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COMPENDIO DI PATOLOGIA AMBIENTALE

Lasbesto, o amianto, costituito da silicati minerali di
natura fibrosa, è suddiviso in due gruppi:
- il seroentino:

l n ì |-  I  annDolo.

La forma piii comune del serpentino è il crisotilo, di
natura fibrosa: [Mgn(SinO,o) (OH)r].

Lanfibolo si suddivide a sua volta in:
- antofillite: [Mg, Fe)r((SirO,,)(OH)r],
- amosite: [Fe5Mgr(Si,O,r)(OH)r],
- attinolite: [Ca,(Mg, Fe)5(Si8O,,)(OH),ì
- tremolite: [CarMg,(SiSOrr)(OH),]
- crocidolite, o asbesto blu:

[NarFe, 2-Fe, 3'(SirOrr) (OH),]

Le fibre dell'asbesto resistono al fuoco, il crisotilo è
attaccato dagli acidi, l'anfibolo resiste agli acidi. Lasbe-
sto viene impiegato nella produzione di coibenti termi-
ci, cementi, ìsolanti di copertura di forni e di tubazioni
calde, materiali inerti per filtrazione (in laboratorio o
nell'industria), guanri ed indumenri a prova di fuoco,
pasdglie per freni e per frizioni. Lesposizione, occupa-
zionale o extralavorativa, alla polvere può causare il me-
sotelioma delle sierose, il carcinoma a cellule squamose o
I'adenocarcinoma del polmone, dopo un lungo periodo
di latenza. Lasbesto è stato classificato dall'EPA (1981)
come cancerogeno.

(The Merck Index, X ed., 1983)

Le note introduttive esplicitano chiaramente l'origine
naturale dell'asbesto, come per gli altri minerali, però, le
attività umane che I'estraggono dall'ambiente e lo elabo-
rano per preparare i prodotti finiti con cui viene impie-
gato in una miriade di applicazioni nella società moder-
na conferiscono ad esso una chiara origine antropogena.
Un'origine prettamente anrropogena cararterizza tutte
quelle forme di fibre fatte dello uomo (man made) con
materie prime organiche o minerali, nel tentativo di rag-
giungere proprietà tecnologiche pari a quelle dell'asbesto
annullando o contenendo i rischi oer la salute.

La stessa osservazione riferita sull'asfalto deve essere
rivolta alle condizioni di rischio che coprono conr€mpo-
raneamente, od in alternativa, mansioni lavorative e/o la
vita comune. Inoltre, un aspetto che non può essere sot-
tovalutato sta nel fatto che non solo a livello di materia
prima e di manufatto, ma anche sotto forma di scorie o
di polveri derivate dall'usura di manufatti verusri l'asbe-
sto, così come gli altri minerali nocivi, può aggredirci in
modo surrettizio.

Durante gli ultimi venranni è andata progressivamente
aumentando la preoccupazione per gli effetti sulla salute
da parte della qualità dell'aria indoor. levoluzione subita

dalla progettazione degli edifici ha permesso di ottene-
re un migliore confort delle abitazioni e degli uffici, con
risparmio di energia per il riscaldamento, ortenuto corl
una piir efficace tenuta d'aria, inversamenre proporzio-
nale verso gli scambi con l'ambiente zutdolr. In questa
condizione è piir facile che si realizzino gli effetti nocir-i
di quelle condizioni a rischio proprie degli edifici insalu-
bri che configurano la Sich Building Sindrome (SBS). Le
fibrille d'asbesto, oltre al Radon, stanno nel novero degli
agenti nocivi (Jones, 1999) che enrrano nell'organismo
attraverso le vie aeree.

Lapparato respiratorio è la principaJe via di ingresso
delle fibrille d'asbesto ed è anche sede di quella fibrosi
polmonare che va sotto il nome di asbeitosi. Un al-
tra stuttura prona all'azione cancerogena dell'amianto
è la sierosa pleurica, colpita dal mesotelioma, in modo
equivalente a quello del pericardio, del peritoneo e del-
la vaginale del testicolo, con una frequenza (PolTox.
1986-1997), rispettivamente, del 68%, 29o/o,2o/o ed 7o/0.

Questo comportamento di comparsa del mesotelioma da
asbesto significa che le fibrille possono e devono enrrare
in circolo per raggiungere i tessuti extrapolmonari attra-
verso il torrente ematico. Nell'apparato respiratorio di
soggetti esposti ad amianto si verificano anche alterazioni
funzionali della componente immuniraria propria, oltre
a quelle che interferiscono in modo sistemico sulle difese
immunitarie (Rosenthal et al., 1999)

Diversi inquinanti presenti nell'aria sono patogeni per
il polmone in quanto interferiscono col sistema tensio-
attivo, soprattutto per la proteina A che è un agente di
modulazione per tale importante funzione. Tia gli agenti
patogeni, Muller et al. (1998) hanno considerato l'ozono.
il biossido d'azoto, l'iperossia, l'emissione dei motori die-
sel, il fumo di tabacco, la silice, le fibrille di asbesto.

Lesposizione non occupazionale ad asbesto è stata stu-
diata da Berry Q997) a Manville (New Jersey) quale cau-
sa di mesotelioma pleurico. La ricerca ha messo a punto
un modello di studio che ouò essere urile nella valutazio-
ne dei rischi per la salute di inquinanri che sono propri
dell'ambiente di lavoro.

Un altra situazione di possibile esposizione non oc-
cupazionale ad asbesto, secondo Cantor (1997), che ha
abbinato ricerche ecologiche con quelle epidemiologiche,
è legata al consumo di un'acqua potabile evenrualmenre
inquinata da nitrati, arsenico, altri metalli pesanti, VOC,
inquinanti entrati nella falda acquifera da discariche di
materiali tossico-nocivi, radionuclidi, fuoruro, oltre a di-
verse fibre asbestiformi. In aggiunta a quesri inquinanri,
ffiilcornpósii nòóivi possono riconoscere una provenien-
za antropogena: si tratta dei sali di alluminio impiegati
per la flocculazione dell'acqua da potabilizzare, da un
lato, e dai derivati dai composti del cloro aggiunti per la
sterilizzazione batterica, dall'altro.

Una peculiare esposizione occupazionale alle fibre
di asbesto è quella descritta da Schneider e'Woitowitz
(1997) che interessa gli addetti alla manutenzione degli
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impianti idraulici, sottoposti a controlli radiologici dei

poÎmoni e delle pieure dopo avet inalato per molti anni

ie fibre derivate dal materiale con cui erano costruite le

tubazìoni per i\ trasporto de\f acqua potabile - cemento

asbesto.

frtìco, un chelante del ferro svo\ge un azìone protenlr;'-

lassociazione de\la nocività dellasbesto con altri in-

quinanti, quali ie polveri derivate da pitture-e vernici,

PAH, ptodotti di puohsi da saldatura, fumo di tabacco,

fattori alimentari, rispetto alfeffetto cancerogeno è stata

oresa in considerazione da Van Loon et al. (1997) in uno

itudio epidemiologico condotto in Olanda. Questi Au-

tori hanno concluso che, al netto dell'abitudine al fumo

e degli squilibri alimentari, circa l'11,60lo del cancro

polmonare nell'uomo può essere ascritto all'esposizione
all'asbesto per tutto I'arco vitale.

Glencross et al. (1997) hanno condotto uno studio

per scoprire la durata di lesioni funzionali del polmone in

lavoratori di cantieri navali esposti ad asbesto. La ricerca

ha dimostrato che le alterazioni ostruttive delle vie aeree

di questi soggetti, tipiche delle loro mansioni lavorative'
sono ancora rilevabili dopo anni dalla cessazione del lavo-

ro in cantiere.
La predittività diagnostica del rischio di tumore ma-

ligno della pleura - mesotelioma - è stata accertata da

Bianchi et al., (1997) che hanno studiato le placche pleu-

riche classificandole in base alla loro superficie in: piccole
(1-4 cm), grandi (estese su un emitorace) ed intermedie.

Un quadro accurato di numerose occupazioni che im-

plicano esposizione ad asbesto e che sono legate all'insor-

genza del mesotelioma è stato compilato daTeschke et al.
(1997). Questa pubblicazione annovera le seguenti lavo-

razioni: battilastra, idraulici e tubisti, addetti ai cantieri
navali, saldatori, giardinieri, muratori, minatori, macchi-

nisti, soprintendenti alle costruzioni edili, elettricisti, e le

propone all'attenzione degli organismi regolatori, sia per

la prevenzione primaria, che per il monitoraggio ambien-

tale e biologico.
La correlazione tra determinate industrie ed il can-

cro è stata rivalutata mediante ricerche epidemiologiche
eseguite da \íard et al. (1997). Per esempio, I'industria

della gomma è stata associata con il cancro della vescica,

dello stomaco e del polmone, oltre che con la leucemia.

Le produzioni che espongono i lavoratori a PCB posso-

no causare neoplasie del tubo gastroenterico, dei tessuti

emopoietici, cancro cutaneo, specialmente melanoma.

Lindustria che produce scarpe e stivali ha provocato, in

Inghilterra ed in Italia, adenocarcinoma nasale' I lavora-

toii impiegati nell'industria petrolchimica sono affetti da

alcuni casi di leucemia, e da tumore del tessuto linfopoie-

tico ed ematopoietico, oltre al melanoma.
Accanto alle ricerche precedenti, ha un significato pa-

rallelo la pubblicazione di Hayes (1997) che descrive la

potenza cancerogena di alcuni metalli pesanti che posso-

no coesistere nell'ambiente insieme con I'asbesto e con

cui possono stare in sinergismo, essi sono, per certo: ar-

senico, cromo, e nickel, eventualmente beriliio e cadmio,

ed ipoteticamente per I'uomo, antimonio e cobalto.

Moulin (1997) ha eseguito studi epidemiologici per

valutare il rischio di cancro polmonare mettendo in re-

lazione le mansioni lavorative con metalli pesanti e an-

Marczynski et al. (2001) hanno dimostrato, con stu-
di epidemiologici condotti in Germania per tre anni, un
aumento delle alterazioni della molecola del DNA nei

globuli bianchi ricavati dal sangue di lavoratori esposti a
fibrille di asbesto rispetto a quelle osservate nei controlli.
Nonostante la presenza degli immancabili fattori non oc-
cupazionali di confondimento, un fenomeno ricorrente è
1o stress ossidativo responsabile del danno del DNA ne-

gli individui esposti all'asbesto per tempi lunghi. Questa
constatazione è preziosa in vista delle strategie regolatorie,
e poi degli interventi preventivi e della pratica riparativa.

Cellule degli epiteli alveolari, oltre a cellule mesoteliali
deila pleura, di origine umana (Ollikainen et aL.,2000),
sono state trattate con perossido di idrogeno o con fibrille
di crocidolite in presenza o meno di 3-aminobenzamide,
un inibitore della PARP (polimerasi dell'ADP poliribo-
so), con lo scopo di saggiare il ruolo di questo enzima
nella regolazione della vita della cellula, dell'apoptosi,
dello sviluppo del danno del DNA.

Le fibrille dell'asbesto di tipo crocidolite, noto cance-
rogeno per I'apparato respiratorio nell'uomo, contengono
circail 27o/o di ferro. Secondo Fang e Aust (1997), ferro
viene liberato prontamente dalla crocidolite all'interno
delle cellule dell'epitelio bronchiale in uito e procede li-

nearmente col tempo. La tossicità è proporzionalmente
correlata a ouesto fenomeno. Invece la sintesi della fer-
ritina, proteina che lega ed accumula il ferro, azione po-
tenzialmente protettiva, non comincia se non dopo 4 ore
e raggiunge il massimo 12 ore dopo il trattamento. Gli
Autori commentano i risultati sperimentali con l'ipotesi

che la sintesi di ferritina non riesca a proteggere comple-
tamente dall'azione tossica del ferro che viene liberato
dalla crocidolite.

Secondo Jaurand e Lery (1999) l'azione cancerogena
dell'asbesto si esplica parzialmente attraverso la produzio-
ne di specie reattive dell'ossigeno responsabili dell'altera-
zione e della mutazione della molecola del DNA.

lazione cancerogena dell'asbesto, per il carcinoma
broncogeno, può essere incrementata dal fumo di tabacco,
con meccanismi non ancora accertati (Kamp et al., 1998) .

Secondo questi Autori, le lesioni delle cellule epiteliali al-
veolari, coltivate in uitro, causate dal danno ossidativo del

DNA e dalla deplezione di glutatione e di ATP possono
essere un meccanismo importante. D'altra parte è stato
osseryato che I'estratto di fumo di sigaretta aumenta il

danno sulle cellule epiteliali degli alveoli stimolando le re-

azioni radicaliche iniziate dal ferro e che alterano il DNA

e diminuiscono i livelli cellulari di GSH e di ATP; l'acido
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che con stili ed abitudini di vita. LAutore ha osservato
lavoratori dei cantieri navali, saldatori dell'acciaio comu-
ne e dell'acciaio inossidabile, rilevando il rischio relativo
combinato consistente essenzialmente nel l 'esposizione
all 'asbesto ed al l 'abituC,nc del fumo di tabacco. Le con-
clusioni evidenziano i : ,  i ' i rrcremento del 30-40o/o del
cancro polmonare r,,' i.ì:, essere attribuito al cromo
esavalente ed al nir i .lldatori dell'acciaio inossi-
dabile, mentre la c,
dell 'esposizione all
giustificare in pari
to alle aspettatir.e.

rr .:one degli effetti cancerogeni
e dell'abitudine al fumo può
deì cancro polmonare risper-

La sperimentaz-ii.:;rg 16rrl.o1ogica preventiva, secondo
Yodaiken (1981) fornisce alla scienza ed alla salute umana
un incommensurabile strumento per la prevenzione pri-
maria dei rischi dell'inquinamento ambientale. Numerosi
ricercatori hanno applicato all'asbesto apprezzabili mo-
deili sperimentali di studio. Tia essi, Marim e McCon,
nel (2001) hanno eseguito comparazioni della sensibilità
specie-specifica rra rarro e uomo, con riferimento alla do-
simetria ed alla potenza parogena dell'asbesto. Per il pri,
mo parametro, hanno rapportato la concentrazione delle
fibrille nell'aria inalata con il carico di esse nel polmone,
per il secondo hanno messo in relazione questo dato con
la frequenza dell'asbestosi polmonare. Quesri Autori han-
no concluso che il ratto è il miglior modello sperimentale
per lo studio deila potenza parogena dell'asbesto, del tut-
to comparabile nelle due specie.

Sebbene dall'inizio del secolo )O( l'asbesto fosse sta-
to riconosciuto nocivo per la salute, e le pneumopatie da
amianto fossero state individuate nel 1927 dal medico
britannico WE Cooke, I'industria conrinuò ad opporsi
al loro riconoscimento come malattie occupazionali rim-
borsabili, nonosranre che gli studi, sponsoiizzati dall'in-
dustria stessa, confermassero quesre patologie nelle ricer-
che sugli animali sperimentali e negli studi sull'uomo.
Del resto, ricerche sperimentali di impostazione moderna
sull'azione cancerogena dell'asbesto avevano avuto inizio
già nei lontani anni 1930 ad opera di Gardner, incari-
cato uficialmente dal 1936: costui dimostrò scientifica-
mente il rischio che l'esposizione alie fibrille di asbesto
provocasse neoplasia del polmone e della pleura ed era
pronto per pubblicare i risultati nel 1943. Però, i prezio-
si dati di Gardner, deceduto nel 1946, furono celati per
anni ed infine furono pubblicati con grave ritardo dopo
essere srari censurari (vorwald et al., 1951). Di recente
Abrams (1992) ha commenraro quesra awentura, molro
triste non solo per la scienza ma sopratturro per la salute
dell'umanità, con la frase lapidaria: "Quante uite aurebbe-
r0 pltuto essere sa/uate se le osseruazioni di Gardner, com-
prese quelle sulla relazione tra cancro polmonare e asbesto,

flssero state pubblicate senza censulal'
Per esempio, Slovic sr a/. (1997) hanno saggiato la

consapevolezza dei membri della società inglese di tossi-

cologia sui rischi legati all'esposizione acomposri chimici,
accertando in particolare la loro fiducia sia sulla predit-
tività della sperimentazione animale, sia sulla possibilità
che i rischi umani siano adeguatamente controllabili.

Baron (2001) ha condotto ricerche sperimentali sulla
tossicirà delle fibri l le di asbesro, che uanno di pari passo
con le precedenti; I'Autore ha correlato la loro nocività
con tre fattori: la concentrazione nel oolmone, le dimen-
sioni e Ia forma di esse, e la durata a livello tessutale, con-
cordemente coi dati di Hesterberg e Hart (2001).

A proposito dei tentativi di produrre surrogati delle
fibre di asbesto, Boillat (1999) ha eseguito ricerche speri-
mentali per valutare l'efficacia della lana di vetro, la lana
di roccia, delle fibre di ceramica refrattaria tenendo con-
to del fatto che generalmente i materiali naturali sono di
natura fibrillare, menrre quelli fabbricati dall'uomo sono
prevalentemente amorfi .

Nell'ambito della prevenzione della nocività. dell'asbe-
sto per la salute umana uno dei più vetusti tentativi - da
circa 50 anni * di sosriruzione delle fibrille di amianto
con fibrille artificiali di natura organica ha prodotto le
cosiddette MMOF (man-made organic fbres). La presun-
ta innocuità di questo materiale, cosriruiro da p-aramide,
è stata correlata, da un lato alle dimensioni delle fibrille
che le rendono poco facilmente respirabili, dall'altro alla
loro biodegradabilità (Warheit et a\.,2001).

In linea con quesre ricerche, Hesterberg e Hart (2001)
hanno cercato un succedaneo delle fibrille d'amianto nel
campo del materiale inorganico: le fibre di vetro, la lana
di roccia, e le fibre di ceramica refrartaria. Questi Autori
hanno studiato sperimentalmente su roditori la nocività
del materiale innovativo e I'hanno correlata con la for-
mula delle tre "D": Dose delle fibre (nel polmone), Di-
mensioni delle fibrille, e Durara di esse. Anche in questo
caso, in analogia con i suggerimenti di Marczynski et al.
(2001), i dati sperimentali obbligano gli organismi rego-
latori a promuovere campagne di monitoraggio dei posti
di lavoro per almeno 5 anni, insieme con la formulazione
di livelli limite di esoosizione.

A proposito dell-'importanza del parametro "durata'
delle fibrille nei tessuti potenziali bersaglio dell'azione
cancerogena dell'asbesto, Pott e Roller (1998) hanno
espresso I'ipotesi che la valutazione della biodurabilirà
delle polveri possa prendere il posto, in modelli speri-
mentali adatti, di altre tecniche di stima del potere cance-
rogeno delle fibri l le.

Ancora nel quadro dei rapporti tra la gravità. dell'azio-
ne cancerogena e la biopersistenza delle fibrille dell'asbe-
sto McDonald e McDonald (1997) hanno eseguiro una
ricerca epidemiologica su una coorte di 11 mila lavo-
ratori del Quebec esposri all'amianto, al fine di scopri-
re le ragioni per cui le fibre di anfibolo, una rremolite,
inquinante a bassa concentrazione dell'asbesto crisotilo,
esplica un'azione patogena spropositata per I'insorgcnza
del mesotèlioma e di altri cancri da esoosizione ambien-
tale. Al momento della pubblicazione, l'800/o dei sogger-
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:i arruolati era deceduto: 21 per mesotelioma, 262 per
,lncro polmonare, 15 per cancro laringeo, 99 per can-
;ro dello stomaco. 76 oer cancro del colon e del retto.
Losservazione soerimenìale che le fibre dell'anfibolo mo-

t .strano una biopersistenza maggiore del crisotilo ha dato
una spiegazione della ipotesi di lavoro della ricerca ma
sopratturto uno schema regolatorio sia per il controllo
dell'inquinamento ambientale da asbesto, sia per la sele-
zione delle fibrille minerali fatte dall'uomo Der sostituire
quel le  narura l i .

Lelevata biopersistenza delle fibre di anfibolo è srata
ripresa da McDonald u al. (1997) e rapporrata con quel-
la del crisodlo, con le implicazioni di tipo regolatorio e
preventivo.

Una correlazione tra cancro e diversi materiali inor-
ganici è stata fatta da Steenland e Stayer (1997) che han-
no osservato silice, asbesto e man-made mineral ibres. Gli
Autori hanno osservato I'insorgenza di mesotelioma per
esposizione a crisotilo, sebbene esso sia meno potente
dell'asbesto di tioo anfibolo.

Governa et ;t. 0998) hanno saggiaro uno dei pir)
importanti e significativi efÈtti patogeni delle fibrille di
amianto - 1o stimolo delle specie reattive dell'ossigeno -

in un succedaneo, la wollastonite. Gli Autori hanno mi-
surato l'azione emolitica, da un lato, e l'attivazione del
complemento, per la via alternativa, dall'altro. femolisi
è risultata doppia di quella prodotta dal crisotilo, e metà
di quella della crocidolite, mentre I'attivazione del com-
plemento è apparsa uguale a quella della crocidolite e due
terzi di quella del crisotilo. Questi ricercatori commen-
tano i risultati sperimentali come evidenza che 1e fibre di
wollastonite possano risultare meno nocive di quelle di
asDesto.

Recentemente, in Korea, sono state prodotte man-ma-
de mineralf.brer (MMMF), soprattutto da roccia, e man-
mnade-uetrous f.bns (MMYF) da parte di numerose fab-
briche di piccole dimensioni, di esse è stato controllato
il grado di contaminazione deli'aria ambientale da parte
delle polveri totali e delle fibre (KLm er al., 1999) .

È iir.puto che la soprarvivenza media dei portatori di
mesotelioma maligno, non trattati, è compresa tra 4 e 18
mesi, Andersen et al. (1999) hanno eseguito di recente
uno studio clinico con trattamenro farmacologico di 18
pazienti afletti da mesotelioma maligno, con ifosfamide,
ma rilevando che tale farmaco non ha esolicato un'attivi-
tà sostanziale verso il tumore. in contrastò con la tossicità
intrinseca di esso.

Metintas et al. (1997) hanno descritto un caso di fi-
broma pleurico in una donna turca di 60 anni esposta
a tremolite nell'ambiente di vita. Il tumore è stato cscis-
so una prima volta, è recidivato entro 3 anni, ed è stato
escisso una seconda volta. Gli Autori concludono con
il suggerimento che questo tipo di tumore debba essere
rrarraro chirurgicarnente in modo piii radicale, con inte-
ressamento della parete toracica, alla prima comparsa.

Ricercatori olandesi hanno avanzato un'ipotesi pre-

VEICOLI DEI VELENI AMBIENTALI

visionale sugli sviluppi nel futuro della mortalità da
mesotelioma pleurico dovuta all'esposizione ad asbesto
nel passato (Burdorf et al,, 1997). Questi Autori hanno
basato ie loro conclusioni valutando un modeilo epide-
miologico di coorte che ha studiato l'andamento della
mortalità da mesotelioma in uomini olandesi nel perio-
do tra il 1969 ed il 1994 e l'ha affrdato all'istituto cen-
trale olandese di statistica (Cen*al Bureau of Statistics)
per ottenere le proiezioni per il futuro. Per i prossimi
35 anni, nel periodo tra i l 1995 ed i l 2030, sono artesi
20.000 nuovi casi di mesotelioma pleurico tra la popo-
lazione maschile dell'Olanda. E previsto un picco di 700
morti nell'annata 2018, mentre la mortalità manifesterà
un rapido declino a partire dal 2020, con valori di 450
morti all'anno nel 2030. Nella coorte corrispondente agli
anni di nascita 1943-1947, il mesotelioma pleurico potrà
rappresentare lo 0,87o/o di tutte le morti. Lesposizione
occupazionale all'asbesto puo spiegare questo particolare
cuadro di mortalità. Gli Autori concludono affermando
Àe l'asbesto assunro nell'ambiente di lavoro ha creato un
importante problema di salute pubblica tra gli Olandesi
di sesso maschile.

\lagner (1997) parte dalla constatazione che la fibrosi
interstiziale dell'apparato respiratorio è causata dall'espo-
sizione occupazionale alle fibre di asbesto ed alla silice
cristallina, nonostante esistano sufficienti conoscenze
dell'eziologia e strumenti di prevenzione. Poi continua ri-
tenendo che l'asbestosi e la silicosi possono essere predette
nella gente sovraesposta a polveri nelle diverse industrie
e nelle mansioni come quelle in miniera, nelle costruzio-
ni edilizie, nella manutenzione degli edifici ecc. Però, dal
momento che sono affezioni incurabili e possono prose-
guire anche quando l'esposizione è cessata, l'Autore ritiene
che il modo ottimale per prevenire questa malattie grave-
mente debilitanri sria nelle mani dei medici che dovreb-
bero formulare corrette diagnosi eziologiche e conferire i
dati statistici delle malattre.

Trrler et a/. (1997) constatano che la diffusione del
mesotelioma da asbesto è in continuo e progressivo incre-
mento, e riconoscono che, sebbene i caratteristici sintomi
delÌ'affezione respiratoria - dispnea, tosse, dolori al tora-
ce * siano comuni, la diagnosi di tumore pleurico vada
negletta, con perdita di tempo prezioso, tanto che una
soprawivenza prolungata è solo fortuita.

Lazione cancerogena per l'uomo della silice cristalli-
na rimane un problema scientifico aperto. Checkoway et
al. (\997) hanno eseguito uno studio epidemiologico su
2342 minarori esposti a cristobalite, estraendo in Califor-
nia terra di diatomee. Gli Autori hanno rilevato nel fumo
di tabacco e nell'esoosizione ad asbesto fattori di confon-
dimento per I'affezione da silice.

Problerni epidemiologici analoghi ai precedenti sono
stati affrontati da Wang et al. (1997) quando hanno stu-
diato la pneumoconiosi nei minatori del carbone, espo-
sti contemporaneamente a silice, a fumo di tabacco e ad
asbesto.
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