisi dell’età e della latenza presenta però dei risul-
tati di un certo interesse: l’età alla diagnosi cresce di 5 anni nel
secondo gruppo e sempre in questo si registra un aumento si-
gnificativo della latenza di 10 anni, che sale quindi a 55. L’an-
no di inizio lavoro si distribuisce in periodi molto lontani nel
tempo, iniziando dagli anni Venti con termine negli anni Cin-
quanta (figura 4), mentre l’età alla diagnosi è in linea con quel-
la dell’archivio. Quindi, questo comparto registra una sostan-
ziale differenza della latenza con + 6,3 anni.

Comparto filatura e tessitura
Questi comparti del settore tessile registrano un aumento non
significativo dell’età media alla diagnosi (6,7 anni p= 0,1) con

Figura 7. Totale casi con esposizione professionale.
Figure 7. Total of occupationally exposed cases.
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Figura 08. Casistica in costruzione rotabili, cantieri navali, cernitori,
tessili, muratori.
Figure 8. Casuistry in railway carriages construction, shipyards, rug
sorters, textile workers and bricklayers.
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una diminuzione di 1 anno, non significativo, della latenza nel
secondo gruppo. L’ingresso al lavoro è distribuito su un lun-
ghissimo periodo, dagli anni Venti a tutti gli anni Cinquanta
(figura 5) ed il numero di casi registrato successivamente al
1996 è quasi raddoppiato rispetto al gruppo antecedente a ta-
le data. Questo gruppo presenta sia l’età alla diagnosi sia la la-
tenza leggermente superiore a quella degli esposti (+1,9 anni
entrambe). Riguardo all’esposizione, se fosse confermata l’ipo-
tesi che questa sia stata dovuta all’usura di materiali da attrito,
si può considerarla cessata verso la metà degli anni Novanta. 

Comparto muratori edili
E’ un comparto che registra un folto numero di casi, anche a
causa dell’ampio denominatore e dell’estrema diffusione di
amianto nei materiali usati in edilizia, nonché di esposizioni
incontrollate. Tra i due gruppi temporali l’età alla diagnosi
cresce di 2,6 anni e la latenza di circa 8 anni ma non signifi-
cativamente in entrambi i casi. L’anno di ingresso al lavoro si
distribuisce su un periodo superiore a 50 anni: a partire da-
gli anni Venti con un picco importante (15 casi) nella prima
metà degli anni Sessanta (figura 6). Sia l’età sia la latenza non
si discostano dalle medie degli esposti. Si può ipotizzare una
cessazione dell’esposizione per gli installatori di manufatti in
cemento amianto dal 1994, anno del bando; nelle demoli-
zioni e ristrutturazioni edilizie si registrano ancora oggi espo-
sizioni se pur con frequenza sempre più ridotta. 

Discussione
L’affermazione che circa il 25% dei casi non riferiscono di aver
avuto esposizioni all’amianto superiori a quella dovuta al co-
siddetto «fondo naturale» nasconde una delle possibili cause,
cioè la scarsa sensibilità dell’intervista come metodo seguito
per descrivere l’esposizione. La sensibilità decresce in manie-
ra sostanziale quando rispondono all’intervista soggetti diver-
si dall’interessato, per la rapida ingravescenza della patologia
o per malfunzionamenti del sistema di segnalazione dei casi
all’archivio. Il dato che riguarda l’età alla diagnosi non è af-
fetto da errore, salvo possibili ritardi dovuti a pazienti restii a
consultare il medico alla comparsa dei primi sintomi; questo
aspetto non ancora valutato analiticamente può essere stima-

to in qualche mese, considerate le caratteristiche della patolo-
gia. La stima della latenza comporta invece ampi margini di
errore: non sempre l’anno d’ingresso al lavoro, spesso conteg-
giato come anno di inizio dell’esposizione, può coincidere con
questa. Rappresentano un valido esempio i muratori edili che
manipolavano materiali contenenti amianto in maniera mol-
to discontinua. Fa eccezione il cluster di casi insorti in co-
struttori di rotabili ferroviari, essendo noti gli anni d’introdu-
zione della spruzzatura (1956-57) con i quali coincidono gli
anni di inizio dell’esposizione. E’ il comparto che presenta la
latenza media più breve, in particolare nei casi insorti fino a
tutto il 1996 (34,2 anni). Questo dato rafforza l’ipotesi che
assumere l’anno d’ingresso al lavoro come inizio dell’esposi-
zione in realtà tende a far sovrastimare la durata del periodo
di latenza. L’incremento dell’età alla diagnosi e della latenza
nei due sottogruppi suddivisi per periodo d’incidenza, en-
trambi significativi, e i soli due casi insorti dopo il 1965, no-
nostante sia già trascorso un periodo compatibile con la la-
tenza, suggeriscono altre ipotesi e considerazioni: 
■ che le esposizioni importanti siano avvenute nel primo de-
cennio di applicazione dell’amianto a spruzzo e con l’uso esclu-
sivo di crocidolite;
■ che siano prevalentemente i soggetti con alta esposizione cu-
mulativa a sviluppare mesotelioma;13

■ che l’incidenza tenda ad assottigliarsi nei prossimi anni.
La valutazione dell’esposizione con criteri soltanto qualitativi,
come viene attualmente effettuata, non fornisce elementi suf-
ficienti per poter stabilire con certezza se l’andamento della la-
tenza sia inversamente proporzionale all’esposizione o meno.14,15

Di un certo interesse sono i dati provenienti dall’analisi del
comparto tessitura e filatura. Le ultime ipotesi in ordine di tem-
po sulla possibile esposizione dei tessili non amianto parlano
di fibre derivanti dall’usura dei materiali da attrito presenti in
molte macchine tessili. Se questa ipotesi venisse confermata da
studi in corso in comparti con esposizioni simili (autoripara-
tori e gommisti), la cessazione dell’esposizione dovrebbe datarsi
verso la metà degli anni Novanta, o comunque quando i pat-
tini frenanti contenenti amianto sono stati sostituiti con ma-
teriali alternativi. La stabilizzazione della durata della latenza
sembrerebbe deporre per questa ipotesi, anche se nel secondo
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gruppo si nota un aumento (seppur statisticamente non signi-
ficativo) dell’età media alla diagnosi di 6,7 anni. 
Le ipotesi sulla continuazione di gettito di casi negli anni a ve-
nire pongono il comparto edile ai primi posti, dato che le espo-
sizioni per manipolazione di materiali in cemento amianto in
modo incontrollato sono perdurate per molti anni e non è da
escludersi che esposizioni si verifichino tutt’oggi, in particola-
re durante le demolizioni e le ristrutturazioni edilizie. L’au-
mento dell’età alla diagnosi ma soprattutto della latenza di 7,7
anni, ai limiti della significatività, lasciano supporre che si as-
sista ad una progressiva diminuzione dell’incidenza.
Il decremento del numero di casi incidenti osservabile negli ul-
timi anni potrà essere in parte attenuato dall’eventuale recupe-
ro di casi non ancora identificati. 

Conclusioni
La continuazione dell’attività di sorveglianza epidemiologica
del mesotelioma maligno indica con crescente solidità che que-
sta patologia è sostanzialmente legata a esposizioni avvenute in
ambito lavorativo. La popolazione generale, benché esposta ai
bassi livelli dell’inquinamento cosiddetto «di fondo», appare al
momento non essere influenzata da questo rischio. 
L’incidenza del mesotelioma in Toscana registra un leggero ma
progressivo decremento dal picco raggiunto nel 2001 con 76
casi. Il fenomeno può essere messo in relazione con quanto è
avvenuto in passato in termini di esposizione quanti-qualitati-
va. Durante gli anni Settanta si è assistito a un progressivo mi-
glioramento delle condizioni igieniche nei luoghi di lavoro e
in alcuni comparti produttivi sono stati presi provvedimenti
anche per la riduzione dell’esposizione a polveri di amianto.
Nel comparto della costruzione di rotabili ferroviari nei primi
anni Settanta la crocidolite è stata sostituita con altri tipi di
amianto. L’analisi della distribuzione della casistica dell’archi-
vio nei vari comparti produttivi e l’andamento nel tempo del-
l’età media alla diagnosi e della latenza media, possono fornire
utili indicazioni su alcuni fattori patogenetici della malattia. E’
ormai accertato che le casistiche importanti derivino da settori
o comparti produttivi dove è stato fatto uso di un mix di tipi
di amianto e in particolare anche della crocidolite. Gli utilizza-
tori di materiali di consumo in crisotilo, individuabili nei ve-
trai artistici della zona empolese, per il momento non presen-
tano eccessi significativi di rischio per il mesotelioma.16 I dati
sulla casistica prodotta dalla costruzione di rotabili ferroviari de-
scrivono tempi di latenza medi di circa 35 anni; la durata può
essere considerata attendibile in quanto calcolata sull’inizio ef-
fettivo dell’esposizione. L’aumento significativo dell’età alla dia-
gnosi e della latenza e i soli due casi con ingresso al lavoro po-
steriore al 1965 stanno a indicare che il gruppo più a rischio in
questo comparto è quello che si trovava già al lavoro alla metà
degli anni Cinquanta e che ha quindi cumulato una dose ele-
vata sia per aver lavorato nel periodo in cui l’inquinamento da

crocidolite era molto elevato, sia per aver lavorato a lungo du-
rante il periodo della spruzzatura. Altro fattore importante pre-
sente in questo comparto risulta essere l’effettiva interruzione
dell’esposizione massiva avvenuta alla fine degli anni Settanta.
Per questi motivi si può ipotizzare che l’epidemia in questo com-
parto possa assottigliarsi nel corso di qualche anno. L’analisi de-
gli stessi parametri fornisce un’indicazione analoga anche per i
cernitori di stracci, mentre negli altri comparti, pur con una
tendenza simile ma meno accentuata, può indicare che l’esau-
rimento dell’epidemia si realizzi in tempi più lunghi.
In conclusione da questa analisi appare che l’introduzione di
sistemi di controllo della polverosità e dell’utilizzazione di amian-
ti diversi dalla crocidolite, oltre all’effettiva interruzione dell’e-
sposizione, contribuiscano alla riduzione del rischio di con-
trarre mesotelioma tra gli esposti.
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Sulla base delle relazioni presentate al Seminario, si possono
stabilire alcuni punti fermi che trovano ampia conferma nel
panorama della letteratura scientifica più accreditata e ag-
giornata.

Efficacia qualitativa dell’esposizione 
a fibre di amianto
Sostenere che soltanto le fibre ultrafini (Ø ≤1micron) e ul-
tracorte (L ≤5micron), cioè le fibre che presentano entram-
bi questi caratteri dimensionali (e non soltanto la sottigliez-
za del diametro), possono attraversare la barriera pleuro-pol-
monare e colpire la cellula-bersaglio,1 significa porsi al di fuo-
ri dell’orizzonte della comunità scientifica, compresa (para-
dossalmente) quella che è stata invocata per questa teorizza-
zione.2-5

Numerose autorevoli pubblicazioni infatti sembrano affer-
mare il contrario, cioè attribuiscono nulla o scarsa rilevanza
in termini di cancerogenicità al fatto che le fibre siano ul-
tracorte,6-13 poiché tale proprietà tossicologica dipendereb-
be esclusivamente dal diametro, alla cui dimensione sarebbe
inversamente correlato il rischio di mesotelioma.14-19 La scar-
sa lunghezza della fibra (ultracorta) costituirebbe quindi un
mero accidens della sostanza in questione – rappresentata in-
vece dalla sottigliezza della fibra (ultrafine) – se non addirit-
tura una sorta di modulatore negativo, poiché risulta che le
fibre corte abbiano scarsa attività carcinogenetica in con-
fronto a quelle più lunghe di 5 micron e specialmente di 8-
10 micron.20

I lavori di Suzuky,4-5 evidenziando nel polmone e nei tes-
suti mesoteliali una percentuale importante di fibre ultra-
corte, raccomandano comunque di non escludere questa ti-
pologia dimensionale di fibre dal computo di quelle che con-
tribuiscono all’induzione del mesotelioma. Questo costi-
tuisce il principio della contribution, che per altro raccoglie
il richiamo lanciato da altri autori17,18 con il quale tutti gli
intervenuti al Seminario appaiono convenire, cioè che le fi-
bre di amianto di tutte le lunghezze inducono riposte pato-
logiche. Altro è invece rovesciare i termini della questione
affermando apoditticamente che gli innocenti di ieri (fibre
ultracorte) sono gli unici colpevoli di oggi, mentre i colpe-
voli di ieri (fibre lunghe e ultrafini) sembrano uscire dal-
l’ombra di ogni sospetto per ingiustificati motivi. Si ricor-
di anche che la biopersistenza delle fibre nel polmone del-
l’uomo è condizionata proprio dalla lunghezza.21

Efficacia quantitativa dell’esposizione 
a fibre di amianto
Nulla è stato forse più reiterato dell’affermazione che non esi-
sta una soglia al di sotto della quale non vi sia rischio di me-
sotelioma,22-26 ma passare da questo a sostenere l’indifferen-
za della dose rispetto al rischio significa ancora una volta sal-
tare tutta la letteratura specifica.
L’evidenza di un effetto dose-risposta ha addirittura consenti-
to di costruire modelli matematici27-29 che sono riusciti a ben
interpretare numerosi studi epidemiologici condotti per di-
verse tipologie di esposizioni e per diverse mescole di fibre di
amianto, in cui era disponibile l’informazione sulla dose.30-35

E’ pacifico che l’incremento dell’incidenza dei mesoteliomi
nel mondo è comparso in popolazioni professionalmente espo-
ste e che, viceversa, dove questa esposizione professionale non
si è verificata l’incidenza del mesotelioma non ha subito so-
stanziali variazioni nel tempo. E ancora, che laddove invece
tale evento è stato documentato, come negli Stati Uniti e in
Europa (ma anche in specifiche sub-aree geografiche), ora si
assiste a una stabilizzazione, se non a un franco decremento.
Diversi autori associano questa variazione del trend all’intro-
duzione di misure preventive che hanno comportato una ri-
duzione dell’esposizione.36-40

Nel Seminario sono stati discussi tre studi di coorti lavorative
emblematici che, complessivamente e singolarmente valutati,
evidenziano un effetto dose-risposta proprio a partire da una
progressiva riduzione dell’esposizione.41-43

Il più consolidato Registro mesoteliomi toscano, che ha rac-
colto l’incidenza dei mesoteliomi dal 1988 al 2005, ha forni-
to una descrizione del fenomeno che si muove in questa stes-
sa direzione e che appare eclatante in riferimento alla costru-
zione dei rotabili ferroviari. 44

Coerenti con queste robuste evidenze epidemiologiche ap-
paiono quelle fornite dalla microscopia elettronica, che han-
no verificato una associazione causale tra aumento del rischio
di mesotelioma e aumento del carico polmonare di fibre.45-47

Efficacia temporale dell’esposizione 
a fibre di amianto
Poiché l’amianto è un cancerogeno completo esercita in ogni
momento sia un’azione iniziante (alterazione cellulare che
implica un vantaggio selettivo in termini di sopravvivenza o
proliferazione rispetto alle cellule appartenenti al suo stesso
tessuto), sia un’azione promovente (proliferazione delle cel-
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lule iniziate). Dal completamento della fase dell’induzione,
articolato nei due momenti dell’iniziazione e della promo-
zione, a quello dell’evidenza clinica della lesione trascorre un
periodo di circa 10 anni (un po’ più lungo nelle forme epite-
liomorfe e un po’ più breve in quelle sarcomatoidi). Soltan-
to durante questo intervallo temporale, ma mai prima, vale
l’asserto di Selikoff secondo cui, quando è innescato il mec-
canismo patogeno, ulteriori dosaggi non hanno influenza sul-
la comparsa del tumore.48

Secondo una modellistica temporale dello sviluppo neopla-
stico ormai consolidata,49-54 sono necessari circa 8 anni af-
finché un tumore solido raggiunga dimensioni diagnostica-
bili (Ø=1cm, n. cellule=1 MLD, peso=1gr) e circa 30 divi-
sioni cellulari. Con ulteriori 10 suddivisioni cellulari che ri-
chiederebbero ancora un anno, il tumore raggiungerebbe un
chilogrammo (dimensione incompatibile con la vita) e, do-
po tre anni, una tonnellata.
Di fronte, per esempio, a un mesotelioma con una latenza
(convenzionale) di 20 anni, e con una esposizione di pari du-
rata, sarebbe quindi assurdo considerare inefficaci i secondi
5 anni di esposizione,1 perché significherebbe retrocedere di
5 anni la conclusione dell’induzione (e quindi l’autonomia
del processo neoplastico) che implicherebbe per il tumore rag-
giungere le dimensioni paradossali di cui sopra. 

Efficacia della suscettibilità individuale 
Il completamento della fase dell’induzione del processo di can-
cerogenesi non è mai scontato, pur in presenza di un’esposi-
zione intensa e continuativa. L’iniziazione e la promozione co-
stituiscono momenti necessari ma non sufficienti della cance-
rogenesi, perché soltanto se (probabilità) le difese biologiche
dell’organismo soccombono si raggiunge il completamento
dell’induzione e quindi l’irreversibilità del processo, non pri-
ma. E’ evidente che inizialmente cadranno le difese meno at-
trezzate per fronteggiare l’assedio, durante quello che è stato
definito il reclutamento della popolazione più sensibile, e poi
le altre (dei soggetti più resistenti), qualora lo consentano la
lunghezza della latenza e l’aspettativa di vita, nonché le cause
concorrenti di morte. In questo senso si può parlare generica-
mente di suscettibilità individuale per interpretare la diversa
probabilità di accadimento dell’evento, senza però attribuirla
a specifici geni, perché le evidenze sono deboli e contraddit-
torie.55 Se poi consideriamo che, come spiegato, la quota di
soggetti esposti ad amianto che si ammala di questa neoplasia
(mesotelioma) si aggira intorno al 10% e quindi non è dissi-
mile da quella che usualmente interessa altri inquinanti, com-
preso il fumo di tabacco, la questione della ipersuscettibilità
individuale non acquisisce certo un peso particolare.

Efficacia della prevenzione
E’ pacifico che, anche sulla base della legislazione previgente
(anni Cinquanta), se una misura di prevenzione (collettiva)
o protezione (individuale) era concretamente disponibile sul

mercato e risultava necessaria per eliminare o comunque ri-
durre il rischio conseguente all’esposizione a una sostanza tos-
sica (a maggior ragione cancerogena), la sua applicazione era
cogente nella misura in cui fosse tecnicamente fattibile. Un’ab-
bondante e consolidata giurisprudenza della Corte di Cassa-
zione ha sancito l’inderogabilità di questo principio. Quindi,
ammesso e non concesso che negli anni Cinquanta i filtri HE-
PA (protezione assoluta) fossero esclusivamente utilizzati nel-
l’industria nucleare e farmaceutica, ciò non potrebbe certo es-
sere addotto a giustificazione di una loro mancata adozione
in altri settori commerciali equipollenti in termini di rischio
per la salute dei lavoratori.
Ma è esperienza consolidata degli operatori della prevenzio-
ne, oltre che criterio elettivo di tutta la legislazione vigente e
previgente, che il filtraggio dell’aria inquinata prima di ren-
derla disponibile all’inalazione rappresenta l’extrema ratio (sia
rispetto ai dispositivi di protezione individuale sia ai sistemi
di aspirazione) per una gestione della prevenzione che abbia
scartato ogni altra alternativa in quanto non tecnicamente
perseguibile, come per esempio può accadere occasionalmente
e per brevi periodi durante le manutenzioni.
La prevenzione di fatto, oltre che in forza della legge, è sem-
pre passata attraverso interventi tecnici rivolti a contenere le
potenzialità emissive delle fonti inquinanti, se non addirittu-
ra a una loro soppressione ottenuta tramite la sostituzione del-
le materie prime più pericolose.
Il richiamato DM 6 settembre 1994, tecnicamente elaborato
dalla Commissione nazionale amianto, non costituisce altro
che la trasposizione in norma tecnica del milieu che i servizi
territoriali di prevenzione hanno storicamente saputo espri-
mere seguendo proprio questa strategia. Una esperienza ven-
tennale che si è avvalsa di una corretta quanto legittima e co-
gente interpretazione degli artt. 4-19-20-21 del DPR 303/56.
Il citato decreto ministeriale ha semplicemente esplicitato e
formalizzato un consolidato scientifico e giurisprudenziale.
Quindi ex-nihilo nihil, a partire dalla riduzione dell’incidenza
dei mesoteliomi in quelle realtà produttive che meglio e pri-
ma di altre hanno beneficiato di questo tipo di prevenzione.

Effetti della negazione dell’evidenza
Se si affermasse la negazione dell’evidenza scientifica talché:
■ soltanto le fibre ultracorte (oltre che contestualmente ul-
trafini) possono svolgere un ruolo causale rispetto al mesote-
lioma;
■ soltanto l’esposizione iniziale (primi 5 anni) può risultare
efficace essendo irrilevante la successiva;
■ soltanto in presenza di una predisposizione genetica indi-
viduale sussiste il rischio di mesotelioma;
■ soltanto l’introduzione del DM 6 settembre 1994 poteva
essere cogente per l’attuazione di misure di prevenzione in
grado di ridurre il rischio di mesotelioma,
ne deriverebbero alcune gravissime conseguenze sotto il pro-
filo etico, giuridico e prevenzionale.
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Le conseguenze etiche più importanti ricadrebbero sui lavo-
ratori esposti sia in passato sia attualmente. Infatti, qualora
l’esposizione pregressa sia durata più di 5 anni, dato l’assun-
to di inefficacia per la riduzione di ogni esposizione successi-
va, qualsiasi intervento di prevenzione rivolto a questi lavo-
ratori risulterebbe un inutile costo aziendale e sociale. Una
sorta di «colonna infame» quindi, alimentata soprattutto da
soggetti appartenenti ai paesi più poveri, per i quali non ci
può essere salvezza alcuna se non per gratiam, cioè qualora
non geneticamente segnati. E razionale apparirebbe l’utiliz-
zo esclusivo di questi dannati per le operazioni di bonifica de-
stinate ai più ricchi e ai più fortunati.
Non più certezza della pena per i datori di lavoro che hanno
trasgredito le norme di sicurezza, qualora si trovino tempo-
ralmente a valle del quinquennio di prima esposizione dei
propri dipendenti.
Un’amnistia elargita preventivamente, in sostituzione degli
obblighi da rispettare a fini di prevenzione. Assoluzione assi-
curata quindi per i datori di lavoro che sono venuti dopo, e
condanna impossibile per quelli che sono venuti prima, in
quanto probabilmente già deceduti a causa della lunga laten-
za del tumore professionale che ha colpito i loro (più giova-
ni) dipendenti. Ma anche per i più anziani datori di lavoro
che, risparmiati dall’aspettativa media di vita, debbano ri-
spondere del quinquennio di prima esposizione, nulla di cui
preoccuparsi, perché soltanto il fatto (mesotelioma) ma non
il reato (responsabilità) sussiste. Ai loro tempi infatti la pre-
venzione era impossibile perché le fibre ultracorte, di cui si
ignorava ancora l’esclusivo ruolo causale, non rientravano tra
quelle normate (e quindi venivano ignorate da ogni conteg-
gio e valutazione di rischio) e comunque i filtri HEPA (l’u-
nica difesa possibile) non erano a facile portata di mano.
Per gli eventuali neo-esposti si profilerebbero invece oneri pro-
tettivi (individuali) particolarmente ingombranti, sostanzial-
mente di tipo integrale, a prescindere da ogni considerazio-
ne sulla concentrazione ambientale di fondo e «attesa» rispetto
a una lavorazione condotta in osservanza delle misure di pre-
venzione più efficaci in grado di inibire la fonte inquinante.
Per questi neo-esposti si profilano due possibilità: o assume-
re comportamenti omissivi (spontanei e indotti), oppure ac-
cettare un aumento del rischio di caduta dall’alto, dal mo-
mento che la maggior parte delle bonifiche di amianto anco-
ra da attuare (almeno in Italia) riguardano la rimozione in
quota delle coperture in fibrocemento. I programmi regio-
nali di amianto zero incontrerebbero inevitabili difficoltà tec-
niche e costi esorbitanti. Allora, o ricorrere alla «colonna in-
fame» oppure rinunciare alle bonifiche.
Un vero e proprio teorema quindi, che va capillarmente con-
trastato in ogni sede: scientifica, istituzionale, giudiziaria e as-
sicurativa, perché soltanto un grande conflitto di interessi lo
poteva concepire. 
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