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Mesotelioma: aspetti medico-legali
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Università di Milano, Istituto di Medicina del Lavoro, Centro di Studio e Ricerca sugli Effetti Biologici delle polveri inalate rilevanti.
Riassunto. Nella valutazione medico legale di ciascun caso di mesotelioma debbono essere applicati criteri differenti da quelli di norma utilizzati per gli altri tumori a concausa nota perché il mesotelioma ha alcune caratteristiche molto peculiari che non si ritrovano negli altri tumori. Per una diagnosi di accettabile certezza è necessario uno studio istologico ed istochimico su abbondante prelievo di tessuto: l’esame citologico può permettere soltanto una diagnosi di possibilità o di probabilità. La definizione del nesso causale con l’amianto è talora difficile poiché mentre in tutti i tumori a concausa nota esiste una chiara correlazione dose/risposta, questa correlazione non è altrettanto chiara per il mesotelioma: esso infatti può manifestarsi anche in conseguenza di esposizioni ad asbesto molto basse per intensità e/o per durata. Inoltre è ormai ben accertato che circa un terzo dei mesoteliomi non è causato dall’amianto. La comprovata capacità patogena di dosi molto basse di amianto, la attuale mancanza di conoscenze riguardo al livello di esposizione al di sotto del quale l’effetto non è più osservabile e la peculiare importanza di fattori di suscettibilità individuale rendono complessa anche la valutazione delle responsabilità e degli eventuali comportamenti colposi. Infatti mentre la prevenzione di asbestosi e carcinoma polmonare da amianto può essere realizzata con un drastica riduzione delle dispersioni di fibre, il soggetto suscettibile al mesotelioma da amianto può essere protetto soltanto azzerando le dispersioni.
Summary. Medico-legal evaluation of cases of mesothelioma must be based on criteria which are not usually applied to the other tumours caused by known agents. This is due to the fact that mesothelioma has some very peculiar characteristics that cannot be found in other tumours. First of all, in order to achieve the correct diagnosis histological and histochemical study must be performed on a large portion of tissue: the cytological diagnosis would only lead to the conclusion of possibility. At times it is difficult to establish the causal association with asbestos since for mesothelioma no simple relationship exists between the risk and the effect: all other tumours from exogenous agents show an evident dose/response correlation, whereas mesothelioma can develop even after very short and low level exposures. Moreover it is well known that about one third of all mesothelioma cases are not

related to asbestos. The proved etiological role of very low asbestos doses, our present lack of knowledge regarding exposure levels below which the effect is no longer detectable and the peculiar importance of individual susceptibility factors make the evaluation of responsibility extremely difficult. In fact, while prevention of asbestosis and lung carcinoma can be achieved by drastically

reducing fibre dispersion, the risk of mesothelioma for susceptible subjects can be eliminated only by completely eliminating asbestos.
Introduzione

Il mesotelioma presenta aspetti molto particolari che lo distinguono da tutti gli altri tumori da causa

(o meglio concausa) nota. Questi aspetti peculiari, ormai ben confermati in campo scientifico, rendono

necessaria la applicazione di criteri diversi da quelli seguiti per tutte le altre neoplasie provocate da

agenti chimici o fisici già nella fase della diagnosi, poi in quella della valutazione del nesso causale ed

infine in quella giudiziaria della individuazione di eventuali comportamenti colposi eziologicamente.
Aspetti di rilievo per la diagnosi

La diagnosi di mesotelioma non è semplice come quella di tutte le altre neoplasie da concausa

nota: la più costante caratteristica peculiare del mesotelioma è infatti costituita dal suo estremo polimorfismo istologico. Poiché nei cavi pleurico e peritoneale, oltre al mesotelioma, si localizzano

spesso metastasi di tumori primitivi situati in organi anche lontani che possono restare clinicamente silenti, il momento diagnostico-differenziale è molto impegnativo. È ormai diffusamente accettata e riproposta con rigore dai più recenti trattati (1) la regola secondo la quale una diagnosi certa di mesotelioma può essere formulata soltanto dopo esame istologico compiuto su materiale abbondante (almeno 10 grammi di tessuto secondo Cotes e Steel) (2) completato da una indagine estremamente accurata sui principali organi ed apparati (autoptica o clinicostrumentale) che permetta di escludere con sicurezza ogni altro possibile tumore primitivo. Le recenti tecniche istochimiche aggiungono valore alla diagnosi istologica ma non possono sostituirla, ad esempio quando applicate su cellule esfoliate nel versamento.

Quando manca l’esame istologico e si dispone soltanto di accertamenti citologici su liquido di versamento, o istologici su scarso materiale (agobiopsie), o radiologici, la diagnosi di mesotelioma deve essere limitata al livello di “possibilità”: nessun tipo di considerazione collaterale rispetto all’iter

diagnostico corretto può rafforzare conclusioni diagnostiche intrinsecamente deboli in quanto raggiunte con metodo inadeguato e giustificare la elevazione di una diagnosi di “possibilità” al livello di “probabilità” o peggio a quello di “alta probabilità” prossimo alla certezza. Una diagnosi di “possibilità” può essere accettata in campo assicurativo/sociale ove la decisione si uniforma al criterio “in dubbio pro misero”, ma non può valere in sede giudiziaria ove sono richieste certezze o quanto meno probabilità molto alte.
Aspetti di rilievo per il nesso causale

Per il mesotelioma l’amianto, soprattutto di tipo anfibolico, è il fattore eziologico principale ma in

una quota di casi dell’ordine del 20-30% del totale altri fattori eziologici debbono essere ammessi.

La definizione del nesso di causalità, come per gli altri tumori a concausa nota, deve tener conto

pertanto del fatto che una discreta percentuale di casi esula dall’ambito considerato in quanto prodotta

da altri fattori eziologici.

Caratteristica peculiare del mesotelioma che rende in certi casi assai difficile il giudizio conclusivo

sul nesso causale è la mancanza di una chiara correlazione dose-risposta. Nelle coorti di soggetti esposti ad amianto infatti casi di mesotelioma si sono verificati anche a seguito di esposizioni modeste o modestissime per intensità e/o per durata, a differenza della asbestosi che è strettamente correlata alla

entità della esposizione ossia alla dose cumulativa di fibre inalate.

Quando nella storia del caso singolo esistono riferimenti sicuri ad una pregressa significativa

esposizione ad amianto o, meglio ancora, indicatori biologici di avvenuta esposizione come i corpuscoli dell’asbesto nell’espettorato o nel BALF, nella pratica la probabilità che sussista un nesso causale amianto-tumore viene considerata assai più elevata del 70-80%, applicabile quando manchino notizie anamnestiche, e viene considerata prossima alla certezza, anche se sul piano puramente teorico la percentuale di probabilità che l’amianto sia il fattore causale rimane invariata.

Assai difficile, invece, è la definizione del nesso causale nei numerosi casi con anamnesi dubbia per

quanto concerne la esposizione ad amianto professionale, paraprofessionale od ambientale e con

negatività degli indicatori biologici di esposizione. Se si tiene conto che la esposizione ad amianto

nell’ambiente generale di vita accumula nel polmone di tutti gli individui adulti centinaia di migliaia

e fino ad alcuni milioni di fibre per g di tessuto secco, di fronte ad un mesotelioma insorto in un

soggetto nella cui storia pregressa non si ritrovi una sicura e documentata esposizione, ma questa non

si possa escludere, la definizione del nesso di causalità porta a scegliere fra due ipotesi:

1) Il mesotelioma è da amianto per esposizione molto modesta in soggetto suscettibile alle basse dosi.

2) Il mesotelioma non è da amianto ma dipende da altre cause.

In mancanza di anamnesi documentata e di positività degli indicatori di esposizione (corpuscoli

dell’asbesto) nell’espettorato o nel liquido di lavaggio broncoalveolare può essere utile il conteggio delle fibre di amianto in microscopia elettronica a trasmissione su prelievi di tessuto polmonare. Possono essere ritrovate concentrazioni di fibre nettamente superiori a quelle misurabili nella popolazione generale, oppure concentrazioni comprese nell’ordine di grandezza di queste ultime: nel primo caso il nesso causale trova valido supporto, nel secondo un valido supporto non sussiste anche se, non essendo nota la soglia di non effetto, anche un carico tessutale di fibre corrispondente a quello ritrovabile nella popolazione generale nel soggetto suscettibile può in teoria essere ancora sufficiente a determinare l’effetto patogeno.

Esiste una zona d’ombra fra il certamente sì ed il certamente no nella quale il ruolo eziologico

dell’amianto non può essere definito e nella quale anche la definizione di esposizione professionale o

extraprofessionale ad amianto non può essere formulata con certezza.
Altri aspetti peculiari del tumore

Nei casi di mesotelioma da amianto accertati con procedimento diagnostico corretto e con

convincente verifica dell’esistenza del nesso di causalità, altre caratteristiche peculiari del tumore

rendono complesso il chiarimento degli aspetti rilevanti in campo giudiziario e cioè delle eventuali

responsabilità civili e penali.

Questi ulteriori aspetti sono:

1) Il lungo periodo di latenza compreso tra l’inizio della esposizione ad amianto e la comparsa del tumore con avvio del meccanismo patogenetico nel breve intervallo di tempo immediatamente successivo all’inizio della esposizione. Questa caratteristica, già emersa chiaramente nei primi studi degli anni ‘60 è stata poi confermata in centinaia di segnalazioni “In studi adeguatamente documentati il periodo medio di latenza si colloca tra i 35 ed i 40 anni. Periodi di latenza inferiori ai 20 anni sono eccezionali” (1). 

Tutti i tumori causati o concausati da fattori noti compaiono dopo un periodo di latenza di anni: il
mesotelioma, confrontato con questi altri tumori, è caratterizzato dal periodo di latenza più lungo.

La latenza corrisponde alla durata del meccanismo patogenetico del tumore: “il processo attraverso

il quale la inalazione delle fibre di amianto innesca il meccanismo di sviluppo del mesotelioma si avvia

subito dopo l’inizio della esposizione (1)”. La base scientifica di questa affermazione è costituita da

indagini quale quella effettuata su 102 casi di mesotelioma: questi sono stati suddivisi in due

sottogruppi in relazione alla durata della esposizione: da poche settimane fino a 2 anni (41 casi) oppure

oltre due anni e fino a 20 anni e più (61 casi). Nei due sottogruppi il periodo compreso tra l’inizio della

esposizione e la comparsa del mesotelioma (periodo di latenza) non differiva significativamente: se il

meccanismo patogenetico del mesotelioma non avesse la fase di iniziazione in tutti i casi all’inizio della esposizione, per i lavoratori a lunga esposizione il periodo tra l’inizio di questa e la comparsa del tumore dovrebbe essere più prolungato in confronto a quello registrato nei soggetti con esposizione breve (3).

Altre analoghe ricerche hanno confermato che la esposizione a fibre necessaria e sufficiente ad

innescare il processo cancerogeno è quella che si verifica nei primi periodi della attività lavorativa: sulla base delle osservazioni ormai numerose in letteratura la durata della esposizione lavorativa che risulta sufficiente ad innescare il mesotelioma può essere indicata nell’arco del primo biennio.
2) La potenzialità patogena per il mesotelioma di “dosi” di amianto basse o molto basse. Questa

caratteristica emerge negli anni ‘70 ed è chiaramente descritta da Selikoff nel 1978: “la dose innescante* può essere piccola, in certi casi straordinariamente piccola” (4). Anche i trattati specialistici recenti a più ampia diffusione affermano che: “Tutte le informazioni disponibili indicano che il mesotelioma può essere il risultato di bassi livelli e/o relativamente brevi esposizioni, dell’ordine di alcune settimane fino a pochi mesi .... Brevi esposizioni ad amianto sono spesso responsabili di mesoteliomi che compaiono 25-50 anni più tardi .....” (5) oppure che: “è ben noto che il mesotelioma può svilupparsi dopo esposizioni ad amianto minimali”, “può non esistere una soglia del carico polmonare di amianto al di sotto della quale non c’è più rischio che si sviluppi il mesotelioma”. (6)

A partire dagli anni ‘70, oltre ai casi di mesotelioma comparsi in lavoratori esposti per tempi

prolungati ad alte concentrazioni di fibre nella atmosfera, la letteratura scientifica ha riportato

numerose osservazioni di casi comparsi in lavoratori esposti ad amianto per periodi brevissimi della loro storia professionale (poche settimane, pochi mesi) e numerose osservazioni di mesoteliomi in soggetti esposti soltanto nell’ambiente generale di vita a concentrazioni assai più basse di quelle riscontrabili negli ambienti di lavoro: famigliari di lavoratori dell’amianto esposti all’inquinamento domestico provocato dagli abiti di lavoro, abitanti in aree geografiche circostanti industrie utilizzatrici di amianto (in Italia Casale Monferrato e Monfalcone - Trieste, all’estero molti riferimenti analoghi), e perfino abitanti in aree geografiche inquinate soltanto dall’amianto presente nella struttura geologica del terreno (Corsica, Cipro, nord-ovest Grecia, varie regioni del Sudafrica).

La mancanza di una chiara correlazione tra la quantità di amianto inalata (dose) e la comparsa del

mesotelioma emerge anche da ricerche di altro tipo quali sono i conteggi di fibre nel tessuto polmonare.

Con metodi di conteggio molto accurati, in microscopia elettronica, si è rilevato che negli adulti non

esposti ad amianto (o meglio esposti soltanto all’inquinamento atmosferico dell’ambiente di vita) sono

ritrovabili nel tessuto polmonare fibre di amianto in concentrazioni che possono raggiungere 106 fibre

g-1 di tessuto secco. Nei soggetti con asbestosi complicata o no da cancro polmonare si ritrovano

concentrazioni 100-1000 volte maggiori, ma nei soggetti con mesotelioma si ritrovano concentrazioni

incostanti, o molto basse, spesso sovrapponibili a quelle proprie dei soggetti non esposti oppure di

media entità oppure elevate: questi dati confermano le osservazioni epidemiologiche prima riferite e

indicano che la entità della esposizione non è un fattore importante nella genesi del mesotelioma (7).

Un esempio molto significativo della irrilevanza della entità della esposizione nella genesi del

mesotelioma è stato descritto di recente: tra i casi osservati nella zona di Monfalcone due riguardano

marito e moglie, lui operaio in cantiere navale, lei casalinga. Il contenuto in fibre del polmone

dell’uomo era 1000 volte superiore a quello misurato nella donna e ciononostante entrambi sono stati

colpiti dopo un analogo periodo di latenza (8).

Si deve pertanto ammettere che non la entità, ma qualche altro fattore oltre all’amianto è alla base

della comparsa del mesotelioma in un determinato soggetto.

Esiste quindi una importante differenza di comportamento tra il mesotelioma poco o nulla legato

alla entità della esposizione e le patologie che l’amianto provoca a livello polmonare (asbestosi e cancro) che sono invece strettamente correlate alla entità della esposizione, nel senso che tanto maggiore è la quantità di amianto inalata e tanto più frequenti sono i casi di malattia.

Il mesotelioma, con questa sua caratteristica di indipendenza dalla quantità di amianto inalata, si

differenzia non solo dalle altre malattie provocate dall’amianto (asbestosi e cancro polmonare) ma

anche da tutti gli altri tumori da causa o concausa nota, professionali o non (da cromati, da idrocarburi

policiclici, da amine aromatiche, da fumo di tabacco, ecc.) per i quali è costantemente ritrovabile una

netta correlazione dose/risposta.

3) La autosufficienza del meccanismo patogenetico nel corso della lunga latenza, ossia la rilevanza scarsa o nulla di esposizioni successive a quella iniziale che lo ha avviato. Già nel 1978 (4) Selikoff affermava che “una certa dose innescante il processo è richiesta ma, quando questa è stata introdotta, ulteriori dosaggi non hanno influenza sulla comparsa del tumore” ed oggi Parkes (1) conferma che nel soggetto suscettibile “il processo attraverso il quale la inalazione di fibre influenza lo sviluppo del mesotelioma avviene in tempi brevi dopo l’inizio della esposizione e le successive esposizioni contribuiscono relativamente poco al rischio”.
Nelle casistiche segnalate in letteratura sono numerose le osservazioni di mesoteliomi da amianto

comparsi in soggetti che hanno avuto esposizioni professionali di durata breve o brevissima ma che per

loro è risultata sufficiente a determinare dopo decenni, la comparsa del tumore.

Si ricordano, a titolo di esempio, le lavoratrici addette solo per poche settimane in periodo bellico al

confezionamento di maschere antigas utilizzando amianto per i filtri, o i soggetti che hanno lavorato

soltanto per qualche mese in cantiere navale o che sono stati per pochi mesi a bordo di navi da guerra

(ove le coibentazioni in amianto erano assai estese): questi soggetti sono stati colpiti da mesotelioma da

amianto così come altri esposti nelle stesse condizioni per anni o decenni.

Ancora una volta, pertanto, si deve concludere che, quando una quantità di amianto, anche assai

modesta è stata inalata (dose innescante: trigger dose*) qualche altro fattore o insieme di fattori agisce

nel corso dei successivi due-tre decenni per far comparire in alcuni soggetti il mesotelioma, e ciò

indipendentemente da altre successive esposizioni.

La autosufficienza della prima “dose innescante” nel sostenere il meccanismo cancerogeno per tutta

la sua durata e, di conseguenza, la scarsa o nulla rilevanza eziopatogenetica di eventuali altre successive “dosi” trova convincente spiegazione nella caratteristica peculiare di durabilità delle fibre di amianto ove per durabilità si intende la capacità di permanere nei tessuti senza subire alterazioni. La durabilità è massima per gli amianti anfibolici (crocidolite o amianto blu e amosite o amianto bruno) che persistono indefinitamente nei tessuti. L’amianto bianco (o crisotilo) invece possiede una durabilità

inferiore e le fibre nel corso degli anni vengono alterate dai liquidi organici con meccanismo chimico

di lisciviazione. Proprio gli amianti anfibolici, i più persistenti, sono quelli dotati di maggiore

cancerogenicità per il mesotelioma.

Questa caratteristica di durabilità distingue nettamente l’amianto da tutti gli altri cancerogeni chimici e fisici: tutti infatti esercitano il loro effetto biologico in un breve arco di tempo e poi cessano l’azione con il termine della esposizione (ad esempio le radiazioni) o con la metabolizzazione ed escrezione (ad esempio i cancerogeni chimici). Ulteriori esposizioni configurano un “rischio aggiuntivo” che va a sommarsi con quello precedente e consiste in ulteriori quote di azione patogena.

Per tutti i tumori, quindi, persistono nei tessuti gli effetti mentre per il mesotelioma continua a persistere nel tessuto la causa: è agevole comprendere che se, come sopra ricordato, non esiste una

correlazione tra dose e risposta e se le fibre persistono indefinitamente nei tessuti, ulteriori “dosi” oltre

alla prima necessaria e sufficiente ad avviare il meccanismo patogeno (iniziazione) ed a condizionarne

le successive tappe fino alla manifestazione clinica (promozione) non sono necessarie.
4) La importanza peculiare della suscettibilità individuale, che nel mesotelioma gioca un ruolo

particolarmente evidente. Per tutti i tumori maligni si ammette oggi che la comparsa della malattia

costituisca il risultato della interazione di più fattori esogeni ed endogeni; la malattia tumorale si

manifesta sempre quando le difese dell’organismo sono state in un modo o nell’altro superate e

pertanto verso tutti i tumori un certo grado di suscettibilità individuale entra nel complesso

multifattoriale eziologico.

Numerose osservazioni scientifiche in tema di mesotelioma inducono ad ipotizzare che nella genesi

di questo tumore assai più che nella genesi degli altri assumano una peculiare importanza caratteristiche individuali tali da rendere certi soggetti assai più ricettivi di altri all’azione cancerogena dell’amianto sulla pleura (e sul peritoneo).

Il trattato di Parkes sopra citato (1) riporta “La vulnerabilità individuale sembra essere particolarmente importante per il mesotelioma ove una relazione dose-risposta con la esposizione cumulativa probabilmente non esiste” e cita gli studi di Liddel e Miller (9) sui casi di mesotelioma tra le donne esposte ad amianto solo per assai brevi periodi in Canada quali addette all’assemblaggio delle maschere antigas.

La conferma che la suscettibilità individuale gioca un ruolo determinante nella genesi del

mesotelioma dopo esposizione ad amianto emerge da tre gruppi di osservazioni, sulle quali esiste ormai

accordo nel mondo scientifico:
a) Il fatto, già ricordato, che anche esposizioni minime per entità, per durata o per entrambe siano

sufficienti a provocare il tumore. Soltanto ammettendo una peculiare predisposizione individuale

possono essere compresi comportamenti apparentemente “capricciosi” del tumore che colpisce il

barbiere che serve una clientela di operai del cemento-amianto (10) oppure il soggetto che ha prestato

servizio militare in Marina (11) o la figlia di operaio addetto agli scambi ferroviari (12) o l’attore Steve

Mc Queen che aveva lavorato in gioventù per soli due mesi in cantiere navale alla costruzione delle

navi Liberty.

b) Nelle coorti di lavoratori esposti a livelli elevati di polverosità tra i quali le più comuni malattie

da amianto, cioè la asbestosi ed il cancro del polmone, compaiono con frequenza elevata, il

mesotelioma, pur aumentando di frequenza rispetto alla popolazione non esposta rimane un tumore

raro, poiché compare soltanto in una bassa percentuale degli esposti. In altri termini l’aumento della

esposizione non si associa ad un incremento del rischio relativo di mesotelioma (13, 3, 14). Pertanto si

ha motivo di ritenere che, per quanto alta sia la “dose”, il mesotelioma rimane raro, perché colpisce

soltanto i soggetti suscettibili che costituiscono una quota “fissa” nella coorte.

c) La tendenza a manifestarsi in membri della stessa famiglia. Le segnalazioni nella letteratura

mondiale sono ormai assai numerose (15, 16, 17, 18). Tra gli esposti ad amianto e indipendentemente

dalla entità della esposizione il mesotelioma colpisce spesso membri della stessa famiglia consanguinei

ed anche non consanguinei.

Tra le numerose casistiche si ricorda, a titolo di esempio, quella recente relativa ai mesoteliomi da

amianto raccolta in Italia da Bianchi (8) nella zona dei cantieri navali di Monfalcone: su 92 casi otto

sono comparsi in quattro famiglie ed hanno colpito due volte padre e figlio, una volta suocera e genero,

una volta marito e moglie. Tra questi due ultimi casi esisteva una differenza di carico polmonare in

amianto pari a 1000 volte (marito operaio nei cantieri, moglie casalinga). Anche in una delle due

coppie di padre-figlio esisteva una grande differenza di esposizione: il padre esposto per vari decenni ed il figlio soltanto per circa 1 mese. Questi dati oltre a documentare l’esistenza della suscettibilità

individuale congenita oppure acquisita confermano ulteriormente la scarsa importanza della dose

cumulativa nella genesi del mesotelioma.

5) Il possibile potenziamento della azione cancerogena dell’amianto da parte di agenti virali esogeni. Le recenti segnalazioni relative alla importanza del Virus SV40 nella genesi del mesotelioma ed in

particolare relativa alla capacità del virus di potenziare l’azione cancerogena dell’amianto sulle sierose

sembrano offrire una base scientifica in grado di spiegare gli aspetti più controversi di un meccanismo

cancerogeno che si differenzia nettamente da tutti quelli più studiati (19).

Se sarà confermato che il mesotelioma è il risultato della azione di amianto + virus tutte le sue

caratteristiche “peculiari” sopra citate troveranno valida spiegazione ed in particolare sarà spiegato il

motivo per cui mesoteliomi da amianto insorgono non soltanto in soggetti con esposizione elevata ma

anche in soggetti con esposizione bassa o molto bassa.
La possibilità di prevedere e prevenire il mesotelioma

Le peculiari caratteristiche del mesotelioma da amianto sono tali da rendere oggi impossibile la

definizione di un livello di esposizione al di sotto del quale l’effetto non sia più dimostrabile: il più recente testo di Oncologia Toracica riporta, infatti (p. 749) “i livelli di rischio relativi alla esposizione per il mesotelioma maligno non sono stati ancora determinati” (20).

Nessun ambiente di lavoro ove veniva utilizzato amianto in passato avrebbe potuto essere mantenuto

a livelli tanto bassi di polverosità da evitare la comparsa del tumore nel soggetto suscettibile. Poiché le

conoscenze mediche non consentivano e non consentono di identificare a priori i soggetti suscettibili prevedibilmente a rischio la prevenzione avrebbe dovuto ridurre il livello di esposizione di tutti i lavoratori:

a) al di sotto di quello esistente nella abitazione di un lavoratore per dispersione di fibre dai suoi abiti

(che è risultato sufficiente a produrre mesoteliomi nei famigliari).

b) al di sotto di quello provocato da attività industriali nell’ambiente generale urbano di città come

Casale Monferrato, Monfalcone ed altre (che è risultato sufficiente a produrre mesoteliomi nella

popolazione generale).

c) al di sotto di quello esistente in aree contaminate da dispersioni da sorgenti geologiche (Grecia

nord occidentale: Metzovo ed altre) (che è risultato sufficiente a produrre mesoteliomi nei residenti).

d) più in generale al di sotto di un limite che non era noto in passato e che ancora oggi non è noto.

La consapevolezza che anche la più rigorosa applicazione di misure tecniche, organizzative e

procedurali avrebbe condotto a prevenire asbestosi e cancro del polmone, ma non il mesotelioma ha

condotto alla legge 257/92 che bandisce totalmente l’amianto ed ai successivi decreti che

regolamentano le attività che, come quella di bonifica, comportano ancora contatti con il minerale

(Decreto 6.8.1994; Decreto 18.4.1996).

Le misure stabilite dalle norme citate sono talmente rigorose da azzerare di fatto la esposizione e

possono essere considerate, finalmente, adeguate a prevenire tutti gli effetti patogeni dell’amianto ed in

particolare il mesotelioma.
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